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ПЛАТОН  ГРИГОРОВИЧ  КОСТЮК 

(ДО 85-РІЧЧЯ З ДНЯ НАРОДЖЕННЯ) 
 

 
20 серпня 2009 р. виповнилося 85 років з дня народження видатного вченого сучасності, 

одного з лідерів світової фізіології, радника президії Національної академії наук України, члена 

президії Академії медичних наук України, директора Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця  НАН 

України, завідувача відділу загальної фізіології нервової системи, керівника Міжнародного центру 

молекулярної фізіології НАН України, Героя Соціалістичної Праці, Героя України, лауреата 

державних премій СРСР, УРСР та України, заслуженого діяча науки і техніки України, академіка 

НАН та АМН України, Російської АН, Європейської Академії, доктора біологічних наук, професора 

Платона Григоровича КОСТЮКА. 



ПЛАТОН ГРИГОРОВИЧ КОСТЮК - ВЧЕНИЙ, ОРГАНІЗАТОР НАУКИ, ДЕРЖАВНИЙ 

ДІЯЧ, ОСОБИСТІСТЬ 

Народився П.Г. Костюк у 1924 р. у Києві. Його батько - Григорій Силович Костюк (1899-1982) 

- видатний учений-психолог, академік Академії педагогічних наук СРСР, заслужений діяч науки 

УРСР, був засновником і директором Інституту психології Академії педагогічних наук України, 

багато і плідно займався психологією мислення, питаннями формування особистості, теорії й історії 

психології. Г.С. Костюк - автор відомого підручника "Психологія". Його ім'я присвоєно Інституту 

психології АПН України. Молодший брат Платона Григоровича - Олександр Григорович Костюк 

(1933-2000) був академіком НАН України, очолював Інститут мистецтвознавства, фольклористики 

та етнології ім. М.Т. Рильського НАН України (1988-2000), відомий науковими працями в галузі 

загального музикознавста, психології й естетики музики.  

У 1941 р. П.Г. Костюк закінчив школу. В 1941-1942 рр. він - студент Сталінградського 

медичного інституту, 1942-1943 рр. - Об'єднаного українського університету (м. Кзил-Орда). У 1943 

р. П.Г. Костюка призивають до лав Червоної Армії. Разом з військами він дійшов до Східної Прусії. 

В 1946 р. Платон Григорович закінчив біолого-грунтознавчий факультет Київського державного 

університету, а в 1949 р. - лікувальний факультет Київського медичного інституту.  

Наукова робота П.Г. Костюка почалася в студентські роки в лабораторії загальної фізіології 

Інституту фізіології при Київському державному університеті ім. Т.Г. Шевченка, яку очолював один 

із засновників електрофізіології професор, а згодом академік АН УРСР Данило Семенович 

Воронцов. У 1949 р. Платон Григорович захистив кандидатську дисертацію "Адаптация нерва к 

постепенно нарастающему электрическому току".  З 1951 р. починається викладацька діяльність 

П.Г. Костюка на кафедрі фізіології тварин і людини Київського університету. В 1956 р. Платон 

Григорович захистив докторську дисертацію "Центральные процессы в простейшей рефлекторной 

дуге". У цій роботі Платон Григорович вперше у СРСР використав внутрішньоклітинні електроди й 

отримав точні дані відносно тривалості синаптичної затримки, а також перебігу збуджувальних і 

гальмівних синаптичних впливів. Результати досліджень було узагальнено у монографії  

"Двухнейронная рефлекторная дуга" (1959), яка і нині є класичною роботою з фізіології спинного 

мозку та загальної фізіології нейрона. Цю монографію та монографію "Микроэлект-родная техника" 

відзначено премією ім. І.П. Павлова АН СРСР (1960). У 1956 р. П.Г. Костюк очолив лабораторію 

загальної фізіології Інституту фізіології і став професором кафедри фізіології тварин і людини 

Київського університету. 

З 1958 р. Платон Григорович переходить на роботу в систему Академії наук УРСР - 

завідувачем відділу загальної фізіології нервової системи Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця. 

У 1960-1961 рр. в університеті Канберри (Австралія) спільно з професором Дж. Екклсом П.Г. 

Костюк провів дослідження з вивчення синаптичного гальмування та його значення у рефлекторній 

діяльності мозку. Використовуючи мікроелектродний метод, П.Г. Костюк і його учні дослідили 

нейронну організацію різних відділів спинного мозку та виявили особливості супраспінальних 

впливів на передачу аферентної імпульсації у спинному мозку та роль надсегментарного 

гальмування. У 1977 р. П.Г. Костюку за монографію "Структура и функция нисходящих систем 

спинного мозга" (1973) присуджено премію ім. І.М. Сєченова АН СРСР.  

У червні 1964 р. Платона Григоровича обирають членом-кореспондентом АН УРСР, а в липні 

1966 р. - членом-кореспондентом АН СРСР. У цьому самому році його призначають директором 

Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця АН УРСР. У грудні 1969 р. П.Г. Костюка обирають 

академіком АН УРСР, а в листопаді 1974 р. - академіком АН СРСР.  

З 1975 р. по 1988 р. П.Г. Костюк - академік-секретар Відділення фізіології та член президії АН 

СРСР. Президентом АН СРСР у той час був знаменитий фізик академік Анатолій Петрович 

Александров, віце-президентами - академіки В.О. Котельніков, Ю.А. Овчинніков, Г.І. Марчук 

(президент АН СРСР з 1986 р.), Є.П. Веліхов. До складу президії АН СРСР входили видатні вчені 

лауреати Нобелівської премії академіки М.М. Семенов, О.М. Прохоров, П.Л. Капіца, М.Г. Басов, 

академіки М.В. Келдиш, О.О. Баєв, М.М. Боголюбов, М.О. Марков, В.А. Амбарцумян, М.О. 

Лаврентьєв, Б.Є. Патон, М.М. Емануель, М.С. Гиляров, Г.К. Скрябін та ін. Співпраця та спілкування 

з провідними вченими країни мали великий вплив на формування Платона Григоровича як 

видатного вченого та організатора науки, відомого громадського діяча. В цей час ім'я П.Г. Костюка 

стає відомим не тільки в Радянському Союзі, але і далеко за його межами.  

Під безпосереднім керівництвом П.Г. Костюка було проведено розробку комплексу спеціальної 

апаратури для мікроелектродних досліджень. Роботи виконувалися колективом співробітників його 

відділу та дослідно-конструкторським виробництвом Інституту фізіології ім.О.О.Богомольця АН 



УРСР. Серійними партіями були виготовлені прилади 23-х варіантів і вперше в Радянському Союзі 

створено електрофізіологічний комплекс, що повністю відповідав сучасним технічним вимогам і 

світовим стандартам. До комплексу входили унікальні прилади оригінальної конструкції, деякі зних 

не мали закордонних аналогів.  

За розроблення та впровадження комплексу апаратури для електрофізіологічних досліджень 

П.Г.Костюку разом з Ю.П.Лиманським, Б.Я.П'ятигорським, М.М.Преображенським і 

співробітниками дослідно-конструкторського виробництва присуджено Державну премію УРСР у 

галузі науки і техніки (1976). 

П.Г.Костюком і його співробітниками розроблено оригінальні методики, за допомогою яких 

встановлено фундаментальні закономірності діяльності клітинної мембрани, що забезпечують її 

електричну збудливість. Доведено, що збудження соми нервової клітини супроводжується більш 

складними електрогенними процесами, ніж при генерації потенціалів дії в аксоні. У соматичній 

мембрані було виявлено різноманітний електрокерованих іонних каналів. Істотного значення для 

розвитку мемранології набула розробка методу діалізу ізольованих нейронів, який дозволив швидко 

змінювати і контролювати іонний склад цитозолю. Разом з фармакологічними впливами на окремі 

типи іонних каналів це дало змогу розділяти та реєструвати струми окремих типів іонних каналів і 

вивчати кінетику натрієвих і кальцієвих іонних струмів. Проведено також вивчення іонних насосів, 

які здійснюють активний транспорт іонів через плазматичну мембрану. За цикл праць 

"Исследование ионных механизмов возбудимости сомы нервной клетки", надрукованих у 1969-1981 

рр., П.Г. Костюку разом з О.О. Кришталем, І.С. Магурою та В.І. Підоплічком присуджено Державну 

премію СРСР (1983). 

Особливо великого значення набули дослідження властивостей потенціалкерованих кальцієвих 

каналів. Уперше в світі було досліджено "воротний струм" кальцієвих каналів. За допомогою 

спеціальної модифікації методу внутрішньоклітинного діалізу вдалося зареєструвати флуктуації 

струмів окремих кальцієвих каналів і дати їхню функціональну характеристику. Було виявлено 

родину потеціалкерованих мембранних каналів - низько- та високопорогових, які з високою 

селективністю здатні створювати вхідний струм кальцію при деполяризації нейрональної мембрани. 

У 1983 р. у Державному комітеті СРСР у справах винаходів і відкриттів за № 276 було 

зареєстровано наукове відкриття "Явление избира-тельной саморегулируемой кальциевой 

проводимости мембраны сомы нервной клетки" (П.Г.Костюк, О.О. Кришталь). Ця робота також 

була відзначена міжнародною премією імені Луїджі Гальвані (1992), США. 

П.Г.Костюк і співробітники відділу загальної фізіології нервової системи інтенсивно вивчають 

внутрішньоклітинні структури (сарко- або ендоплазматичний ретикулум і мітохондрії), які 

спроможні активно накопичувати іони кальцію і тим самим виключати їх з участі у 

внутрішньоклітинній сигналізації. Велику увагу було приділено ролі таких депо у різних типах 

нервових і гліальних клітин. Виявлено характерні зміни кальцієвого гомеостазу при деяких 

специфічних формах мозкової патології, гіпоксії, цукровому діабеті, фенілкетонурії. 

У 2003 р. П.Г. Костюку присуджено Державну премію України в галузі науки і техніки за 

роботу "Синаптична передача сигналів у нервовій системі: клітинні і молекулярні механізми та 

шляхи корекції їх порушень" (разом з М.Ф. Шубою. О.О. Кришталем, М. С. Веселовським та ін). 

Інтенсивну та плідну наукову роботу П.Г. Костюк успішно поєднує з науково-організаційною, 

педагогічною та громадською діяльністю завдяки надзвичайно чіткій організованості, високій 

вимогливості до себе й інших, відповідальності за розвиток фізіології в Україні, глибоким і 

різносто-роннім знанням. Платон Григорович Костюк обирався віце-президентом НАН України 

(1993-1998), віце-президентом Міжнародної організації з вивчення мозку (1974-1975), віце-

президентом Міжнародного союзу теоретичної та прикладної біофізики (1975-1981). З 1968 р. П.Г. 

Костюк очолює Українське товариство фізіологів, з 2005 р. - президент спілки фізіологічних 

товариств СНД.  

Платона Григоровича обрано дійсним членом Німецької Академії природознавців 

"Леопольдіна" (1966), Європейської Академії (1989), АН Чехословаччини (1990), АН Угорщини 

(1990). Він входить до складу керівних органів багатьох міжнародних товариств фізіологів і 

біофізиків. П.Г. Костюк - член президії НАН (1999-2004) та АМН України, з 2005 р. - радник 

президії НАН України, голова Державного фонду фундаментальних досліджень України.  

П.Г. Костюк обирався депутатом (1975-1990) і Головою Верховної Ради Української РСР (1985-

1990). Саме за час головування Платона Григоровича Верховна Рада УРСР прийняла закон про 

українську мову.  



Академік П.Г. Костюк очолює кафедру молекулярної фізіології і біофізики Фізико-технічного 

навчального центру НАН України, що працює на базі Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця НАН 

України, та заснований ним Міжнародний центр молекулярної фізіології НАН України. Разом з 

іноземним членом НАН України, лауреатом Нобелівської премії Ервіном Негером (Німеччина) 

Платон Григорович також очолює кафедру ЮНЕСКО молекулярної та клітинної фізіології, яка 

відкрита в Інституті фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України у червні 2000 р. 

П.Г. Костюк - автор популярного підручника "Физиология центральной нервной системы" 

(1971, 1977); редактор і співавтор підручника "Биофизика" (1988), за який у 1992 р. Платону 

Григоровичу і співавторам було присуджено Державну премію України в галузі науки і техніки. У 

2001 р. за редакцією П.Г. Костюка підручник "Біофізика" виданий українською мовою, а у 2008 р. - 

оновлений і доповнений. 

П.Г. Костюк - засновник і головний редактор журналу "Нейрофизиология" (з 1969 р.), головний 

редактор журналу "Доповіді НАН України", член редакційних колегій "Фізіологічного журналу", 

"Журнала зволюционной биохимии и физиологии" (Санкт-Петербург), журналу "Нейрохимия" 

(Москва), член редакційних рад "Российского физиологического журнала им. И.М. Сеченова" 

(Санкт-Петербург), журналів "Биофизика" (Москва), "Експериментальна та клінічна фізіологія і 

біохімія" (Львів), "Медична гідрологія та реабілітація" (Трускавець) та ін. У 1976-1999 рр. П.Г. 

Костюк - співредактор міжнародного журналу "Neuroscience" (Оксфорд, Великобританія). 

П.Г. Костюк - організатор і активний учасник міжнародних наукових форумів. Слід згадати 

міжнародний симпозіум "Збудливі мембрани" (1983), міжнародну конференцію з нейронаук, 

присвячену 100-річчю від дня народження Д.С. Воронцова (1986), міжнародну нараду "Іонний 

канал" (1990), радянсько-американський симпозіум з молекулярної нейробіології (1991), радянсько-

німецький симпозіум з вивчення фізіології збудливих мембран (1991), українсько-американський 

симпозіум "Іонні канали і насоси" (1992), міжнародний симпозіум "Кальцій та внутрішньоклітинна 

сигналізація" (1994), міжнародний семінар-симпозіум з внутрішньоклітинної сигналізації (1997), І 

(установчу) конференцію Українського товариства нейронаук (1998), міжнародні школи 

"Молекулярні механізми пластичності в нервовій системі" (2000) та "Фармакологія синаптичних 

трансмітерів у 

нервовій системі" за підтримки ЮНЕСКО (2002), "Рецептори, канали месенжери" (Ялта, 2004), 

школу ІNТАS (2004), міжнародну конференцію для молодих вчених (2007), міжнародну 

конференцію "Кальцієві канали Т-типу: від відкриття до каналопатій - 25 років досліджень (2008), 

які були проведені під безпосереднім керівництвом Платона Григоровича в Києві. 

Академік П.Г. Костюк створив всесвітньо відому наукову школу дослідників у галузі 

нейрофізіології, клітинної та молекулярної фізіології, біофізики. Під його керівництвом 

підготовлено і захищено 32 докторських і 84 кандидатських дисертацій. Серед учнів П.Г. Костюка 

академіки НАН України О.О. Кришталь, І.С. Магура, М.Ф. Шуба, М.С. Веселовський, члени-

кореспонденти НАН України В.І. Підоплічко, доктори наук Ю.П. Лиманський, М.М. 

Преображенський, З.О. Сорокіна-Маріна, М.К. Ма-лишева, Г.Г. Скібо, В.М. Сторожук, К.В. Баєв, 

Д.А. Василенко, П.О. Дорошенко, О.І. Костюков, Я.М. Шуба, О.Н. Верхратський, О.Є. Мартинюк, 

С.А. Федулова, М.В. Сторожук, О.О. Лук'янець, Н.В. Войтенко, П.В. Бєлан, С.М. Марченко та ін. 

Платон Григорович - автор більш ніж 1500 друкованих праць, у тому числі 15 монографій, 

серед яких такі широко відомі: "Механизмы интеграции висцеральных й соматических 

афферентных сигналов" (1975, співавтор М.М. Преображенський), "Механизмы электрической 

возбудимости нервной клетки" (1981, співавтор О.О. Кришталь), "Межсегментарные нейронные 

системы спинного мозга" (1983, співавтор Д.А. Василенко), "Кальций й клеточная возбудимость" 

(1986, премія ім. О.О. Богомольця НАН України, 1987 р.), "Саlcіum іоns іn nеrvе сеll function" (1992), 

"Саlcium signalling in nervous system" (1995, спільно з О.Н. Верхратським), "Рlasticity in nerve cell 

function" (1998), "Биофизика единичного синапса" (2004, разом з М.С. Веселовським та С.А. 

Федуловою, премія ім. О.О. Богомольця НАН України, 2005 р.), "Іони кальцію у функції мозку - від 

фізіології до патології" (2005, спільно з О.П. Костюк, О.О. Лук'янець, 2005, премія ім. О.О. Бо-

гомольця НАН України, 2007 р.). За редакцією П.Г. Костюка вийшла монографія "Receptors, 

channels and messengers" (2005). У 2005 р. П.Г. Костюк видав книгу "Над океаном времени" (разом з 

Ю.Г. Віленським та А.М. Шевко). 

Наукову та громадську діяльність академіка П.Г. Костюка відзначено високими державними 

нагородами. В 1984 р. Платону Григоровичу було присвоєно звання Героя Соціалістичної Праці, він 

нагороджений двома орденами Леніна, двома орденами Трудового Червоного Прапора, багатьма 

медалями. Після проголошення незалежності України Платона Григоровича відзначено орденами 



князя  Ярослава Мудрого V ступеня (1998), "За заслуги" III ступеня (1993), званням заслуженого 

діяча науки і техніки України (2003).  У 2007 р. академік П.Г. Костюк удостоєний звання Героя 

України з врученням ордена Держави. 

У 2005 р. П.Г. Костюку присуджено найвищу нагороду НАН України - золоту медаль імені В.І. 

Вернадського під № 2, 2006 р. - світову медаль Свободи за видатні досягнення у галузі 

інтернаціональної науки, 2007 р. - золоту медаль Американського біографічного товариства, 2009 р. 

- золоту медаль імені І.М. Сєченова РАН. 

Всесвітньо визнаний учений, блискучий еспериментатор, видатний організатор науки, 

провідний громадський діяч країни, яскрава особистість, носій величезного інтелектуального 

досвіду Платон Григорович Костюк - доброзичливий, толерантний і шляхетний у повсякденному 

житті. Висока цілеспрямованість і воля, принциповість і професіоналізм, добропорядність до 

співробітників і колег здобули Платону Григоровичу заслужений авторитет в Інституті, науковій 

спільноті, Україні та світі. Його особистий внесок у науку істотно вплинув на розвиток 

нейрофізіології та біофізики в другій половині XX і на початку ХХI сторіччя. 

Щиро вітаємо дорогого Платона Григоровича з ювілеєм, бажаємо йому доброго здоров'я, 

оптимізму, натхнення, нових творчих здобутків, радості звершення планів. 

 

В.Ф. САГАЧ, О.О. МОЙБЕНКО, М.М. ТКАЧЕНКО 
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Приведено огляд літератури про взаємозв'язки між нервовою, 

ендокринною та імунною системами, на основі чого сформульовано 

концепцію нейроендокринно-імунного комплексу 

*** 

Схожесть в иммунных и нейроэндокринных реакциях,  наблюдаемых при различных 

стрессорных ситуациях, позволяет предположить, что большинство изменений в иммунном ответе 

контролируются нейроэндокринной системой. В связи с этим в настоящее время особое внимание 

стало уделяться взаимодействию нервной, эндокринной и иммунной систем. Тесные связи между 

нервной, эндокринной и иммунными системами хорошо задокументированы. Принципиально, что 

они имеют интерактивный характер, то есть речь идет именно о взаимодействии нейронов, 

эндокриноцитов и иммунокомпетентных клеток. Такое взаимодействие базируется, с одной 

стороны, на способности иммуноцитов как экспрессировать рецепторы для нейро-эндокринных 

медиаторов, так и секретировать многие из них, а с другой стороны, на возможности иммуноцитов 

влиять на нейроны и эндокриноциты через свои цитокины [15, 23, 28, 59, 64].  

Любые физиологически значимые изменения в продукции либо в рецепции цитокинов 

приводят к дисбалансу иммунных процессов и как следствие к снижению иммунологической 

резистентности, опасности возникновения заболеваний как инфекционной, так и неинфекционной 

(аллергия, опухолевые и аутоиммунные заболевания и т. д.) природы. Более того, внутрииммунные 

изменения непременно отразятся на гомеостазе в целом, если не будут сбалансированы другими 

физиологическими системами и, в частности, их медиаторами, обладающими иммунотропными 

свойствами [8]. Накопленные данные дают основания постулировать, что иммунная стресс-реакция 

главным образом регулируется гипоталамо-гипофизарно-адреналовой системой  (ГГАС). Острые 

иммунные стресс-реакции ассоциируются с воздействием эндорфинов, энкефалинов, 

катехоламинов. В то время как хронические иммунные стресс-реакции регулируются главным 

образом кортикостероидами, обладающими выраженными противовоспалительными свойствами 

[85]. 

Непосредственные ученики Selye H., базируясь на активности гипоталамо-питуитарно-

адреналовой оси, выделяют хронические гипер- и гипоактивационные состояния [24]. С 

повышенной активностью оси ассоциируются следующие состояния: хронический стресс, 

гипертироидизм, синдром Кушинга, беременность (последний триместр), сахарный диабет, 

чрезмерные физические нагрузки (obligate athleticims), хронический активный алкоголизм, 

алкогольная и наркотическая абстиненция, "функциональные" гастроинтестинальные заболевания, 

нервная анорексия, malnutrition, меланхолическая депрессия, паника, психосоциальный “short 

stature”, навязчивые идеи, childhood sexual abuse. Со сниженной активностью оси ассоциированы 

состояния: после хронического стресса, после прекращения глюкокортикоидной терапии, после 

развода супругов, гипотироидизм, надпочечниковая недостаточность, пременструальный синдром 

напряжения, климактерическая депрессия, атипичная (сезонная) депрессия, никотиновая 

абстиненция, фибромиалгия, ревматоидный артрит, синдром хронической усталости. 

Berczi I. [15], базируясь на данных, что гипофизэктомированные крысы страдают от глубокого 

общего иммунодефицита, устраняемого введением СТГ или пролактина, но не других тропных 

гормонов гипофиза (более того, АКТГ антагонизирует восстанавливающей способности  первых), 

классифицирует гормоны на иммуностимуляторные (СТГ, пролактин), иммуносупрессорные 

(АКТГ-адреналовая ось) и иммуномодуляторные (половые стероиды). Однако Корнева Е.А. и др. 

[7] обнаружили дозозависимые отношения между уровнем глюкокортикоидов и реактивностью 

иммунной системы: гидрокортизон в физиологической дозе (3 мг/кг) повышает, а в 

фармакологической (50 мг/кг) – снижает иммунный ответ. Тем не менее, глюкокортикоиды 

считаются сильнейшими естественными противово-спалительными препаратами с выраженным 

иммунодепрессивным эффектом  [4, 5]. При  тяжелом стрессе или при продолжительном  действии 

умеренных стрессорных нагрузок, когда  в крови повышается уровень глюкокортикоидов, функции 



иммунной системы могут существенно изменяться. При этом снижаются показатель CD4+/CD8+, 

содержание в слюне sIgА, интенсивность пролиферативного ответа лимфоцитов на антигены и 

митогены, угнетаются функции неспецифического иммунитета. Кроме того, глюкокортикоиды 

модулируют практически все функции макрофагов: снижают уровень свободнорадикального 

окисления, активность протеолитических ферментов, фосфолипазы. Вместе с тем, они практически 

не влияют на функции K- и NK-клеток, а также цитотоксических лимфоцитов [5]. Правда, в другом 

месте этого же руководства для врачей-иммунологов (с. 92) сказано, что стресс сопровождается 

снижением цитотоксической и киллерной функции Т-лимфоцитов, как и активности NK-клеток, то 

есть противовирусного, противомикробного и противоопухолевого иммунитета, что соответствует 

действительности. Тем не менее эти разногласия не случайны, поскольку эффект глюкокортикоидов 

(как и стрессоров) не только дозозависимый, а и фазный, более того, детерминируется возрастом и 

генетическим статусом. Это хорошо иллюстрируется мониторингом иммунного статуса у людей 

после аппендэктомии. Так, в течение первых суток после операционного стресса во всех 

наблюдаемых отмеченная Т-лимфопения с нейтрофилезом. Эти изменения нормализовались 

самостоятельно через 3-4 дня за исключением теста на функциональное состояние лимфоцитов, 

который оставался сниженным у половины лиц до 10 дней, а у второй половины – в течение месяца.  

Итак, стрессовая реакция сопровождается фазными изменениями иммунного статуса, выраженность 

которых имеет индивидуальные особенности; начальный период острого стресса характеризуется 

значительным снижением противоин-фекционного и противоопухулевого иммунитета, потом 

наступает фаза кратковременной гиперреактивности иммунного ответа, опасной относительно 

развития аутоиммунных и аллергических заболеваний; хронический стресс неминуемо приводит к 

вторичному иммунодефициту, опасного относительно формирования онкологических, 

аутоиммунных, инфекционных заболеваний или обострения хронической патологии; прекращение 

стресса на определенном этапе может привести к восстановлению иммунного статуса.  

Иммуномодулирующее действие кортикостероидов обобщено Дранником Г.Н. [4]. Они 

снижают общее количество лимфоцитов, выводя их из циркуляции, и эозинофилов, усиливая их 

апоптоз. При этом тормозится пролиферация, вызванная митогенами,  цитотоксичность, продукция 

ИЛ-2, возрастает – ИЛ-4, угнетается экспрессия рецепторов для ИЛ-2, способность фиксировать Fc-

фрагменты  IgG, IgM. Важно, что Т-супрессоры на два порядка более чувствительны к действию 

гидрокортизона, чем Т-гелперы, благодаря чему поддержание постоянного их соотношения 

осуществляется через  регуляцию содержания первых. Содержание В-лимфоцитов в крови под 

влиянием глюкокортикоидов тоже уменьшается, но в меньшей мере, чем Т-лимфоцитов, вследствие 

блокады их миграции из костного мозга в зачаточные центры периферийных лимфоидных органов. 

При этом содержание IgА в сыворотке дозозависимо повышается, а в слюне – снижается, тогда как 

уровень IgG повышается в обоих средах. Цитотоксичность NK-клеток под влиянием 

глюкокортикоидов дозозависимо снижается за счет торможения адгезии эффекторних клеток к 

клеткам-мишеням. Относительно микрофагов гидрокортизон тормозит  их фагоцитарную функцию, 

зависимую как от комплемента, так и от свободных радикалов кислорода. Вместе с тем, защитные 

функции макрофагов при этом усиливаются. Установлено, что клеточно-опосредованные иммунные 

реакции являются основной мишенью для воздействия стрессорных факторов. Хорошо известно, 

что лимфоциты (Т-, В- и ЕК-клетки) и макрофаги, активно участвующие в развитии тип-1- и тип-2-

иммунных реакций, несут поверхностные β-адренергические рецепторы на разных стадиях 

диффсренцировки [10]. Так, было показано, что катехоламины в физиологических концентрациях 

подавляют продукцию ИЛ-12 и усиливают продукцию ИЛ-10. Вместе с тем действие кате-

холаминов может быть блокировано антагонистом β-адренорецепторов пропранолом [33]. Это 

указывает на прямое участие как эндокринной (адреналовой), так и нервной (симпатической) 

систем в регуляции тип-1/тип-2-иммунного баланса. 

В последние годы большое внимание уделяется изучению роли кортикоадреналовой системы в 

регуляции тип-1/тип-2-цитокинового баланса. Был показан двойственный эффект кортикостероидов 

на тип-1- и тип-2-иммунные реакции [32]. Угнетение митоген- индуцированной продукции ИЛ-2 и 

снижение лимфоцитарной чувствительности к глюкокортикоидам на фоне повышенного 

содержания кортизола в слюне наблюдались у лиц, ухаживающих за лежачими тяжелыми больными 

[12]. Сниженная секреция ИЛ-2 была отмечена в ФГА-индуцированных культурах клеток, 

полученных от больных болезнью Кушинга [68]. Обработка гидрокортизоном клеточных культур 

крови добровольцев, подвергнутых долгосрочной гипокинезии, привела к снижению количества Т-

гелперов, экспрессирующих поверхностный рецептор к ИЛ-2 (CD4+CD25+). При этом достоверно 

увеличилось содержание Т-супрессоров, экспрессирующих CD25+ [80]. Сниженная концентрация 



ИЛ-2 при повышенном содержании ИЛ-4 и ИЛ-10 в плазме крови была отмечена у ВИЧ-

инфицированных больных, клетки которых обладали нормальной аффинностью глюко-

кортикоидных (ГК) рецепторов. Обратная картина в распределении цитокинов наблюдалась у 

больных с пониженной аффинностью ГК-рецепторов [61]. Сниженная митогениндуцированная 

секреция ИЛ-2, ИФН-γ и ФНО-α в культуре клеток крови на фоне повышенного содержания АКТГ, 

кортизола и β-эндорфина была зарегистрирована у бегунов на марафонскую дистанцию сразу же 

после финиша и через 1 ч после окончания забега [79]. Достоверная отрицательная корреляционная 

зависимость была обнаружена между концентрацией кортизола в моче и содержанием Т-клеточных 

субпопуляций после лечения дексаметазоном [54].  Кортизол подавляет продукцию ИЛ-12 

моноцитами и таким образом влияет на тип-1/тип-2-баланс на самых начальных стадиях 

цитокинового каскада [17]. Эти результаты подтверждаются данными, указывающими на 

подавление дексаметазоном секреции ИЛ-12 в ЛПС-стимулированной культуре моноцитов. При 

этом важно отметить, что дексаметазон не влиял на секрецию ИЛ-10 [33]. По мнению Учакина П.Н. 

и др. [8], можно выделить два пути регуляции цитокинового баланса глюкокортикоидами: первый - 

молекулярный, обусловленный непосредственным влиянием на продукцию цитокинов через 

сигнальный каскад JAK/STAT/NF-κВ; и второй - физиологический, модулирующий экспрессию 

цитокиновых рецепторов.  

 Одной из недавно открытых  сторон механизма иммуномодулирующего действия  

глюкортикоидов является торможение NO-синтазы, а следовательно, образования  NO  

макрофагами [4, 73]. Известно, что  NO, подобно свободным радикалам кислорода,  играет в разных 

процессах как физиологическую, так и патологическую роли, которые в здоровом организме 

сбалансированы благодаря, кроме прочего,  натрийуретическому фактору, поддерживающему 

защитное действие  NO вопреки торможению его потенциально цитотоксических эффектов [22]. 

Среди многочисленных эффектов  NO  следует иметь в виду его провоспалительное действие 

(реализуемое через  увеличение тканевого кровотока, эксудации плазмы, хемотаксиса  эозинофилов 

и  усиление пролиферации Т2-гелперов), а также иммуномодулирующее [4]. Roozendaal R. et al. [66]  

показано, что NO может модулировать баланс между экспрессией Т1- и Т2-гелперами цитокинов 

путем селективного и персистентного торможения  экспрессии γ-интерферона ц-ГМФ-

независимым механизмом. Так, в присутствии  NO обнаруживается 50%-ное торможение секреции 

Т-лимфоцитами, стимулированными антителами, секреции провоспалительных цитокинов ИЛ-4 и 

ИЛ-5, а также γ-интерферона, но не ИЛ-2. При этом торможение секреции ИЛ-4, ИЛ-5 

предотвращается ингибитором гуанилциклазы, то есть является ц–ГМФ–зависимым, тогда как 

торможение продукции γ-интерферона опосредуется дополнительными механизмами, в частности 

ослаблением накопления РНК через влияние на транскрипцию. Это торможение имеет место и 

через 24 часа после экспозиции Т-клеток с донатором NO, когда генерация NO уже не 

обнаруживается. При этих условиях секреция ИЛ-5 тормозится менее отчетливо, а ИЛ-4 - совсем 

нет. После 24-часовой  преинкубации с донатором NO тормозится также секреция ИЛ-2, хотя это 

косвенно зависит  от NO. Макрофаги, активированные вирусом герпеса, проявляют антивирусную 

активность, ассоциированную с высокой продукцией NO, в отличие от неактивированных, 

резидентных макрофагов. Ингибитор NO-синтазы (L-NMA) дозозависимо ослабляет антивирусную 

активность, соразмерно с редукцией в  культуральной среде NO. Действие ингибитора 

реверсируется добавлением L-аргинина. Эти данные доказывают, что NO может быть 

ответственной за описанную активность макрофагов [14]. Об этом же свидетельствуют данные, с 

одной стороны, Fleming S. et al. [36], в соответствии с которыми вызванное ИЛ-10 торможение 

продукции NO макрофагами, стимулированными  γ-интерфероном, ассоциируется со снижением 

их бактерицидности, а с другой - о торможении интрацелюлярной  репликации Protozoa в 

инфицированных макрофагах, сопряжено с индукцией продукции ими NO, обусловленной Т1 - (но 

не Т2)-гелперами, которые секретируют γ-интерферон, а также Eze M.et al. [34] об этом же 

относительно бруцелл. К слову, через посредничество того же γ-интерферона, как детерминатора  

бактерицидности [72], осуществляется активация макрофагов субпопуляцией СD8+-лимфоцитов 

[40]. С другой стороны, опосредствованные этими цитотоксическими Т-лимфоцитами  клеточные 

иммунные механизмы могут играть в контроле некоторых инфекций более важную роль, чем 

фагоцитоз [34]. 

Другие медиаторы ГГАС, такие, как гормон роста и дегидроэпиандростерон (ДГЭА), обладают 

выраженными иммуноактивирующими свойствами [49] и способны предохранять 

иммунокомпетентные клетки от супрессирующего действия кортизола. Лечение мышей от 

экспериментального ожога гормоном роста усиливало секрецию тип-1-цитокинов и снижало 



секрецию тип-2-цитокинов спленоцитами, что указывает на возможность использования этого 

гормона в качестве противоинфекционного иммуномодулятора [76]. В другом исследовании было 

показано, что лечение введением гормона роста снизило смертность среди мышей, 

инфицированных вирусом простого герпеса І типа [77]. Влияние ДГЭА на иммунные процессы 

двойственно и дозозависимо. Основным местом секреции этого гормона является zona rеticularis 

надпочечников [13], кроме того, этот гормон синтезируется в головном мозге и яичках [52]. Таким 

образом, ДГЭА имитирует эффекты не только ГГАС, но и влияет на функционирование 

центральной нервной системы (в частности, на половую систему мужчин). ДГЭА часто называют 

прогормоном, поскольку он является метаболическим предшественником ряда андрогенов, обладая 

слабовыраженными свойствами андрогена. Именно эти качества часто заставляют клиницистов 

относиться к этому гормону с определенным скептицизмом при рассмотрении его в качестве 

иммуномодулятора. Обработка человеческих спленоцитов андрогеном усилила ФГА-

индуцированную экспрессию гена ИЛ-2, но не повлияла на продукцию (секрецию и экспрессию 

гена) ИЛ-6 в культуре клеток [83]. Однако в другом исследовании прием препарата ДГЭА не 

действовал на пролиферативную активность лимфоцитов, секрецию ИЛ-2, ИФН-γ, ИЛ-10, но увели-

чил секрецию ИЛ-4 в ФГА-стимулированной клеточной культуре [51]. In vivo введение ДГЭА 

значительно подавило развитие симптомов экспериментального острого аллергического 

энцефаломиелита у мышей, оказало противовоспалительный эффект и достоверно снизило 

экспрессию генов провоспалительных цитокинов в ЦНС [29, 30]. Подкожное введение ДГЭА 

восстановило пролиферативную активность спленоцитов, секрецию ИЛ-2, ИЛ-3 и ИФН-γ у мышей 

после экспериментальной травмы [20]. Подкожное введение метаболического продукта ДГЭА - 

андростенедиола увеличило выживаемость мышей, инфицированных вирусом простого герпеса, 

увеличило экспрессию тип-1-цитокинов (ИЛ-2 и ИФН-γ), а также усилило ЕК-активность 

спленоцитов [19]. Преинкубация лимфоцитов, полученных от больных атопическим дерматитом, с 

ДГЭА снижала митогениндуцированную секрецию ИЛ-4 [74]. Однако введение 

сверхфизиологичных доз усиливает секрецию ИЛ-4 и подавляет секрецию ИФН-γ в клеточных 

культурах спленоцитов [29, 30]. Пониженное содержание клеток, продуцирующих ИЛ-4, ИЛ-5 и 

ИЛ-10, было обнаружено у ДГЭА-дефицитных мышей после введения им аллергена. При этом 

количество клеток, продуцирующих ИФН-γ, не изменилось [84]. Важно отметить, что в 

периферической крови ДГЭА представлен главным образом в виде его неактивной формы ДГЭА-

сульфата (300-кратное соотношение). И если концентрация ДГЭА имеет диурнальный ритм, то 

концентрация ДГЭА-сульфата - величина относительно постоянная. Переход ДГЭА-сульфата в 

ДГЭА происходит за счет фермента ДГЭА-сульфатазы, основным источником которого являются 

клетки моноцитарно-макрофагального ряда [43]. Вместе с тем макрофаги являются источником lα-

гидроксилазы - фермента, конвертирующего 25(ОН)-витамин D3 в его активную форму 1α,25(ОН)2-

витамин D3 (кальцитриол), обладающего выраженной супрессирующей активностью в отношении 

тип-1-цитокинов [41]. Это лишний раз показывает важную роль клеток моноцитарно-

макрофагального ряда в сложной сети нейроэндокринно-иммунных взаимодействий не только как 

эффекторных, но и как регуляторных клеток. Показано [50], что ДГЭА имеет 

иммуномодулирующую активность, эффективно защищает животных от ряда вирусных, 

бактериальных и паразитарных инфекций.  Обусловлено возрастом его снижение имеет отношение 

к иммуносенесценции - старческого иммунодефицита. Выраженными иммуномодулирующими 

свойствами обладает пролактин: при физиологических и супрафизиологических концентрациях 

повышает цитотоксичность СD56+- и СD16+-лимфоцитов, синтез и секрецию γ-интерферона 

моноцитами, их лимфокинактивированную киллерную активность  [57, 58]. 

Ассоциированное со стрессом повышение концентрации в плазме катехоламинов 

сопровождается значительным повышением содержания в крови общих Т-лимфоцитов,  их СD5+-, 

СD4+-, СD8+- субпопуляций и повышением их способности к пролиферации в ответ на Сon A или 

ИЛ-2  [67]. У людей боль, наряду с повышением концентрации в плазме адреналина и кортизола, 

повышает содержание СD56+-лимфоцитов и активность NK-клеток  [38]. Вместе с тем, повышение 

уровня кортикостерона ассоциируется с повышением уровня аутоантител [70].  

По данным Bergman M. et al. [16], в пробах крови здоровых добровольцев  адреналин уменьшал 

стимулированный липополисахаридом синтез провоспалительных цитокинов (тумор-

некротизирующего фактора α - на 62,5%, ИЛ-6 - на 39%, ИЛ-1β -  на 40%) и увеличивал на 78% - 

противовоспалительного ИЛ-10. В крови пациентов с пролонгированным сепсисом, сопровожда-

вшимся гиперкатехоламинемией, выявлено снижение TNF-α на 67%, ИЛ-6 - на 33% при отсутствии 

отклонений содержания ИЛ-10 и ИЛ-1β. У лиц с септическим шоком адреналин ех vivo не 



модулировал уровня  ИЛ-10 и ИЛ-6, а TNF-α - снижал лишь на 36%, вместе с тем, продукцию ИЛ-

1β снижал вдвое больше, чем у  волонтеров  (на 73%). Измененный ответ септической крови  на 

катехоламины, по мнению авторов, может быть обусловлен измененной  реактивностью лейкоцитов 

под влиянием продолжительной болезни. По нашему мнению, при этом имеет место 

десенситизация адренорецепторов лейкоцитов вследствие пролонгированной гиперкатехол-

аминемии. 

В плане нашего изложения невозможно обойти монографию Денисенко П.П. [3], в которой 

целая глава посвящена регуляции иммунологической защиты холино- и адренотропными 

препаратами. Автором показано, что у мышей активация М-холинореактивных систем ареколином 

или пилокарпином повышает титр сывороточных гемагглютининов, тогда как их блокада 

метацином или атропином тормозит повышение антителогенеза в ответ на антигенное раздражение; 

вместе с тем высокие дозы М-холинолитиков стимулируют иммунологический процесс. Оказалось, 

что иммуности-мулирующее действие М-холиномиметиков обусловлено возбуждением 

периферийных, но не центральных М-холинореактивных систем. Вместе с тем именно центральные 

N-холинореактивные системы играют ведущую роль в активации антитилогенеза. Автор высказал 

допущение, что в регуляции интенсивности образования гемагглютининов между N-

холинореактивными системами, в особенности центральными и периферийными, существуют 

сложные (возможно реципрокные) взаимоотношения. Эта сложность обусловлена прежде всего тем, 

что на периферии эффект возбуждения N-холинореактивных систем реализуется через М-

холинореактивные и адренореактивные системы. В следующих сериях экспериментов было 

показано, что антителогенез под влиянием норадреналина, активирующего преимущественно α-

адренореактивные системы, усиливается при введении лишь высокой (1 мг/кг) дозы, тогда как 

физиологическая (0,25 мг/кг) доза неэффективна. Адреналин как агонист преимущественно β-

адренореактивных систем в физиологической дозе существенно активирует, тогда как в 

стрессорной дозе - так же ощутимо тормозит образование гемагглютининов у мышей. Однако, 

инъекции β-адреноблокатора индерала, α-адреноблокатора фентоламина или симпатолитика в дозе 

1 мг/кг оказывают, вопреки ожиданиям, существенную активацию антителогенеза. Отсутствие 

антагонизма в эффектах α-адреномиметиков и α-адреноблокаторов свидетельствует, по мнению 

автора, об опосредованном характере влияния α-адренореактивных систем на антителогенез. 

Возможно, при данных условиях имеет место компенсаторная активация холинэргических 

структур. Автор пришел к выводу, что антителогенез на 7-й день после иммунизации зависит от 

функционального состояния периферийных М-холино- и центральных N-холинореактивных систем. 

Периферийные N-холинореактивные системы влияют на реализацию реакции антителообразования 

постолько, насколько их функциональное состояние отражается на таковом периферийных М-

холино- и адренореактивных систем. Воздействие симпатотропными веществами  при иммунизации 

и после нее, в зависимости от дозы, а следовательно, от степени, продолжительности и 

распространения возбуждения или блокады синапсов, может изменять титры антител. 

Другой блок экспериментов Денисенко П.П. [3] касался изучения влияния функционального 

состояния холино- и адренореактивных систем на бактерицидную активность сыворотки (БАС) 

крови мышей. Выявлено, что если одноразовая инъекция физраствора (за 2 ч до тестирования БАС) 

индифферентная, то повторные введения в течение 2 ли 6 суток вызывают снижение БАС, 

очевидно, вследствие развития стрессорной реакции. Поэтому в каждой серии опытов контролем 

служили животные, которым вводили физраствор в те же сроки, что и фармаконы. Тестирование 

проводили через 2 ч, на 3-й и 7-й дни после ежедневного введения препаратов. Выявлено, что 

умеренное возбуждение М-холинореактивных систем ареколином или пилокарпином через 2 ч 

повышает БАС на 10-15%, после 2-дневного введения малых доз БАС не отличается от контрольной 

(то есть не предотвращается ее стрессорное снижение), вместе с тем большие дозы ее угнетают на 

20-25%. После 6-дневного курса доза 5 мг/кг значительно повышает БАС, тогда как вдвое больше - 

снижает или нивелирует. Через 2 ч после введения периферийных М-холинолитиков атропина или 

метацина БАС ощутимо повышается, тогда как центральный М-холинолитик амизил неэффективен. 

6-дневный курс атропина повышает, а метацина и амизила - снижает БАС. Активирующее действие 

ареколина  не изменяется на фоне блокады центральных М-холинорецепторов, но устраняется 

предварительной блокадой периферийных М-холинорецепторов.  

Итак, ведущая роль в регуляции БАС принадлежит периферийным М-холинореактивным 

системам. Направленность и выраженность влияния на БАС N-холинореактивных систем зависит от 

степени, продолжительности и распространения их выключения. Активирующее действие на БАС 

никотина реализуется лишь при отсутствии блокады периферийных N-холинорецепторов; блокада 



же центральных N-холинорецепторов не только не препятствовала, а оказывала содействие 

проявлению активирующего эффекта никотина. Вместе с тем, последний не проявляется на фоне 

блокады периферийных М-холинорецепторов. 

 6-дневное введение α-адреноблокатора фентоламина снижает БАС, вместе с тем возбуждения 

α-адренорецепторов норадреналином - повышает ее. β-адреноблокатор индерал в дозе 1 мг/кг 

повышает, а в дозе 10 мг/кг - снижает БАС. На фоне одновременной блокады α- и β-

адренорецепторов не проявляется стимулирующее действие на БАС ни никотина, ни ареколина. 

Адреналин в дозе  (0,25 мг/кг), которая оказывает β-адреномиметический эффект, повышает БАС, 

тем не менее дальнейшее повышение дозы (до 1 и 2 мг/кг) приводит к реверсии эффекта, как это 

имело место относительно антителообразования. Активирующее действие на БАС выявлено при 

введении непрямых адреномиметиков эфедрина и фенамина.  

Автор пришел к выводу, что М-холино- и адренореактивные системы взаимосвязаны в 

осуществлении нервной регуляции БАС крови. Эффект того или другого синаптотропного агента 

зависит от исходного состояния функциональной активности и преобладания на данный момент 

холин- или адренергической систем.   

Механизм иммуномодулирующего действия симпато-адреналовой системы становится 

понятным в свете давно известного присутствия на поверхности лимфоцитов адренорецепторов и 

современных данных про непосредственную адренергическую иннервацию тимуса. Важно, что с 

возрастом содержание в тимусе норадреналина увеличивается, а нейропептида Y - уменьшается [21, 

82]. 

 В свете концепции о связях между иммунной и классической нейро-эндокринной системами    

отдельный интерес представляет тимус [15, 44]. Показано, что тимические пептиды осуществляют 

важные регуляторные эффекты не только в иммунной, а и в нейро-эндокринной системе, подлежа, в 

свою очередь, контролю гормонов гипоталамо-гипофизарно-адреналовой оси и других 

эндокринных желез. В частности, продукция тималина регулируется рядом гормонов, в том числе 

соматотропином и тироидными. Кроме того, гормоны и нейропептиды оказывают на тимусные 

эпителиоциты плейотрофическое действие, которое состоит в модуляции экспрессии цитокератина, 

роста клеток и продукции ими экстрацелюлярных матриксных белков. С другой стороны, 

тимические пептиды регулируют высвобождение гормонов гипоталамо-гипофизарно-адреналовой 

оси и могут действовать прямо на мишени эндокринных желез этой оси, модулируя гонадную 

систему. Тималин может модулировать сенсорные функции периферийных нервов, включая те, 

которые касаются восприятия боли. В зависимости от дозы, тималин индуцирует или редуцирует 

гипералгезию относительно механических и термальных ноцицепторов и этим репрезентирует 

важность взаимодействия между иммунной, эндокринной и нервной системами  [26]. 

Одним из общих звеньев между иммунной и нейро-эндокринной системами является 

соматостатин. Кроме хорошо известных его ингибиторных влияний на эндокриноциты, 

продуцирующие соматотропин, а также гормоны гастроэнтеро-панкреатической эндокринной 

системы, недавно выявлены двофазные эффекты соматостатина на функцию иммуноцитов  [44], в 

частности тимоцитов крысы и человека, которые реализуются через специфические рецепторы 

нескольких подтипов  [35]. 

В свете новых данных о соматостатине как паракринном и/или аутокринном регуляторе 

клеточной активности тимуса становится понятно, почему  выявленное Бажан К.В. [1] повышение у 

ликвидаторов аварии на ЧАЭС уровня соматотропина на 64%, обусловлено, очевидно, ослаблением 

торможения его высвобождения со стороны соматостатина, сочетается с повышением уровня 

циркулирующих иммунных комплексов, антител к тироглобулину, IgА, ведь при данных условиях 

одновременно растормаживается секреция и пролиферация иммунных клеток. 

Взаимодействие нейроэндокринной и иммунной систем - дорога с двусторонним движением. 

Кроме иммунорегуляторных свойств, все цитокины обладают выраженными психо- и 

нейротропными свойствами, что определяется наличием цитокиновых рецепторов в тканях ЦНС. 

Так, например, было показано, что наиболее высокая концентрация рецепторов к ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, 

ФНО локализована в гиппокампе и гипоталамусе грызунов [81]. 

Введение ИЛ-1 индуцировало медленный сон, секрецию адренокортикальных и 

гонадокортикальных гормонов и увеличивало моноаминергическую активность нейронов у 

лабораторных животных [65]. Одним из наиболее мощных активаторов ГГАС является ИЛ-6. 

Подкожное введение ИЛ-6 здоровым добровольцам сначала повышает в крови уровень АКТГ, а 

затем и кортизола [78]. Кроме того, ИЛ-6 в значительной степени стимулирует секрецию 

соматотропного гормона, подавляя секрецию тиреотропного гормона [62]. 



При интрацеребровентрикулярном введении ИЛ-2 животным значительно увеличилась 

концентрация серотонина в гиппокампе, содержание свободного кортикостерона, поднялась 

температура тела и появились симптомы депрессии [63]. В схожем эксперименте введение ИЛ-2 

привело к 2-кратному увеличению содержания АКТГ и 4-кратному увеличению содержания 

кортикостерона в плазме лабораторных животных. Интересно отметить, что постоянное 

повышенное интрацеребральное содержание ИЛ-2 привело к двум пикам гиперсекреции АКТГ и 

кортикостерона на 3, 5 и 11-е сутки после инъекции ИЛ-2 [42]. ИЛ-2 обладает анальгетическими 

свойствами, которые частично блокируются антителами к β-эндорфину, энкефалину и другим 

опиоидам [45], ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α проявляют трофическую активность по отношению к клеткам 

глии и нейронам [86], а ИФН-γ активирует дифференциацию нейронов [46]. 

В отличие от ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, стимулирующих ГГАС, ИФН-α обладает модулирующей 

активностью [75]. Периферическое введение ИФН-α вызывало общую усталость и ухудшение сна у 

испытуемых [71]. Схожие результаты были продемонстрированы для тип-2-цитокинов ИЛ-4, ИЛ-10 

и ИЛ-13 при их интрацеребровентрикулярном введении лабораторным животным [53]. Было 

показано также, что тип-2-цитокины (ИЛ-4 и ИЛ-10) являются более мощными индукторами 

секреции препроэнкефалина периферическими клетками человека по сравнению с тип-1-

цитокинами (ИЛ-2 и ИФН-γ) [48]. 

Связь между изменениями в цитокиновом профиле и различными психоневрологическими 

симптомами, а также нейродегенеративными расстройствами рассматривается уже давно. 

Повышенное содержание ИЛ-1, ИЛ-6, ИФН-γ, рецептора антагониста ИЛ-1, растворимого 

рецептора ИЛ-2 было обнаружено в сыворотке неврологических больных с различного  вида 

депрессивными синдромами [27]. Антидепрессивная терапия может приводить к снижению уровня 

ИЛ-6 в периферической крови [37]. 

Отмечались случаи, когда иммунотерапия с использованием ИФН-α, ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-6 и 

ФНО-α у больных хроническими вирусными инфекциями (гепатит С) приводила к развитию 

симптомов тревоги, психоза и депрессии [47, 55]. Отмечена положительная корреляции между 

уровнем ИЛ-6 и тяжестью компульсивной симптоматики [54]. Экспрессия гена ИФН-γ и уровень 

его содержания в ЦНС отражали тяжесть рассеянного склероза. Более того, направленное введение 

ИФН-γ в ткань ЦНС приводило к развитию в ней воспалительных процессов. Выраженная 

миелотоксическая активность была обнаружена у ФНО-α и ФНО-β. Кроме того, были 

продемонстрированы и положительные эффекты цитокинов на клетки и ткани ЦНС. Выраженная 

экспресси гена ИЛ-6 в нейронах была показана после экспериментальной аксотомии и наблюдалась 

до момента восстановления контакта между аксоном и шванновской клеткой. Добавление ИЛ-10 в 

клеточные культуры мышины астроцитов увеличивало секрецию фактора роста нейронов (ФРН). В 

противоположность этому добавление ИФН-γ и ИЛ-2 не индуцировало секрецию ФРН и, более 

того, ингибировало ИЛ-10 индуцированный синтез ФРН [8]. 

Ранее клиницистами было отмечено, что люди, страдающие нейродеге-неративными 

расстройствами, подвержены достоверно более частым инфекционным заболеваниям, которые 

протекают, как правило, в тяжелой форме. 

По-новому видится старый факт, что развитие реакции активации предшествует улучшению 

психического состояния больных на шизофрению, маниакально-депрессивный психоз, 

инволюционный психоз, неврозы, вторичные энцефалиты  [2] - ведь одним из главных проявлений 

ОАРО активации является снижение уровня глюкокортикоидов. Показано [39], что повышение 

уровня кортизола плазмы у студентов, обусловлено академическим стрессом, сочетается, с одной 

стороны, с редукцией пролиферации лимфоцитов, продукции ИЛ-2, содержания СD19+-

лимфоцитов, а с другой стороны - с неблагоприятными психологическими показателями Profile of 

Mood States, то есть состояния эмоций и настроения. Вместе с тем, при данных условиях ни 

относительное содержание CD16+-лимфоцитов, ни уровень нейропептида Y не отличались от 

базальных.   

Известна подчиненность психическим нарушениям натуральной киллинговой функции 

иммунной системы. Так, пациенты в состоянии депрессии демонстрируют низкую активность NK-

клеток, которая инверсно коррелирует с интенсивностью депрессии и может быть реверсирован 

селективным ингибитором обратного захвата серотонина в сочетании с клиническим улучшением. 

Этот феномен отсутствуюет у пациентов с шизофренией и паркинсонизмом, у которых не 

наблюдается редукция NK-активности, а следовательно, не может быть продемонстрирован эффект 

на NK- клетки во время специфического лечения блокаторами или агонистами допамина. Итак, 



снижение активности натуральных киллеров обусловлено нарушениями в серотонин- но не 

допаминергических путях ЦНС  [60]. 

Причиной депрессии может быть гиперпродукция цитокинов (ИЛ-1, TNF-α, γ-интерферона) 

макрофагами, стимулированными эстрогенами  [4]. Поскольку выявленный нами [9] низкий 

коэффициент атерогенности у ликвидаторов является косвенным свидетельством (маркером) их 

эстрогенизации, понятным становится механизм характерной для них депрессии, которая 

сопровождается немотивированной тревогой, апатией, сонливостью, ухудшением памяти, 

повышенной утомляемостью, мышечной слабостью. Перечисленные симптомы объединяют в так 

называемый “синдром повышенной утомляемости” (синоним: нейроиммуноэндокринный синдром), 

что, в свою очередь, по мнению Дранника Г.Н. [4], является этапом развития “синдрома 

хронической усталости и иммунной дисфункции”, характерным признаком которого является 

хроническая усталость, неподвластная отдыху, что приводит в итоге к значительному снижению 

умственной и физической трудоспособности.  

Механизмы воздействия цитокинов на ЦНС до конца не выяснены. Рецепторы к ряду 

цитокинов обнаружены в органах и тканях как периферической, так и центральной нервной 

системы. Показана возможность непосредственного проникновения из периферии некоторых ци-

токинов (ИЛ-1, рецептор ИЛ-1, ФНО-α) через гемато-энцефалический барьер (ГЭБ) [56]. Эти 

цитокины, в свою очередь, способны стимулировать продукцию других медиаторов эндотели-

альными клетками сосудистых оболочек, что может привести к увеличению проницаемости ГЭБ 

[11] и проникновению иммуноцитов, секретирующих широкий спектр цитокинов. 

Показана непосредственная активация периферийными цитокинами афферентных нейронов, 

приводящая к поведенческим изменениям [25]. Экспрессия гена рецептора ИЛ-1 была обнаружена в 

афферентных нейронах блуждающего нерва [31]. При периферическом введении бактериального 

липополисахарида (ЛПС) или ИЛ-1β (без проникновения через ГЭБ) была зарегистрирована 

повышенная активация в терминальной зоне (nucleus tractus solitarius) блуждающего нерва [69]. 

Ваготомия блокировала как пирогенные, так и поведенческие (депрессия) эффекты, вызванные 

периферическим введением ЛПС, у лабораторных животных [18].  

Таким образом, все вышесказанное демонстрирует тесную связь между нервной, эндокринной 

и иммунной системами, необходимую для поддержания гомеостатического равновесия. Следует 

еще раз указать на то, что почти все   медиаторы одной из физиологических систем способны 

выполнять роль не только регулятора, но и эффектора для другой системы. Это дает основание для 

введения в обиход термина нейроэндокринно-иммунный комплекс. 
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КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ГЕНЕТИЧНО ДЕТЕРМІНОВАНИХ ГІПОБЕТА-ЛІПО-

ПРОТЕЇНЕМІЇ  ТА ГІПОХОЛЕСТЕРОЛЕМІЇ  

 

Про глибину змін у внутрішніх органах і тканинах, зумовлених гіпохолестеролемією (гіпоХС), 

можна судити на основі спадкових гіпоХС. Вивчення генетичних мутацій показує, що при гіпоХС 

можуть бути порушення різних ланок обміну ХС. До таких спадкових патологій належать хвороби 

Танжерська, Вольмана, Німанна-Піка, Гавчера, гомо- та гетерозиготна гіпобеталіпопротеїнемії 

(ГБЛП), абеталіпопротеїнемія (АБЛП). Виникненню та розвитку Танжерської хвороби сприяє 

мутація гену, що кодує синтез апопротеїну А (відповідає за акцепцію ХС з тканин і ліпопротеїнів). 

Її клінічними ознаками є рецидивуюча полінейропатія, помутніння кришталика, в крові гіпоХС та 

значне зниження ліпопротеїнів високої густини [30]. Хвороби Німанна-Піка й Гавчера 

супроводжуються нагромадженням в органах і тканинах ліпідів та утворенням пінистих клітин. У 

таких пацієнтів визначаються сповільнений розумовий розвиток, гепатоспленомегалія, гіпоХС [32]. 

Хвороба Вольмана асоціюється з низьким рівнем ХС, його ефірів і тригліцеридів. Її клінічними 

критеріями є  ментальні розлади, сповільнений розумовий  розвиток, психози, розлади шлунково-

кишкового тракту, гепатоспленомегалія, кахексія [13]. 

Дефект мікросомального тригліцеридтранспортного білка (МТТБ), який є в основі АБЛП, веде 

до порушення утворення  ліпопротеїнів дуже низької густини та порушення метаболізму 

ліпопротеїнів низької густини. Основними клінічними проявами цієї патології в гомозигот є 

прогресуюча атаксія, деформації скелетної мускулатури, сколіоз, ураження серця, ментальні 

розлади, нейропатія, пігментна ретинопатія. Гістологічно в таких осіб знаходять дегенерацію 

мозочково-спінальних і бокових кортико-спінальних трактів; у корі лобних часток − зменшення 

гігантських клітин Беца; з боку серця − міоцитопатію з плейоморфією ядра, вогнищеву 

фібромускулярну дисплазію з субінтимальними депозитами PAS-позитивного матеріалу, вогнищеву 

дегенерацію нервів і серцевих гангліїв [20,12]. 

Родинна ГБЛП розвивається внаслідок мутації генів, які кодують синтез апопротеїну В (apoB), і 

залежно від важкості мутації в гомозигот клінічно подібна до АБЛП [26]. Частота генетично 

детермінованої ГБЛП серед осіб з рівнем ХС менше 140 мг/дл складає 1,8-2% [32]. Якщо у пацієнта 

концентрація ХС крові складає менше 50% рівня ХС в популяції, то можемо запідозрити родинну 

ГБЛП [26,32]. 

Недавно відкрито ген PCSK9, який регулює величину ХС крові у фізіологічних умовах, різні 

варіанти мутацій якого причетні і до спадкової гіпоХС [5]. Білок, який кодується названим вище 

геном, регулює число аpо В-рецепторів (apoB-R) на поверхні клітини та швидкість кліренсу 

ліпопротеїнів низької густини [21,17]. Клінічно така гіпоХС подібна до гетерозиготної ГБЛП, але 

при ній не розвивається стеатоз печінки [14]. Перші роботи, присвячені вивченню ГБЛП та АБЛП 

датуються 1963р. Тоді дослідники звернули увагу на важкий синдром мальабсорбції, акантоцитоз в 

крові та пігментну дегенерацію сітківки у пацієнтів з дуже низьким рівнем ХС.  

Cиндром Bassen-Kornzweig (АБЛП) асоціюється з повною відсутніcтю бета-ліпопротеїнів у 

сироватці, зниженим вмістом ХС і фосфоліпідів, акантоцитозом, прогресуючою атаксією та 

арефлексією, дегенерацією м’язів, порушеним всмоктуванням жиророзчинних вітамінів та 

розумовою відсталістю [6, 28]. B. Jeren-Strujić et al. [15] описують ще один стан − синдром McLeod, 

як Х-зчеплену рецесивну патологію, що проявляється пошкодженням клубочкового апарату нирок з 

раннім розвитком ниркової недостатності, гемолітичною анемією з акантоцитозом еритроцитів, 

пігментним ретинітом, прогресуючою нейропатією та кортикальною атрофією, дилатаційною 

кардіоміопатією та дуже низьким вмістом ХС і тригліцеридів у крові. Концентрацію ХС та ЛНГ < 

50% від норми описують D.M. Brosnahan et al. [9] при спадковій дегенерації сітківки. Ще одна 

патологія, яка пов’язана з спадковою гіпоХС, хвороба Anderson'а, [10]. Проявами її є постійна 

діарея, стеаторея, недостатність розвитку, зумовлені недостатністю apo B48-вмісних ліпопротеїнів. 

Розвиток синдрому Smith-Lemli-Opitz (SLOS) пов’язаний з порушеним синтезом ХС [17]. 

Клінічними ознаками є мікроцефалія, птоз, деформації кісток черепа, полідактилія та деформація 

третього пальця на нозі; псевдогермафродитизм у хлопчиків. Акантоцитоз еритроцитів часто 

супроводжує АБЛП та поєднується з дефіцитом вітаміну Е, периферичною нейропатією, 



пігментним ретинітом [29]. Описана абеталіпопротеїнемія у вагітної, яка супроводжувалася 

вираженим порушенням коагуляції в час родів [24]. 

У 2006 р. японськими вченими вивчена історія хвороби 79-річної жінки з двобічною 

пневмонією, синдромом Dubin-Johnson, фенотипом АБЛП та акантоцитозом, яка померла [16]. При 

огляді пацієнтки звертала на себе увагу кахексія, концентрація ХС 89 мг/дл, ХС-ЛНГ 5 мг/дл і 

тригліцеридів 6 мг/дл. В крові виявлялися акантоцити; нерізко виражений синдром запалення та 

ознаки незначно порушеної функції печінки.  

Описані випадки криптогенного цирозу печінки в осіб, які не надуживали алкоголь, не мали 

вірусних уражень печінки та ознак портосистемної енцефалопатії, але мали фенотип ГБЛП і 

гіпотригліцеридемію [11,8]. Стеатоз печінки у пацієнтів з HCV-гепатитом та ознаками ГБЛП 

описаний в роботах [35,20,27]. 

В літературі є дані про частоту спадкових ГБЛП та АБЛП в окремих популяціях. В Ізраїлі 

(популяція євреїв Ashkenazi) ідентифікована мутація p.G865X, яка пов’язана з мутаціями гену 

МТТБ; її частота 1:131 [7]. Описане зниження продукції прогестерону та лептину в гречанок з 

фенотипом АБЛП [31]. Досліджена мутація Y1220X ароВ-гену, яка сприяє утворенню коротких 

ароВ 26,87, які не секретуються в кров [18]. Її наявність супроводжувалася в гетерозиготній родині 

жовчнокам’яною хворобою у доньки і важким стетогепатитом в матері. Утворення конкрементів 

автори пояснюють можливим збільшенням секреції ХС жовчю як компенсаторний механізм 

зниженої здатності печінки виводити ХС ароВ-вмісних ліпопротеїнів.  

За нашими даними, фенотип ГБЛП у пацієнтів з негоспітальною пневмонією зустрічався в 4 

рази частіше, ніж у хворих з різною патологією та в 5 раз частіше порівняно зі здоровими [1]. 

Зазначимо, що таку високу частоту дуже низького ХС (менше 100 мг/дл) спостерігали у хворих на 

хронічні вірусні гепатити [2, 3]. У пацієнтів із запаленням інфекційної природи істотно частіше, ніж 

серед здорових, діагностується  ХС крові менше 140 мг/дл. За даними Ю. Панчишин і співавт. [4] в 

групі пацієнтів з ІХС і ХС менше 180 мг/дл з однаковою частотою (6%) зустрічалися концентрації 

ХС крові менше 100, 101-120 і 121-140 мг/дл. Пацієнти з ХС менше 100 мг/дл мали вищий 

артеріальний тиск, в них  частіше діагностувалися тахікардія, рівні гемоглобіну менше 100 і 101-120 

г/л, підвищений рівень білірубіну, значно знижена клубочкова фільтрація збільшене ліве передсердя 

та систолічна дисфункція міокарда за даними ЕхоКГ. Але для діагностики спадкових ГБЛП потрібні 

генетичні дослідження, які на цьому етапі роботи зробити було неможливо. 

Ми не знайшли даних про частоту, клінічні особливості ГБЛП та АБЛП в Україні. Але 

вважаємо, що наведені дані дають підставу думати, що дуже низькі рівні ХС, ХС-ЛНГ та 

апопротеїну В не є рідкою патологією. 
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Familial hypobetalipoproteinemia (FHBL) is an autosomal dominant disorder of lipid metabolism 

characterized by extremely low plasma levels of apolipoprotein B, total cholesterol and low-density 

lipoprotein cholesterol. Heterozygotes for FHBL are often asymptomatic. Clinical features of homozygous 

FHBL can include acanthocytosis, deficiencies in fat-soluble vitamins secondary to malabsorption, atypical 

retinitis pigmentosa and neuromuscular abnormalities  
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Ю.М. ПАНЧИШИН  

 

СТАТИНИ ЯК ОДНА З ПРИЧИН АПОПТОЗУ КЛІТИН  

 

Баланс холестеролу (ХС) в клітинах підтримується між ХС, синтезованим клітиною з 

мевалонату, і тим, який поступає в клітину з ліпопротеїнів низької густини (ЛНГ). У всіх клітинах, 

які здатні до поділу, в певний період клітинного циклу активується шлях синтезу ХС. Один із 

продуктів раннього етапу синтезу ХС – фарнезил-пірофосфат – має важливе значення в регуляції 

клітинного росту [30]. Гомеостаз клітинного ХС забезпечується за механізмом зворотного зв’язку, 

причому сам ХС виступає блокатором синтезу ХС [33,14]. Такий контроль може втрачатися при 

атеросклерозі та раку [5]. Апоптоз характеризується порушенням структури клітинної мембрани, 

зміною мембранних потенціалів, активацією «білків-вбивць» каспаз і фрагментацією ДНК.  

Акумуляція ХС у клітині та її апоптоз асоціюються з активацією ЛНГ-рецепторів та інших 

рецепторів, які працюють на проникнення ХС у клітину [19]. При гіперхолестеролемії 

спостерігається блокада ароВ-рецепторів (ХС не поступає в клітини, які здатні експресувати такі 

рецептори). У випадку активації ароВ-рецепторів поступлення ХС в клітини не є регульованим за 

зворотним зв’язком [19]. Якщо збільшення вмісту ХС у клітині не компенсується його виведенням, 

у клітинах активуються основні шляхи апоптозу, порушуються процеси регенерації. У випадку 

блокади ароВ-рецепторів і нагромадження ЛНГ у крові, можна очікувати порушення функції 

клітин, активації їх проліферації. В умовах активації ароВ-рецепторів і поступлення ЛНГ у клітини 

можуть створюватися умови для порушення їх функції та активації шляхів апоптозу [13].  

При атеросклерозі, гіпертензії, застійній серцевій недостатності, сепсисі, первинній легеневій 

гіпертензії зростає апоптоз ендотеліальних клітин, що веде до збільшення числа циркулюючих 

ендотеліоцитів у крові [31]. Нагромадження в ендотеліоцитах ХС можливе за умов поступлення ХС 

у клітини через скевінджер-рецептори в складі окислених ЛНГ [9,32]. Такий же механізм апоптозу 

ендотеліоцитів при експериментальній гіперхолестеролемії [16]. Менша розповсюдженість 

ендотеліального апоптозу відповідатиме менш вираженій клініці [1]. Розповсюджений апоптоз 

великої кількості ендотеліоцитів може вести до смерті впродовж годин і днів [15]. 

Збільшення кількості клітин гладеньких м’язів у апоптозі є характерним для нестабільної 

атеросклеротичної бляшки [12]. Переважання апоптозу над проліферацією гладеньких м’язів 

зумовлює неефективну репарацію при розриві бляшки [4]. Як і у макрофагах та ендотеліоцитах, 

збільшення кількості ХС у мембранах гладеньких м’язів веде до їх апоптозу [24]. Кардіоміоцити 

відносяться до клітин, які не проліферують у звичайних умовах. У розвитку їх патології має 

значення гіпертрофія та апоптоз. Серцева недостатність розвивається тоді, коли апоптоз 

кардіоміоцитів  досягне своєї критичної межі [17,27,26].  

За даними літератури індукувати (стимулювати) програмовану смерть клітин можуть багато 

чинників, серед них і медикаменти, зокрема, статини. Апоптоз може індукувати гостру 

реструктуризацію стінки шлуночка і пригнічення напруження міокарда [10]. В роботі  S. Demyanets 

et al. [7]  вказано, що ліпофільні статини можуть індукувати пропапоптичні зміни в кардіоміоцитах 

людини. Автори припускають, що статини, викликаючи такі зміни, можуть впливати на процеси 

гіпертрофії та ремоделювання серця [7]. Статини мають прямий ефект на судинну стінку клітин 

(включаючи ендотеліоцити і гладко-м’язові клітини). Їх ефекти на міокард мало відомі. 

Флувастатин індукує апоптоз кардіоміоцитів залежно від часу прийому та дози. Проапоптичний 

ефект його зменшувався від присутності мевалонату чи геранилгеранил-пірофосфату [25]. S.W. 

Rabkin et al. [29] вивчали вплив статинів на кардіоміоцити курячого ембріона. Ловастатин-

індукований апоптоз в клітинах підтверджений трьома незалежними методиками. Препарат показав 

дозозалежне зростання апоптозу. Fujita H., еt al. [11] досліджували апоптоз гладком’язових клітин, 

індукований нітропрусидом натрію. Поєднання останнього з симвастатином збільшувало апоптоз 

гладком’язових клітин. El-Ani D. et al. [8] вивчали терапевтичний ефект симвастатину у пацієнтів з 

коронарною хворобою. Першою гіпотезою авторів було те, що симвастатин має зменшувати 

апоптоз в культурі кардіоміоцитів. Але виявилося, що симвастатин стимулює апоптоз в 

дозозалежній формі. 

T. Kubota et al. [21] вивчали ефекти ліпофільних (симвастатин, ловастатин, церивастатин, 

флувастатин, аторвастатин) та гідрофільних (правастатин) статинів на життєздатність клітин 

печінки. Ліпофільні статини знижують життєздатність гепатоцитів, а правастатин не пошкоджує 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Demyanets%20S%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Demyanets%20S%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus


клітини. Симвастатин індукує фрагментацію ДНК, збільшує активність  каспаз 3,9 і 8; зменшує 

вміст протеїну та експресію mRNA для білка bcl-2. Ліпофільні статини викликають в гепатоцитах 

пошкодження за типом апоптозу. Аторвастатин в зіркоподібних клітинах печінки через активацію 

каспаз 9 і 3 здатен викликати апоптоз [2] 

За даними K.Yokota et al. [34] високі концентрації симвастатину  зменшують життєздатність 

клітин та індукують апоптоз фібробласт-подібних синовіоцитів.  

Симвастатин викликає нейродегенеративні морфологічні зміни та клітинну смерть через 

зменшення мевалонату та індукує апоптоз в культурі кохлеарних нейронів, зокрема викликає 

апоптоз кохлеарних нейробластів [28]. L.M Blanco-Colio et al. [3] показують, що інкубація судинних 

гладком’язових клітин з інгібітором каспаз достовірно зменшує статин- індукований апоптоз. 

В роботі P.März et al.  [23] описаний вплив статинів на нейрони та астроцити новонароджених 

щурів. Аторвастатин та симвастатин в астроцитах індукували часо- і дозозалежну франментацію 

клітин, яка завершувалася апоптозом. P. Kaufmann et al. [18] вивчали мітохондріальну токсичність 4 

ліпофільних та одного гідрофільного статинів. В лінії клітин L6 (скелетні клітини мишей) 

ліпофільні статини в дозі 100 мкМ/л індукували смерть 27-49% клітин. Правастатин не виявляв 

токсичної дії до дози 1 мМ/л. Церивастатин, флувастатин і аторвастатин в дозі 100 мкМ/л 

знижували потенціал мітохондріальної мембрани на 49-65%, симвастатин і правастатин були менш 

токсичні. Бета-оксидація знижувалася на 88-96% в дозі 100 мкМ/л всіх ліпофільних статинів, і 

тільки для вищих доз правастатину. Набряк мітохондрії, вивільнення цитохрому С і фрагментація 

ДНК індукувалася в L6 клітинах чотирма ліпофільними статинами, але не правастатином.  

Багато досліджень демонструють, що статини стимулюють апоптичну смерть багатьох типів 

проліферуючих пухлинних клітин [20]. Ловастатин і аторвастатин ефективно індукують апоптоз 

клітин  раку яєчників [22]. Каспазозалежні шляхи апоптозу розглядають як мішень в лікуванні 

онкологічної патології [6]. Очевидно,  що такий апоптоз пухлинних клітин можна розцінювати як 

сприятливий фактор для виздоровлення. Але постає питання, як статини діють на непухлинні 

клітини (здорові), здатні до проліферації. 

Отже при гіпохолестеролемії (активних ароВ-рецепторах) ХС неконтрольовано поступає в 

клітини та стимулює її апоптоз.  При блокаді аро В-рецепторів (гіперхолестеролемія) поступлення в 

клітину ХС не відбувається, активується проліферація та порушення функції клітин. Постають 

питання, які на сьогоднішній день відповіді не мають: чи однаковою буде дія статинів (чи інших 

медикаментів) на клітини при різних рівнях ХС крові; чи доцільним є призначення статинів (чи 

інших медикаментів) при низькому рівні ХС крові; як буде змінюватися стан пацієнтів з гіпо- та 

гіперхолестеролемією при прийомі статинів чи інших медикаментів, які здатні стимулювати 

програмовану смерть клітин. 
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J. PANCHYSHYN 

STATINS AND АРОРTOSIS 

Apoptosis consists of a distinct form of cell death that displays characteristic alterations in cell 

morphology and cell fate which are different than death due to oncosis or necrosis. Deregulated apoptosis 

has been implicated in the development a wide variety of human diseases. Excessive apoptotic cell death 

may cause organ atrophy and organ failure. On the other hand, insufficient elimination of redundant cells 

may lead to organ and tissue structural remodeling. Statins induce apoptosis in different cell culture 

systems.  

 

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького, кафедра внутрішньої 

медицини №2  

e-mail juliya.panchyshyn@rambler.ru 

Дата поступлення: 02.09.2009 р.  

 

mailto:juliya.panchyshyn@rambler.ru


УДК: 616.1/.4 -099-008.6 
 

СИНДРОМ ЕНДОГЕННОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ В КЛІНІЦІ ВНУТРІШНІХ ХВОРОБ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ) 

 

О.М. РАДЧЕНКО, М.О. КОНДРАТЮК  

 

Синдром эндогенной интоксикации - универсальный патофизиологический 

синдром, который обуславливает неспецифические проявления многих 

заболеваний. Диагностика этого синдрома требует дальнейшего изучения. За 

показателями синдрома эндогенной интоксикации можна оценить состояние 

здоровья пациента, начальные доклинические проявления болезни, 

прогнозировать течение патологического процесса, определять эффективность 

лечения. Гематологические  показатели  отличаются у больных с разной 

тяжестью патологии. 

Ключевые слова: синдром эндогенной интоксикации, гематологические 

индексы 

*** 

 

Останнім часом все більше уваги привертає до себе синдром ендогенної інтоксикації (СЕІ), 

який зумовлює загальний стан пацієнта та ряд неспецифічних симптомів – проявів загального 

адаптаційного синдрому за Г.Сельє. СЕІ характеризується метаболічними, морфологічними, 

функціональними порушеннями різних органів та систем і виникає у відповідь на різноманітні 

фактори зовнішнього і внутрішнього середовища, внаслідок накопичення в тканинах і біологічних 

рідинах токсичних субстанцій – надлишку продуктів нормального і порушеного обміну речовин або 

клітинної відповіді [42, 16]. Важливо, що ендогенну інтоксикацію можуть викликати як звичайні 

речовини та метаболіти  за умов абсолютного чи відносного збільшення їх вмісту, так і зовсім нові 

речовини, токсини чи продукти метаболічних процесів  [19].  

Виділяють 5 класів ендотоксинів [40]: 1) продукти нормального метаболізму але в високих 

концентраціях - піруват, лактат, креатинін, 2) продукти порушеного обміну речовин - альдегіди, 

кетони, карбонові кислоти, 

 3) імунологічні чужорідні продукти розщеплення пластичного матеріалу - продукти деградації 

білків, гліко- і ліпопротеідів, фосфоліпідів, 4) компоненти ефекторів регуляторних систем організму 

- ферменти системи зсідання крові, медіатори запалення, біогенні аміни, антитіла і ЦІК, продукти 

перекисного окислювання ліпідів, 5) дисеміновані органо- і цитолокалізовані речовини - трипсин, 

амілаза, трансамінази, міоглобін, лізосомальні білки та ферменти. 

Вважається, що процес ендогенної інтоксикації проходить 5 стадій [38]: 1) стадія транзиторної 

ендотоксемії, 2) накопичення продуктів первинного афекту, 3) декомпенсації регуляторних систем і 

авто агресії, 4) спотвореного метаболізму, 5) стадія дезінтеграції організму як цілісної системи.  

Патогенез ендогенної інтоксикації остаточно не встановлений.  Виділяють декілька основних 

механізмів розвитку СЕІ: продукційний (обмінний), резорбційний, реперфузійний, ретенційний, 

інфекційний [42], які можуть працювати одночасно чи послідовно. Продукційний (обмінний) 

механізм обумовлений надлишковою продукцією ендогенних токсичних речовин (наприклад, при 

пневмонії, перитоніті). Резорбційний виникає за умов резорбції токсичних продуктів з вогнища 

інфекції, або тканин, що розпадаються. Реперфузійний механізм виникає за умов надходження в 

системний кровоплин речовин, які накопичились в тривало ішемізованих тканинах та які 

виділились внаслідок  ушкодження активним киснем і надлишком вільних радикалів на фоні 

неспроможності антиоксидантного захисту. Ретенційний механізм ендогенної інтоксикації 

супроводжується накопиченням ендотоксинів внаслідок порушення їх виділення звичайними 

органами детоксикації. Інфекційний механізм виникає в результаті масивного надходження 

мікроорганізмів, продуктів їх обміну і розпаду з вогнища інвазивної інфекції або внаслідок 

транслокації з неприродно контамінованого шлунково-кишкового тракту. 

Важливе значення у патогенезі СЕІ відіграє мікрофлора людини, зокрема, грамнегативна 

бактеріальна флора, обов’язковим структурним компонентом якої є ендотоксин – ліпополісахарид 

(ЛПС). Фізіологічні концентрації бактерійного ЛПС в крові необхідні для адекватної роботи 

імунної системи, оскільки вони підвищують неспецифічну резистентність організму, виявляють 

адьювантний ефект, стимулюють продукцію інтерферону, проявляють протипухлинну та мітогенну 



активність по відношенню до лімфоцитів [4]. Крім того, ЛПС бактерій взаємодіють із системою 

комплементу, чинять пірогенний ефект внаслідок стимуляції продукції поліморфноядерними 

лейкоцитами ендогенних пірогенів (цитокінів), стимулюють внутрішньосудинне зсідання крові, 

підвищують проникність капілярів. Попадаючи в кров, ЛПС також стимулюють інші ЛПС-чутливі 

клітини (ендотеліальні, епітеліальні, моноцити/макрофаги) до продукції прозапальних цитокінів, які 

індукують гострофазову відповідь у печінці, зокрема, синтез ліпопротеїдів і білка, який зв’язує 

ЛПС. Утворюються комплекси ЛПС з ліпопротеїдами дуже низької щільності і хіломікронами. [19]. 

Утворені комплекси утилізуються в печінці, що сприяє зниженню відповіді печінки на подальшу 

стимуляцію цитокінами [2]. Тобто, в нормальних умовах бактеріальні ЛПС діють не як фактор 

вірулентності, а як гомеостатичний регулятор, зокрема, регулятор продукції цитокінів [50]. При 

стресових станах, а також різних хворобах спостерігається надмірне надходження ендотоксину в 

кровоплин, що призводить до проявів патогенної дії ендотоксину [4]. 

Між тим,  інтенсивність та вираженість ендогенної інтоксикації залежить не лише від стану 

мікробіоценозів, а й різних патологічних процесів, які супроводжуються зміною резистентності 

організму. В літературі описані клінічні прояви та особливості СЕІ при різних переважно критичних 

та важких станах: ускладненій хірургічній патології [34], септицемії [15, 18, 24, 45],  опіках [ 8, 22 ],  

уремії [64 ], множинній травмі  [1]. 

В останні роки з’явилась тенденція до універсалізації цього синдрому [54]. СЕІ виявлений і при 

інших хворобах, коли він не загрожує життю пацієнта, але значно погіршує якість життя та прогноз: 

при неускладненому інфаркті міокарда і ішемічній хворобі серця [23], метаболічному синдромі [7], 

захворюваннях суглобів [21, 35],  хронічному пієлонефриті [14], важких дерматозах [20], хворобі 

Рейтера [11],  в педіатрії [3, 31,32]. 

Крім того, ендогенна інтоксикація відіграє важливу роль і у патогенезі хронічної серцевої 

недостатності (ХСН), яка зумовлює значну частку кардіологічної смертності, а результати 

лікування якої є нижчими від очікуваних [48,62]. Особливо стосується це стану декомпенсації. 

Загальноприйнята нейрогуморальна теорія серцевої недостатності не повністю пояснює механізми 

декомпенсації, а стандартне лікування бета-блокаторами і інгібіторами ангіотензин-

перетворювального ферменту не завжди виправдовує сподівання. Виявляється, що у хворих з ХСН 

присутні суттєві метаболічні зміни, які можуть, зокрема, індукуватись і продуктами ендотоксикозу. 

Так, підвищений рівень деяких лабораторних показників, таких як ШОЕ, нейтрофільний 

лейкоцитоз, С-реактивний протеїн, а також збільшення активності цитокінів (ІЛ-6, ІЛ-1, ФНП-

альфа) свідчать про розвиток асептичного запалення при ХСН [29,33], яке супроводжується 

токсичним впливом вивільнених продуктів. Підвищені рівні цитокінів у пацієнтів з ХСН 

пов’язують саме зі зростанням рівнів ендотоксинів [55]. Крім того, ХСН супроводжується 

постійною хронічною гіпоксією кишечнику, що призводить до мальабсорбції та порушення 

тканинного метаболізму. Застійна печінка приводить до зниження її детоксикаційної функції, що 

супроводжується появою у кровоплині речовин середньомолекулярної маси, фенолу, зростанню 

сечовини, що у свою чергу приводить до ще більшого посилення ендотоксикозу. Описано, що у 

крові хворих на ХСН збільшення чутливого показника СЕІ - рівня молекул середньої маси (МСМ) - 

зумовлене порушенням їхньої елімінації з організму, посиленим утворенням у тканинах або 

поєднанням обох механізмів [41]. 

Виявилось, що рівень холестерину крові має тісний зв'язок з проявами ендотоксикозу. 

Rauchhaus М. et al. (2000) вперше описали сприятливий характер високого рівень холестерину при 

ХСН [58]. Циркулюючі ліпопротеїди, збагачені холестерином і тригліцеридами, є природними 

неспецифічними інгібіторами ендотоксикозу, оскільки мають здатність зв’язувати і знешкоджувати 

бактерійні ліпополісахариди [59]. І власне це може пояснювати феномен «зворотної епідеміології», 

коли низький рівень холестерину є пов’язаним із зростанням смертності [46], що було описано при 

ХСН та у пацієнтів, що знаходяться на гемодіалізі [47]. Феномен «зворотної епідеміології» при 

ХСН спостерігався не тільки для рівня холестерину, а також для індексу маси тіла і рівня цифр 

артеріального тиску [48]. 

Перші повідомлення про те, що низький рівень загального холестерину є тісно пов’язаним із 

зростанням смертності в пацієнтів з прогресуючою ХСН з’явились наприкінці 20 століття [65]. Це 

було підтверджене в інших дослідженнях, коли високий рівень холестерину навпаки 

супроводжувався зменшенням смертності [46, 52, 58, 59, 60, 61]. Визначено, що найвищий рівень 

смертності спостерігався у хворих з загальним холестерином в межах 4,9-5,2 ммоль/л (190-200 

мг/дл) [46, 59]. Із зниженням рівня холестерину крові на кожен один ммоль/л смертність зростає на 

25% [56]. 
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Легенева патологія також виявилась пов’язаною з підвищенням рівня продуктів 

ендоінтоксикації в крові внаслідок метаболічних порушень на клітинному рівні. Однією з ланок 

патогенетичних механізмів ендогенної інтоксикації у таких пацієнтів є гіпоксія, що викликана 

порушенням тонусу периферійних судин, зміною реологічних властивостей крові, кінетичних і 

механічних характеристик форменних елементів крові [28]. Зниження функцій органів природної 

дезінтоксикації, активності антиоксидантної системи, зменшення природної резистентності 

організму погіршує перебіг бронхолегеневої патології. Описано, що при бронхіальній астмі в стадії 

загострення ендотоксини накопичуються в крові і їх рівень повністю не нормалізується навіть у 

стадії ремісії. Саме ендотоксини зумовлюють хронізацію бронхітів, пневмоній та, особливо, 

бронхіальної астми [28].  Підвищений рівень ендотоксинів крові при хворобах органів дихання 

приводить до порушення зв’язувальної здатності альбуміну і посилення інтоксикації, про що 

свідчить різке зростання індексу токсичності альбуміну, який визначається як відношенням 

загальної концентрації альбуміну до ефективної концентрації альбуміну-1 та характеризує ступінь 

інтоксикації організму [28]. 

Характеристику СЕІ проводять за біохімічними, морфологічними та імунологічними  методами 

[4].  Клінічні симптоми ендогенної інтоксикації не залежать від етіологічних чинників патології і 

проявляються класичною тріадою: тахікардія, тахіпное, гіпертермія [25]. Проте, можуть 

реєструватись ще ряд неспецифічних симптомів: загальна слабкість, в’ялість, м’язовий і суглобовий 

біль, порушення сну, блідість, нудота і блювота, пітливість, втрата апетиту та інші прояви 

порушення центральної і периферійної гемодинаміки [38].  

Найбільш розповсюджена характеристика СЕІ за гематологічними індексами [12, 26]. З цією 

метою використовують: а) лейкоцитарний індекс (ЛІ) - співвідношення гуморального і клітинного 

рівнів імунної системи; б) лімфоцитарно-гранулоцитарний індекс (ЛГІ), який дає змогу 

диференціювати автоінтоксикацію та інфекційну інтоксикацію; в) індекс співвідношення 

лімфоцитів і моноцитів (ІСЛМ), який відображує відношення афекторного і ефекторного рівнів 

імунного процесу; г) індекс співвідношення лімфоцитів і еозинофілів (ІСЛЕ), що характеризує 

процеси гіперчутливості негайного та сповільненого типу; д) лейкоцитарний індекс інтоксикації 

(ЛІІ), який зростає при ендогенній інтоксикації та тканинному розпаді; е) індекс зсуву лейкоцитів 

(ІЗЛ), що є ознакою активності запального процесу і порушення імунологічної реактивності); ж) 

індекс співвідношення нейтрофілів і лімфоцитів (ІСНЛ), який показує відношення клітин 

неспецифічного та специфічного захисту, з) ядерний індекс інтоксикації (ЯІІ) [5,13].  

Найширше в клінічній практиці застосовують лейкоцитарний і ядерний індекси інтоксикації. 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації [ЛІІ] - чутливий показник вираженості ендогенної інтоксикації - 

вираховується за формулою Кальф-Калифа [17]: 

ЛІІ=(4хМіел +3хЮні+2хПал+ Сегм)(Плазм+1) / (Мон+Лімф)(Еозин+1). 

Нормальні значення ЛІІ від 0,3 до 1,5 ум.од. Значне підвищення рівня ЛІІ до 4 - 9 ум.од. може 

вказувати на значний бактеріальний компонент ендогенної інтоксикації [42].  

Г.Д. Даштаянц [13] для оцінки ступеня ендотоксикозу запропонував ядерний індекс 

інтоксикації [ЯІІ], який визначається за формулою: ЯІІ= моноц+юні+палич / сегментоядерні. 

Значення індексу ЯІІ в межах 0,05 - 0,08 свідчить про задовільний стан хворого, рівень 0,3 - 1 – про 

стан середнього ступеня важкості, а індекс більше 1,0  є ознакою важкого стану пацієнта [42].  

Слід звернути увагу на факт, що у хворих на стадії токсемії ЛІІ і ЯІІ можуть знижуватися, що 

свідчить про декомпенсацію систем кровотворення і детоксикації. В цих випадках значна кількість 

продуктів білкової природи і ендотоксинів фіксуються на мікрозгустках і молекулярних агрегатах і 

виключаються з загального кровоплину, що знижує токсичність. 

Багато біохімічних критеріїв СЕІ пов’язані зі зміненими параметрами білкового метаболізму. 

Типовим вважається зменшення загального білка за рахунок альбумінової фракції, що відображає 

використання альбуміну як важливого фактору зв’язування і видалення токсинів. Низький рівень 

загального білку  45 г/л вказує на важкий СЕІ і несприятливий наслідок хвороби. Показниками 

ендотоксемії вважається також збільшення альфа-2-глобулінів чи збільшення гамма-глобулінів, що 

вказує на зростання продукції грубо дисперсних білків. Спостерігається також зниження  

альбуміно-глобулінового коефіцієнта (при нормі 1,5-2,3), що обумовлюється переходом альбумінів 

в тканини внаслідок порушеної проникливості стінки судин, зниженням інтенсивності синтезу 

альбумінів в тканині печінки, прискоренням їх розпаду і перетворення в інші білки, передовсім, 

альфа-2 і гамма-глобуліни. Деякі автори рекомендують використовувати у якості інтегрального 

показника ендотоксикозу ефективну концентрацію альбуміну (ЕКА), під  якою розуміють здатність 

молекули альбуміну з’єднуватись з певною кількістю речовин, що транспортуються [9, 41].У 



здорових людей ця можливість молекули альбуміну дуже висока. У випадках, коли молекула 

альбуміну перевантажена, що зазвичай спостерігається при інтоксикаціях, її  можливість зв’язатися 

край низька. 

До речовин, які зростають за умов ендотоксемії, відноситься також білірубін, рівень якого 

може бути використаний для оцінки СЕІ. Вміст білірубіну в крові більше 30 ммоль/л викликає 

виражений мембранотоксичний ефект. Вбудовуючись в мембрани і проникаючи у клітину, білірубін 

пошкоджує мітохондрії, викликаючи їх незворотне набрякання, пригнічує утилізацію глюкози, 

порушує активність ферментів, іонну клітинну проникність. За умов ендогенної інтоксикації 

білірубін погано зв’язується з білками внаслідок як гіпоальбумінемії, так і витіснення його з 

комплексу з альбуміном медикаментозними препаратами (гормонами, салуретиками). 

Про ендотоксикоз також свідчать збільшення рівнів параметрів азотного обміну - сечовини 

(більше 16 ммоль/л) і креатиніну (більше 0,2 ммоль/л), що також супроводжується порушенням 

нейрогуморального контролю центральної нервової системи [43, 44, 50, 51, 53, 63, 66].  

За умов СЕІ спостерігається також токсична ензимопатія, що проявляється зростанням 

кількості багатьох ферментів. Описано, що збільшення рівня АЛТ, ACT, ЛДГ (ізоферменти 1, 2, 5) 

вказує на порушення проникливості клітинних мембран. Зростання ДНК-ази і РНК-ази, кислої 

фосфатази, катапресина Д відображає ступені деструкції клітин, лізису внутріклітинних білків, 

енергодефіциту [44, 50, 51, 53, 63, 66]. 

Критеріями енергодефіциту і гіпоксії за умов ендотоксикозу є зростання молочної та 

піровиноградної кислот сироватки крові. Так, концентрація молочної кислоти більше 4 ммоль/л на 

фоні підвищеного рівня піровиноградної кислоти розцінюється як прогностично несприятлива 

ознака, тоді як ізольоване збільшення її рівня свідчить лише про порушення ферментативних 

клітинних процесів [38]. 

 Особлива увага серед критерієв ендотоксикозу приділяється молекулам середньої маси 

(МСМ). Ряд авторів вважають, що  підвищення рівня МСМ – це один з самих чутливих ознак 

ендогенної інтоксикації [6, 10, 21, 27, 36, 39]. МСМ – олігопептиди масою від 500 до 5000 Д, які за 

своєю природою відносяться до білкових токсинів з високим вмістом дикарбонових кислот і 

низьким рівнем ароматичних кислот. У їх склад входять також продукти гідролізу фібриногену і 

глобулінів, катаболізму глюкокортикоїдів, паратгормон, нейротоксин Х, інші елементи (інгібітори 

фагоцитозу, гемопоезу, крихкості мембран еритроцитів, утилізації глюкози, тощо). Токсичність 

МСМ проявляється пригніченням гемопоезу, зниженням розеткоутворення лімфоцитів, 

сповільненням процесів клітинного дихання мітохондрій, порушенням синтезу ДНК в гепатоцитах і 

лімфоцитах. МСМ володіють прямою мембранотоксичною дією і ініціюють появу пептидів, 

близьких за структурою до біологічних регуляторів. Нейротоксичні ефекти МСМ пов’язані з 

утворенням неправдивих медіаторів. Взаємодіючи з інсуліном, МСМ інактивують його. Крім того, 

МСМ пригнічують фосфорилювання, чим порушують енергетичний обмін клітини. Відомо, що 

МСМ здатні об’єднуватися та блокувати рецептори будь-якої клітини, негативно впливаючи на її 

метаболізм. МСМ володіють мембранотропною дією внаслідок зміни властивостей поверхневих і 

внутрішньоклітинних мембран, які стають доступнішими для шкідливих впливів, у тому числі 

продуктів перекисного окиснення ліпідів. Серед МСМ окремо виділяють гепатоцеребральні, 

уремічні, ішемічні та опікові МСМ. 

Методики визначення МСМ включають гельфільтрацію біологічних рідин, гель-хроматографію 

і наступне кількісне визначення окремих компонентів виділених фракцій. Ці методики досить 

складні і вимагають наявності спеціальної апаратури і реактивів, що не дозволяє широко 

використовувати їх у клініці та скринінгових дослідженнях [16]. Н.І. Габриелян та співавт. (1985) 

запропонували експрес-метод визначення МСМ, заснований на прямій спектрографії 

депротеїнізованого супернатанта крові, отриманого після осадження білків трихлороцтовою 

кислотою [37]. Результати виражаються в одиницях оптичної щільності. Недоліком експрес-методу 

є неможливість одержання точних кількісних показників. Це також пов’язано з особливостями 

складу МСМ  при різних нозологіях. 

Традиційні методи  виявлення незв’язаних токсинів в плазмі крові здатні виявити тільки 

водорозчинні токсини. Гідрофобні токсини знаходяться в крові в зв’язаному вигляді у вигляді 

комплексів з альбуміном і ліпопротеїдами низької густини, вони скоріше зв’язуються з клітинними 

мембранами і внутрішньоклітинними білками і найбільше модифікують їх структуру, що 

призводить до підвищення мембранної проникливості і пригнічення ферментативної активності. В 

зв’язку з тим сорбцію гідрофобних токсинів альбуміном і ліпопротеїнами плазми можна розглядати 

як важливий механізм детоксикації організму, що забезпечує зниження вільної концентрації 



токсинів та їх надходження в печінку для подальшої елімінації. Особливе значення має цей 

механізм для низько- і середньомолекулярних токсинів з молекулярною масою менше 5000 Д, на які 

не спрацьовує імунна система організму [9].  

Таким  чином, концентрація МСМ відображає накопичення водорозчинних токсинів в плазмі 

крові, а ефективна концентрація альбуміну – рівень гідрофобних токсинів, що здатні з’єднатись з 

альбуміном. Різні автори приводять власні коефіцієнти для оцінки ступеню ендогенної інтоксикації 

і прогнозу перебігу хвороби. Так наприклад,  В.Б. Гавриловим та співавт. [9] був запропонований 

коефіцієнт інтоксикації (КІ), що  розраховується за формулою: КІ= (МСМ/ЕКА)х1000, де ЕКА 

(ефективна концентрація альбумінів) відбиває баланс між накопиченням і зв'язуванням токсичних 

лігандів, МСМ – середні молекули  

В принципі для виявлення ендотоксинів можуть бути використані і методи, що ґрунтуються на 

виявленні унікальних структурних компонентів ЛПС, імунологічні методи, різні способи 

визначення речовин, що зв’язують ЛПС, і методи, що ґрунтуються на виявленні біологічної 

активності ендотоксинів. Незважаючи на достатньо високу точність вказаних методів, всі вони 

практично не можуть бути виконані в рутинних лабораторно-клінічних дослідженнях [4]. 

Для оцінки ступеня інтоксикації у хворих з серцевою недостатністю нами  було обстежено 38 

пацієнтів, які знаходились на стаціонарному лікуванні в ВМКЦ ЗР. У цих пацієнтів ми 

опрацьовували лейкоцитарну формулу периферійної крові та розраховували інтегральні 

гематологічні індекси: лейкоцитарний індекс інтоксикації за формулою Я.Я. Кальф-Калифа [його 

зростання свідчить про підвищення  рівня ендогенної інтоксикації та активацію процесів 

тканинного розпаду], ядерний індекс інтоксикації за Даштаянц [на основі якого можна судити про 

компенсаторні процеси в організмі], індекс зсуву лейкоцитів [його підвищення є ознакою активного 

запального процесу і порушення імунологічної реактивності] і індекс адаптації  або відношення 

лімфоцитів до сегментоядерних лейкоцитів [на основі якого можна зробити висновок про тип 

адаптаційної реакції організму], індекс співвідношення лімфоцитів та моноцитів [ІСЛМ] 

[відображає взаємозв»язок афекторного і ефекторного ланцюгів імунної системи], індекс 

співвідношення нейтрофілів і  лімфоцитів [ІСНЛ] [що вказує на баланс між клітинами специфічного 

і неспецифічного захисту] а також індекс співвідношення нейтрофілів та моноцитів [ІСНМ] 

[відображає стан мікрофагально-макрофагальної системи]. 

Пацієнти були поділені на 2 групи. До першої групи ввійшли 9 пацієнтів у яких СН стала 

причиною смерті, до другої ввійшло 29 пацієнтів, з різними ступенями СН, що продовжують своє 

лікування в амбулаторних умовах. Cередній вік пацієнтів першої групи складав 62,3±11,09, другої 

71,93±12,75. У першій групі середнє значення ЛІІ становить 3,68±3,16 при нормі [0,62-1,6] 

найбільше значення у тій же групі було 11,5 а найменше 0,91, у другій ж групі середнє значення 

становило 1,3±1,16, найменше 0,26, а найбільше 5,5 (табл. 1). 

 

Таблиця 1. Інтегральні гематологічні індекси у групі хворих з летальним наслідком (I 

група) та у хворих, які виписані зі стаціонару з позитивною динамікою ( II група) 

 
 I група II група 

ЛІІ 3,68 ± 3,16 1,3 ± 1,16 

ЯІ 0,11 ± 0,08 0,1 ± 0,04 

ІА 0,23 ± 0,09 0,38 ± 0,26 

ІЗЛ 4,38 ± 2,8 2,88 ± 1,38 

ІСЛМ 4,42 ± 2,67 5,94 ± 4,47 

ІСНЛ 5,73 ± 4,06 3,63 ± 2,1 

ІСНМ 22,4 ± 11,42 16,9 ± 9,05 

 

 Підвищення рівня ЛІІ  є ознакою підвищеного рівня ендогенної інтоксикації і активації 

процесів тканинного розпаду. 

За ядерним індексом інтоксикації групи суттєво не відрізнялися. ЯІІ у першій групі становив 

0,11±0,08 у другій  групі - 0,1±0,04. 

Індекс зсуву лейкоцитів становив у першій групі 4,38±2,8 (в нормі 1,96+0,17 од.), що може 

свідчити про активний запальний процес і порушення імунологічної реактивності, у другій ж 

групі він становив 2,88±1,38,   що також перевищує норму. 

Середнє ж значення індексу адаптації становило в першій групі 0,23±0,09,  а в другій 

0,38±0,26. 



Індекс співвідношення нейтрофілів до моноцитів відображає співвідношення компонентів 

мікрофагально-макрофагальної системи, і його підвищення очевидно свідчить про активацію 

неспецифічного запального процесу. Найбільше значення цього показника у першій групі було 

43,8 а у другій 36,5. Середнє значення ІСНМ у першій групі – 22,4±11,42 а у другій – 16,9±9,05. 

Також спостерігалась відмінність у показниках індексів співвідношення лімфоцитів до 

моноцитів і нейтрофілів до лімфоцитів. У першій групі ІСЛМ становив – 4,42±2,67, у другій 

відповідно – 5,94±4,46; ІСНЛ у першій групі – 5,73±4,06,  а у другій – 3,63±2,1. 

   Таким чином, синдром ендогенної інтоксикації є універсальним патофізіологічним 

синдромом, який зумовлює неспецифічні прояви багатьох хвороб. У той же час діагностика його 

вимагає вдосконалення, оскільки велика кількість речовин, які можна розглядати як токсичні, 

робить оцінку СЕІ важким багатофакторним завданням. Оскільки за показниками СЕІ можна не 

тільки оцінити стан здоров’я у цілому, але і вловити початкові доклінічні прояви хвороби, 

прогнозувати перебіг патологічного процесу, визначати ефективність лікування,  вивчення 

синдрому ендотоксемії є важливою актуальною задачею сучасної медицини.  
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SYNDROME OF ENDOGENOUS INTOXICATION IN THE CLINIC OF INTERNAL 

DISEASES (REVIEW AND PERSONAL DATE). 

 

Syndrome of endogenous intoxication (EI) is a universal pathophysiological   syndrome which causes 

nonspecific features of many diseases. Diagnostic of the syndrome of EI demands more deep 

investigations. 

According to the parameters of the syndrome of EI we can estimate patients general condition, early 

subclinical symptoms of the disease. These parameters also can be used for prognosis of the clinical course 

and the efficacy of treatment. 

Integral hematological indexes differs in patients with different severity of pathology. 

Key words: syndrome of endogenous intoxication (EI), integral hematological indexes. 

 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, кафедра терапії №2 

 

Дата поступлення: 28.08.2009 р. 



ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ  

 

УДК 615.814.1 (075) 

 

А.А. КАЛЮЖКА  
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ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ 

 

Проведено лечение беременных с хронической плацентарной 

недостаточностью в санаторных условиях. Установлено благоприятное 

влияние на болевой синдром разной локализации, а также улучшение 

гемодинамических показателей. 
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*** 

ВСУП 

 

Хронічна плацентарна недостатність (ХПН) зустрічається у 24-76% вагітних і розвивається на 

фоні соматичної та акушерської патології вагітних, а також при довготривалому ускладненому 

перебігу вагітності під впливом несприятливих факторів середовища [2]. Сучасна терапія хронічної 

плацентарної недостатності складається з використання лікарських засобів, преважно вазоактивних 

за характером, що поліпшують гемодинаміку та мікроциркуляцію плаценти. Разом з тим, поряд з 

позитивним впливом лікарські засоби можуть негативно впливати і на організм жінки, і на організм 

внутрішньоутробного плода, знижують процеси адаптації. В зв’язку з цим великого значення 

набуває застосування немедикаметозних засобів, які відновлюють процеси адаптації, володіють 

протизапальною і десенсибілізуючою дією, стимулюють процеси фізіологічного захисту, що 

підвищує опір організму до неблагоприємного впливу різноманітних чинників 

Одним з перспективних методів лікування вважають нормобаричну гіпоксичну терапію (НГТ). 

НГТ – лікувальне застосування гіпоксичної суміші, яка чергується з диханням атмосферним 

повітрям. Її дія обумовлена періодично виникаючою гіпоксичною гіпоксією з послідуючою 

реоксигенацією тканин організму [1, 4,7]. Метод виник на основі використання факторів гірського 

клімату – у першу чергу, зниженого вмісту кисню у вдихуваному повітрі. Головною позитивною 

якістю вважають відсутність впливу зниженого атмосферного тиску, яке спостерігається в горах, що 

особливо актуально для метеочутливих людей, вагітних та ослаблених хворих [6] 

Санаторно-курортне лікування вагітних показане як для лікування, так і для профілактики 

виникнення різних захворювань в період вагітності. В той же час, для терапії хронічної 

плацентарної недостатності воно застосовується не досить повно [5]. 
 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Під нашим спостереженням знаходилися 169 жінок, перебіг вагітності яких ускладнився ХПН 

та які були направлені на санаторно – курортне лікування з різних жіночих  консультацій Харкова 

та Харківської області. Друга (контрольна)  група складалась із 47 вагітних з ХПН, що знаходились 

на лікуванні в умовах поліклініки. Групи були ідентичними за віком (р>0,05),  характером 

соматичної (р>0,05) та акушерсько-гінекологічної патології (р>0,05), перебігом теперішньої 

вагітності (р>0,05), що дозволило провести порівняльне вивчення ефективності проведеної терапії. 

Лікування проводилося у різні строки гестації. Так, 36 (23%) вагітних, які були під 

спостереженням, проходили курс терапії у строкові від 16 до 20 тижнів, 84 (49,8%) жінок 

знаходилися у строкові від 21 до 30 тижнів, а 49 (28%) перебували під час лікування у строкові від 

31 до 34 тижнів вагітності. 

У вагітних, за якими ми спостерігали, мала місце як акушерська, так і соматична патологія, 

тому вони були віднесені до групи високого і середнього ризику по розвитку ускладнень під час 

вагітності, пологів і післяпологовому періоді. 

Домінуючою скаргою, що пред'являли 76 (44,4%) досліджуваних, був біль у ділянці проекції 

матки різної локалізації, характеру й інтенсивності. Так, у 7 (4,0%) вагітних больові відчуття 

локалізувалися в ділянці проекції дна матки, у 61 (35,6%) мав місце біль у проекції її бокових 



поверхонь (праворуч або ліворуч), у 9 (5,2%) вагітних біль відмічався в ділянці нижнього маткового 

сегменту .  

Другою за частотою скаргою, що пред'являли 27 (15,7%) хворих, був головний біль. При цьому 

давлячий біль відмічався у 11 (6,4%), стискаючий - у 5 (2,9%), пульсуючий - у 6 (4,6%), 

комбінований характер болю виявлявся у 3 (1,7%) вагітних. Локальний головний біль непокоїв 23 

(13,4%), а у 2 (1,1%) досліджуваних біль іррадіював в очноямкову ділянку або, у такої ж кількості 

вагітних, у ділянку скроні. 

Біль у ділянці серця, переважно колючого характеру відмічали 15 (8,7%) вагітних. Разом з тим 

скарги на посилення задишки при невеликому фізичному навантаженні пред'являли 95 (55,5%) 

жінок. Поряд з больовими відчуттями у 7 (4,0%) досліджуваних періодично виникало 

запаморочення. 

Зважаючи, що при ХПН має місце анемія, проводилося кількісне визначення гемоглобіну та 

еритроцитів за стандартними методиками. 

Вагітним призначався в санаторії комплекс, що складався з дієтотерапії, аеротерапії, легкого 

масажу, лікувальної гімнастики і дозованої ходьби, внутрішнього прийому мінеральної води 

„Березівська”. В основі комплексу лежало призначення нормобаричної гіпоксичної терапії, яку 

проводили за методикою розробленою нами [4]. Була використана аеротерапевтична установка 

"Борей-2", яка дозволяє підтримувати концентрацію кисню в газовій гіпоксичній суміші на рівні від 

16% до 10%. Мінеральна вода „Березівська” приймалась за 30-40 хвилин до прийому їжі по 100-150 

мл, залежно від ваги вагітних. 

 

Методика нормобаричної гіпоксичної терапії для лікування вагітних з ХПН 
 

№ процедури 
Кількість гіпоксичних 

циклів по 5 хвилин 

Час циклу 

(хв.) 

Час між циклами 

(хв.) 

Концентрація 

кисню 

Вступна процедура 1 5 - 16 % 

1-5 процедури 2 5 5 16 - 13 % 

6-10 процедури 3 5 5 13 - 11,5 % 

 

 Крім того, вагітні одержували медикаментозну терапію, що складалася з призначення 

вазоактивних препаратів (трентал, курантил) згідно терапевтичних доз цих ліків,  вітамінотерапії, 

спазмолітичних засобів та препаратів заліза у вигляді перорального прийому.   Лікувальний 

комплекс вагітних другої групи  складався з дієтотерапії, лікарських засобів, аналогічних тим, що 

призначалися вагітним першої групи. До санаторію ці вагітні не направлялись. 
 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
 

При дослідженні впливу лікування на больові відчуття в ділянці проекції матки, які були 

найчастішими скаргами та відмічалися майже у половини вагітних, ми помітили більш раннє 

зменшення болю у пацієнток, які одержували лікувально-реабілітаційний комплекси в санаторії. Це 

дало нам можливість знизити дозу спазмолітичних засобів до середини курсу лікування  й повністю 

їх відмінити до закінчення терапії. Зменшення больових відчуттів ми простежували й у пацієнток 

контрольної групи, разом з тим це залежало від регулярного й тривалого приймання спазмолітичних 

препаратів, зниження дози, або відміна яких провокувала виникнення болю. 

У процесі лікування зменшувався головний біль, який мав місце у 15%. При цьому всі 

пацієнтки першої групи, які одержували НГТ, відмічали зменшення головного болю, а до кінця 

лікування і повне його зникнення без приймання анальгетичних засобів. У той же час, у вагітних 

другої групи інтенсивність больових відчуттів знижувалася під дією медикаментозних препаратів у 

11% випадків, а у 4% головний біль навіть відновлювався під впливом змін погодних умов або 

надмірно високого навантаження. 

Протибольові дії лікувально-реабілітаційного комплексу з НГТ проявлялися у 8,7% вагітних, 

які скаржилися на біль у ділянці серця, сприяючи їх повному зникненню без застосування 

седативних або спазмолітичних засобів. У вагітних 2 групи зменшення болю в ділянці серця 

спостерігалося тільки при використанні лікарської терапії. 

При виявленні ознак анемії вагітним усіх  груп до лікувального комплексу включалися 

залізовмісні препарати. За результатом терапії, яка проводилася у вагітних другої групи з легкою 

анемією, відмічене підвищення рівня гемоглобіну, яке, однак, не було статистично значимим з 

103,55±0,78 г/л до 105,55±2,13 г/л (р>0,05). У однієї вагітної із середнім ступенем анемії, не 



дивлячись на проведену антианемічну терапію, змін рівня гемоглобіну не відбулося, що стало 

приводом для направлення її на стаціонарне лікування. 

Більше того, у 26 вагітних, які були під наглядом, з вихідно нормальними показниками 

гемоглобіну зі зростанням строку вагітності відбувалося зниження його рівня з 120,8±1,23 г/л до 

113,62±1,52 г/л (р<0,001), що  розцінювалося нами як явище гемодилюції. Також незначно 

змінювалися показники кількості еритроцитів. При початково низькому їх вмісті відмічене деяке 

підвищення з 3,26±0,068*1012/л до 3,52±0,169*1012/л (р>0,05), разом з тим, при початково 

нормальній їх кількості спостерігалося поступове зниження з 4,1±0,002*1012/л до 3,97±0,032*1012/л 

(р<0,01). 

  У той же час, при санаторно – курортному лікуванні у вагітних 1 групи ми спостерігали 

достовірне підвищення рівня гемоглобіну у пацієнток із середнім ступенем анемії - з 86,0±1,94 г/л 

до 99,5±0,49 г/л (р<0,01). При цьому гемоглобін у вагітних, які мали легкий ступінь анемії, 

достовірно підвищувався зі 101,5±1,2 г/л до 106,16±1,1 г/л (р<0,01). Кількість еритроцитів у 

вагітних першої групи підвищувалася як при початково низькому їх вмісті - з 3,37±0,056*1012/л до 

3,83±0,119*1012/л (р<0,01), так і при нормальному - з 4,1±0,036*1012/л до 4,31±0,031*1012/л (р<0.01).   

Таким чином, результати проведених досліджень свідчать про значний болезаспокійливий 

вплив санаторно-курортного лікування по розробленому нами комплексу на больовий синдром 

різної локалізації у вагітних. При цьому анальгетичний ефект НГТ не тільки зіставляється з 

медикаментозною терапією, але й у значній кількості випадків перевищує її, що у великій мірі 

сприяло зниженню дози лікарських засобів. 

 Санаторно-курортне лікування  у вагітних з  хронічною плацентарною недостатністю при 

легкому і середньому ступені анемії справляє більш виражену позитивну дію на рівень гемоглобіну 

і кількість еритроцитів, ніж застосування традиційної медикаментозної терапії. 
 

ВИСНОВКИ 
 

1.Санаторно-курортне лікування вагітних з ХПН, яке включало медикаментозну терапію, НГТ, 

прийом мінеральної води „Березівська”, дієтотерапію, дозовану ходьбу є доцільним та необхідним, 

так як сприяє покращенню стану даної категорії хворих. 

2. Санаторно-курортне лікування сприяє зменшенню больових відчуттів різної локалізації у 

вагітних з ХПН та дозволяє знижувати кількість медикаментозних препаратів. 

3.Санаторно-курортне лікування потенціює дію залізовмісних препаратів та сприяє 

покращенню гемодинамічних показників у вагітних з ХПН. 
 

ЛІТЕРАТУРА 
 

1. Караш Ю.М., Стрелков Р.Б., Чижов А.Я. Нормобарическая гипоксическая терапия в лечении, профилактике, реабилитации. - М.: 

Медицина, 1988. – 258 с. 

2. Клименко П.А. Диагностика и лечение недостаточности материнско-плодового кровообращения у беременных: Автореф. 
дис...канд. мед. наук :14.01.01./ Моск. гос. мед. ун-т - М., 2000. - 40 с. 

3. Пономаренко Г.Н. Физические методы лечения: (Справочник). - С-Пб.: Правда, 1999. – 252с. 
4. Применение нормобарической гипоксической терапии в условиях поликлники: (Метод. рекомендации) / Сост.: Л.Я.Васильева-

Линецкая, А.А.Калюжка, Н.Ю.Манойленко, В.А.Андреев. Харьков, 2000. – 15 с. 

5. Санаторно-курортное лечение беременных: (Метод. рекоменд.) / сост.:АА. Владимиров,  Н.И.Тофан //Методичні рекомендації з 
санаторно-курортного лікування/ Під ред. М.В. Лободи. –Київ, 2001. –С. 302-317. 

6. Стрелков Р.Б. Перспективы применения метода прерывистой нормобарической гипоксической стимуляции (гипокситерапия в 

медицинской практике) // Вопр. курортологии, физиотерапии и лечеб. физ. культуры. - 1997.- № 6.- С. 37-40. 
7. Цыганова Т.Н. Применение нормобарической гипоксической тренировки в акушерстве // Вест. Рос. АМН. - 1997.- № 5.- С. 30-33. 

 

A.A. KALJUZKA 

SANATORIAL- RESORT REHABILITATION OF PREGNANT WOMEN WITH CHRONIC 

PLACENTAL DEFICIENCY  

Treatment of pregnant women with chronic placental deficiency in sanatorium conditions is lead. 

Beneficial effect is established on a painful syndrome of various localization, and also improvement 

hemodynamical parameters. 
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К.В. ЯЦЕНКО 

 

ДИНАМІКА КЛІНІКО-НЕЙРОФІЗІОЛОГІЧНИХ ПАРАМЕТРІВ У ПАЦІЄНТІВ 

ХВОРИХ НА ДИТЯЧИЙ ЦЕРЕБРАЛЬНИЙ ПАРАЛІЧ ПІД ВПЛИВОМ КОМПЛЕКСНОГО 

ЛІКУВАННЯ З ВИКОРИСТАННЯМ МЕТОДУ ІНСТРУМЕНТАЛЬНОЇ ОРОТЕРАПІЇ             

 

 Исследовали возможность использования метода оротерапии в 

комплексной реабилитации детей с различными формами церебрального 

паралича. Полученные данные дают основание утверждать, что 

включение в комплексное лечение больных ДЦП метода инструментальной 

оротерапии увеличивает эффективность лечения, положительно влияет 

на клинический ход заболевания. 

   Ключевые слова: детский церебральный паралич,  инструментальная 

оротерапия, адаптация. 

*** 

   

 ВСТУП 

    

Термін "церебральні паралічі" об’єднує групу синдромів, які виникли в результаті недорозвитку 

або пошкодження мозку в пренатальний, інтранатальний та ранній постнатальний періоди [1, 2]. 

   Частота цього захворювання коливається від 1,5 до 2,6 на 1000 дитячого населення і не має 

тенденції до зниження. Кількість уперше зареєстрованих випадків захворювань нервової системи у 

дітей за даними Державного комітету статистики України (2008 р.) з 2000 року збільшилася на 29% 

[38]. За матеріалами Держкомстату (2007 р.) [37]  кількість дітей інвалідів перевищує 85 тис. і 

складає 3,5% від загальної кількості осіб, які мають статус інваліда. Головними причинами дитячогї 

інвалідізації є хвороби нервової системи (зокрема, дитячий церебральний параліч) [8].  

   Існує велика кількість сучасних достатньо ефективних технологій лікування дітей з ДЦП) [9, 

23]. Однак, у зв'язку з різноманітністю етіології,  клінічних проявів захворювань та значним 

відсотком інвалідності, лікування цієї категорії пацієнтів не завжди дає бажані наслідки. Тому 

пошук нових медичних технологій для більш ефективного надання допомоги хворим дітям з 

органічним ураженням нервової системи є одним із пріоритетних завдань сучасної медицини. 

   Базисна фармакотерапія дозволяє контролювати клінічний перебіг хвороби та позитивно 

впливати на якість життя пацієнтів. Разом з тим, використання фармацевтичних препаратів рано 

чи пізно призводить до  ускладнень, що обмежує подальше проведення медикаментозної терапії. 

Внаслідок того, що зменшення використання лікарських препаратів у комплексі відбудовної 

терапії є пріоритетним напрямком сучасної педіатрії й дитячої неврології [7, 10, 13, 17-19], 

актуальним є пошук немедикаментозних методів лікування хворих дітей з ДЦП. У зв'язку з цим 

ведуться розробки технологій терапії цієї категорії пацієнтів шляхом стимуляції природних 

механізмів саногенезу. Одним з таких може бути метод інструментальної оротерапії, в основі 

якого лежить активація захисних механізмів та фізіологічних резервів організму хворого  

[3, 4, 15, 32]. На практиці це не що інше, як моделювання високогірних умов за парціальним тиском 

кисню у повітрі за умов нормального атмосферного тиску [15]. Тому ця новітня біофізична 

технологія також має іншу назву - "інструментальна оротерапія".  

   Експериментально-клінічні дослідження вітчизняних та закордонних авторів показано, що 

інструментальна оротерапія мобілізує адаптивні механізми транспорту й утілізації кисню та 

можливостей вивільнення енергії органічних сполук за умов порушення мікроциркуляції у 

тканинах. Дозована киснева депривація  активує синтез нуклеїнових кислот і білків (зокрема, у 

центральній нервовій системі), збільшує резервну потужність симпатичної нервової системи, 

активує стресслимітуючи системи (антиоксидантну, ГАМК-ергичну, серотонінергичну системи, 

систему ендогенних опіоїдних пептидів). Газове середовище зі зниженим парціальним тиском 

кисню сприяє централізації кровообігу, індукує активність ендотеліальних клітин, стимулює 

утворення нових капілярів [16, 24, 33, 34].    

   Ефективність дозованої кисневої депривації обумовлена сполученням безпосередніх реакцій 

систем організму людини на дефіцит кисню з довгостроковою адаптацією до гіпоксії з однієї 

сторони й виникненням резистентності до широкого кола факторів зовнішнього й внутрішнього 



середовища з іншої. Саногенний вплив зниженого парціального тиску кисню при цьому не виходить 

за межі фізіологічного діапазону. Результати багаторічного використання інструментальної 

оротерапії переконують у мінімалізації істотних негативних наслідків або небажаних явищ [4, 15]. 

Ця технологія [5] здійснює м'яку, фізіологічну дію і при багатьох захворюваннях здійснює найбільш 

ефективний терапевтичний вплив.   

   Технологія інструментальної оротерапії створює певні переваги у порівнянні з 

гірськокліматичною або барокамерною терапією, а саме: не викликає негативного ефекту від 

зниження атмосферного тиску, дозволяє точно дозувати лікувальний фактор та здійснювати 

адекватний контроль функціонального стану пацієнта. Крім того, інструментальна оротерапія 

стимулює потужність систем транспорту кисню й, разом з тим, використовує природні, фізіологічні 

механізми регуляції, оскільки в нормі у тканинах організму існують періодичні коливання напруги 

кисню [27].  

   У педіатричній практиці, на жаль, метод інструментальної оротерапії ще не набув широкого 

застосування. До теперішнього часу недостатньо вивчена ефективність цієї терапії на перебіг такої 

розповсюдженої патології ЦНС як  дитячий церебральний параліч.     

   Метою дослідження було визначення терапевтичної ефективності включення гіпоксичної 

стимуляції у комплекс лікувально-профілактичних заходів дітям із ДЦП.   

    

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

   Робота проводилася з січня 2008 року на базі Українського медичного центру реабілітації 

дітей з органічним ураженням нервової системи МОЗ України (м. Київ). Обстежено та комплексно 

проліковано 87 хворих віком від 8,5 місяців до 12 років з різними формами дитячого церебрального 

паралічу. Клініко-нейрофізіологічне дослідження проводили в динаміці двічі - до початку лікування 

й безпосередньо після закінчення терапевтичного курсу.    

   Для об'єктивізації ефективності проведених лікувальних заходів у кожній із груп 

спостереження використовувалася методика оцінки вірогідності розходжень середніх незалежних 

вибірок за t-критерієм (Стьюдента). Достовірність розбіжностей визначалася через критерій (t) та 

оцінювалася за умов p<0,05.  

   Підтвердження більшої терапевтичної ефективності комплексного методу лікування з 

використанням інструментальної оротерапії (основна група) у порівнянні із традиційними 

лікувально-реабілітаційними заходами (група порівняння)  здійснювалося шляхом оцінки 

вірогідності розходжень середніх залежних вибірок (парний двовибірковий t-тест для середніх) за 

умов p<0,05 [29]. 

   Обстежені хворі були розподілені на дві групи, рандомізовані за віком, статтю, клінічною 

формою дитячого церебрального паралічу. Першу  (порівняльну) групу складали 34 особи, яким проводили 

традиційну комплексну терапію. Основна група (53 пацієнта) на фоні загальноприйнятої комплексної терапії 

додатково отримувала курс інструментальної оротерапії у індивідуальному переривчастому режимі.  

   В основі методики проведення інструментальної оротерапії було лікування дітей із  

церебральним паралічем за допомогою короткочасного періодичного дихання газовою сумішшю з 

помірно зниженим змістом кисню.  

   Інструментальна оротерапія проводилася за допомогою індивідуального апарату гірського 

повітря типу "Борєй-М" (виробництва наукового медико-інженерного центру НОРТ НАН України, 

м. Київ) із застосуванням нормобаричної газової гіпоксичної суміші (ГГС-12), яка складалась з 12% 

кисню та 88% азоту. Цей прилад обладнано мембранними газорозподільними елементами. Струмінь 

повітря створюється медичним компресором невеликої потужності. Подача гірського повітря 

здійснюється під прозорий шолом, який не торкається голови пацієнта і дозволяє вільно рухатись у 

кріслі. Така система особливо вигідна для лікування дітей, яким властива висока рухова активність. 

Для визначення індивідуальної чутливості перед початком лікування пацієнтам проводили пробний 

сеанс дихання гіпоксичною газовою сумішшю. За результатами пробного сеансу кожній дитині 

підбірали індивідуальний режим лікування. Сеанси інструментальної оротерапії проводилися один 

раз на добу в переривчастому режимі: 15 хв дихання ГГС-12 та 5 хв - атмосферним повітрям (кожен 

цикл). Кількість гіпоксичних циклів поступово збільшувалася від одного до трьох. Курс лікування у 

середньому складав 10 сеансів.  

    



РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

   Для оцінки ефективності проведеної терапії використовували клінічні дані, отримані до 

проведення патогенетичної терапії та після завершення лікувального процесу. Увагу також 

приділяли супутній патології, яка найчастіше проявлялася у формі анемії, вегето-судинної дистонії, 

шкіряних захворювань. Дітям з анемією проводили клінічне лабораторне обстеження крові. 

   Для встановлення діагнозу дитячого церебрального паралічу використовували клінічну 

класифікацію ДЦП, яка запропонована К.О.Семеновою [31]. 

   Рівень розвитку великих моторних функцій кожної дитини в обох групах визначали за 

системою класифікації великих моторних функцій при церебральних паралічах (Gross Motor 

Function Classification System for Cerebral Palsy -GMFCS) [35, 36]. 

   Вихідний руховий статус хворих оцінювали по сьоми пунктам 5-ти бальної шкали [25]. 

Враховували наступні характеристики рухового статусу: парез, гіпертонус, обмеження обсягу 

активних рухів, патологічні установки, патологічні рефлекси, гіперкінези, дискоординаторні 

розлади. Кожен із цих параметрів оцінювали у балах (від одного до п'яти) залежно від  ступеню 

виразності патології: один бал - норма, п'ять балів - наявність максимальної дисфункції. 

   Після проведеного комплексного курсу лікування з використанням методу інструментальної 

оротерапії та традиційного комплексу терапевтичних заходів у стані рухового статуса більшості 

хворих основної 50 (94,3%) й порівняльної груп 25 (73,5%) відзначали позитивну динаміку. 

   Динаміка показників рухового статусу обох груп  дітей із різними формами ДЦП під впливом 

курсу проведеної терапії проілюстрована у табл. 1.  

    

Таблиця 1. Порівняльна характеристика ефективності лікувального процесу у дітей із ДЦП 

обох груп спостереження, Mm, бали 
 

Група 

обстеження 
Парез Гіпертонус 

Обмеженн

я обсягу 

активних 

рухів 

Патологічні 

установки 

Патологічні 

рефлекси 
Гіперкінези 

Дискоординато

рні розлади 

Порівняльна 

до лікування 
3,0±0,12 3,35±0,16 3,18±0,16 2,97±0,12 2,59±0,16 2,59±0,16 3,35±0,12 

після 
лікування 

2,88±0,12 2,7±0,12 2,7±0,16 2,97±0,12 2,59±0,16 2,53±0,16 3,1±0,12 

∆% -4,0 -19,4 -15,0 0,00 0,00 -2,30 -7,50 

Основна  
до лікування 

3,43±0,09 3,77±0,12 3,20±0,12 3,15±0,09 3,0±0,09 2,75±0,09 2,77±0,12 

після 

лікування 
2,94±0,09* 2,92±0,12 2,58±0,09 2,88±0,09* 3,0±0,09 2,22±0,09* 2,15±0,09* 

∆% -14,3 -22,6 -19,4 -8,6 0,00 -19,3 -22,4 
 

Примітка: * - статистично достовірні відмінності (р<0,05)   

 

Згідно з даними наших спостережень, у пацієнтів основної групи відбувалось статистично 

вірогідне збільшення обсягу активних рухів.  У цих дітей  відзначали зменшення виразності парезу, 

патологічних установок; зниження гіпертонусу; зменшення проявів гіперкінезів та 

дискоординаторних розладів.  

   У пацієнтів групи порівняння, які не проходили курс оротерапії, але отримували традиційну 

комплексну терапію, статистично вірогідні відмінності відзначали лише в зменшенні виразності 

парезу, збільшенні обсягу активних рухів та зменшенні дискоординаторних розладів. Різниця в 

іншіх параметрах клінічної оцінки рухових функцій даної категорії хворих не була статистично 

вірогідною. 

   Співставлення клінічних результатів, отриманих у пацієнтів порівняльної та основної груп виявило, 

що у дітей, яким проводили інструментальну оротерапію, клінічний ефект був вірогідно вищим (рис. 1). 

Статистично вірогідні відмінності мали місце в зменшенні ступеню виразності парезу, патологічних 

установок,  гіперкінезів та дискоординаторних розладів. Дані результати є підтвердженням більшої 

терапевтичної ефективності комплексного методу лікування з використанням інструментальної 

оротерапії (основна група) у порівнянні із традиційними лікувально-реабілітаційними заходами 

(група порівняння). 

 



Рис. 1. Динаміка характеристик рухового статусу дітей із дитячим церебральним паралічем обох 

груп під впливом курсу лікування: 
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1 – група порівняння, 2 – основна група 

За віссю абсцис - ступінь проявів: Ι - парезу, ΙΙ - гіпертонусу, ΙΙΙ – обмеження обсягу активних 

рухів, ΙV - патологічних установок, V - патологічних рефлексів, VΙ - гіперкінезів, VΙΙ - 

дискоординаторних розладів                                                            

 

   Застосування інструментальної оротерапії у комплексі лікувальних заходів, проведених дітям 

із ДЦП, поліпшувало стан психічної сфери хворих, нормалізувало сон, підвищувало загальний тонус 

організму та зменшувало стомлюваность пацієнтів. У 49% дітей основної групи із різним ступенем 

затримки психічного розвитку після проведення курсу інструментальної оротерапії (як за нашими 

даними, так і за свідченнями батьків) знизився рівень тривожності, дратівливості. Поведінка стала 

спокійнішою, зменшилися прояви агресії, покращилося розуміння та виконання інструкцій. 

Позитивну динаміку у психічній та емоційній сферах відмічали також і у пацієнтів групи 

порівняння, проте лише в 38% випадків. 

   При застосуванні в комплексній традиційній терапії методу інструментальної оротерапії 

високий лікувальний ефект виявили у дітей із ДЦП ускладненим атопічним дерматитом, анемією. У 

дітей з атопічним дерматитом після проведення курсу дихання гіпоксичною газовою сумішшю 

зникли сухість шкіри, сверблячка, ділянки вологості. У всіх дітей із анемією збільшився зміст 

гемоглобіну крові до нормального рівня [6].     

   Для оцінки ефективності проведеної терапії ми також використовували дані 

електроенцефалографічного дослідження, отримані до проведення патогенетичної терапії та після 

завершення лікувального процесу. 

   Метод ЕЕГ рекомендовано Міжнародною й Американською асоціацією нейрофізіологів для 

клінічного використання у хворих на ДЦП. Він є методом прямого відображення функціонування 

головного мозку [26]. 

   ЕЕГ оцінювали відповідно до класифікації за Е.А. Жирмунською [14] з огляду на тенденції 

формування варіантів ЕЕГ в дитячому віці [28]. 

   За формалізованою оцінкою реєстрували наступні варіанти біоелектричної активності 

головного мозку дітей хворих на ДЦП: організований, гіперсинхронний, десинхронний, помірно 

дезорганізований з збереженням вікового прекурсиву альфа-ритму, патологічно дезорганізований 

[14]. 

   Проведений аналіз фонових електроенцефалограм (ЕЕГ) досліджуваних груп дітей свідчив про 

наявність порушень біоелектричної активності мозку різного ступеню виразності. Біоелектрична 

активність головного мозку дітей із ДЦП до лікування не відповідала віковій нормі. 

   Динаміка ЕЕГ у дітей із ДЦП обох груп під впливом проведеної терапії у більшості випадків 

була позитивною. Позитивні зміни біоелектричної активності мозку відзначали у  37 (70%) 

пацієнтів основної групи і у 19 (56%) осіб групи порівняння.  



   При різнонаправленій динаміці показників ЕЕГ обертає на себе увагу те, що кількість випадків 

патернів патологічно дезорганізованих ЕЕГ зменшилася з 12 випадків в основній групі до лікування 

до 6 – після проведеної терапії. В групі порівняння такої тенденції не спостерігали. Мала місце 

позитивна динаміка щодо гіперсинхронного варіанту ЕЕГ в групі дітей, яким проводили курс 

нормобаричної оротерапії. Було зафіксовано зменшення кількості дітей з цім варіантом ЕЕГ з 7 

випадків до 5. За рахунок зазначених вище змін біоелектричної активності головного мозку 

кількість помірно дезорганізованих патернів ЕЕГ у пацієнтів основної групи збільшилася на 16%. 

Суттєвих змін біоелектричної активності головного мозку у пацієнтів групи порівняння з 

гіперсинхронним варіантом ЕЕГ не спостерігали (табл. 2, рис. 2). 
 

Таблиця 2. Динаміка розподілу патернів електроенцефалограм (ЕЕГ) у дітей із дитячим 

церебральним паралічем обох груп спостереженя під впливом проведеного лікування, %           
                                           

Группа обстеження 

                                                             Патерн ЕЕГ 

Організо-

ваний  

Гіперсин-

хронний  

Десин-

хронний  

Помірно 

дезорганізований  

Патологічно 

дезорганізований  

Порівняльна до лікування  0 15 6 70 9 

після лікування 0 15 6 70 9 

∆% 0 0 0 0 0 

Основна до лікування  2  13 4 58 23 

        після лікування 2 9 4 74 11 

∆% 0 -4 0 +16 -12 
 

Рис. 2. Динаміка розподілу патернів електроенцефалограм (ЕЕГ) у дітей із ДЦП обох груп 

спостереження під впливом лікування, %: 

 
 

1 - розподіл патернів ЕЕГ у дітей із дитячим церебральним паралічем обох груп до курсу 

лікування, %. 

2 - розподіл патернів ЕЕГ у дітей із дитячим церебральним паралічем обох груп після курсу 

лікування, %. 

Порівняльна характеристика ефективності лікувального процесу у дітей із ДЦП обох груп 

спостереження (результати Фур'є-аналізу даних ЕЕГ) представлена в табл. 3.    

 

Таблиця 3. Порівняльна характеристика ефективності лікувального процесу у дітей із дитячим 

церебральним паралічем обох груп спостереження (результати Фур'є-аналізу даних 

електроенцефалограм, Mm, мкВ)   
 

Група 

обстеження 

Діапазон 

α β ∆ τ 

Порівняльна 

до лікування 
452,5 16,31 194,511,4 1699,98 

після лікування 51,82,5 201 17310,3 1458,98 

∆% +13 +18,5 -11 -14,2 

Основна  

до лікування 
553,34 14,50,95 1967,42 20212,4 

після лікування 712,86* 19,60,95 1288* 1325,7 

∆% +22,5 +26 -34,7 -34,7 
 

Примітка: * - статистично достовірні відмінності (р<0,05) 
     



Співставлення результатів, отриманих при проведенні електроенцефалографічного дослідження 

пацієнтів обох груп спостереження виявило, що у дітей, яким проводили інструментальну оротерапію, 

позитивна динаміка спектральних складових ЕЕГ була вірогідно вищою (таблиця 3). Статистично 

вірогідні відмінності мали місце в наростанні спектральної щільності потужності (СЩП) альфа-

діапазону та зменшенні цього показника в діапазоні дельта-хвиль. Вище означені результати Фур'є-

аналізу даних ЕЕГ є підтвердженням більшої терапевтичної ефективності комплексного методу 

лікування з використанням інструментальної оротерапії (основна група) у порівнянні із 

традиційними лікувально-реабілітаційними заходами (група порівняння).   

   Оцінюючи в комплексі показники електроенцефалограми у пацієнтів основної й контрольної 

груп до й після лікування, можна дійти висновку, що у хворих основної групи, в комплексне 

лікування яких включався метод інтервальної нормобаричної гіпокситерапії, спостерігали досить 

чітко виражену позитивну динаміку параметрів ЕЕГ, в той час як у пацієнтів контрольної групи на 

тлі традиційної комплексної терапії відмічали лише тенденцію до покращення показників ЕЕГ за 

той самий період часу (рис. 3). 
 

Рис. 3. Динаміка стану центральної нервової системи у дітей із дитячим церебральним 

паралічем обох груп під впливом курсу лікування за даними Фур’є аналізу електроенцефалограм, 

%: 
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1 – група порівняння, 2 – основна група 

 

 

   Зміни ЕЕГ на тлі лікування можуть бути наслідком збільшення капілярізації головного мозку 

[16, 24] та ослаблення патологічних впливів підкіркових структур на кору головного мозку. Зміни 

СЩП діапазонів ЕЕГ, що відбуваються під впливом лікування, відображають перехід на 

онтогенетично більш зрілий рівень взаємин кори та підкіркових ядер. Такі зміни свідчать про 

позитивний розвиток функціональної організації мозку хворих на ДЦП, що створює більш 

сприйнятливі умови для реалізації психофізіологічних функцій у даної категорії пацієнтів.  

     Для оцінки динаміки нейрофізіологічних показників в дітей хворих на ДЦП під впливом 

комплексного лікування з використанням методу нормобаричної гіпокситерапіїї велику 

діагностичну цінність має ультразвукове дослідження головного мозку. Воно стало частиною 

традиційного обстеження дітей у неонатологічній практиці. Це один з найформативніших із 

доступних неінвазійних методів досліждення мозкової гемодінаміці, який дозволяє за допомогою 

ультразвукового дослідження визначити швидкість мозкового кровотоку та резистентність у 

магістральних артеріях та венах голови в новороджених і немовлят [20].      

   Для оцінки ефективності проведеної терапії ми використовували дані доплерографічного 

дослідження, отримані до проведення патогенетичної терапії та після завершення лікувального 

процесу.    



   Проведений аналіз первинних доплерограмм досліджуваних груп дітей свідчив про наявність 

патології мозкової гемодінаміці різного ступеню виразності. Практично у всіх хворих відзначали ті 

або інші порушення  мозкового кровотоку у магістральних артеріях та венах голови.           

   Динаміка ТДГ у дітей із ДЦП обох груп під впливом проведеної терапії у більшості випадків 

була позитивною. Сприятливі зміни мозкової гемодінаміці  відзначали у 45 (85%) пацієнтів 

основної групи і у 20 (59%) осіб групи порівняння.  

   Для динамічного спостереження за процесом і ефективністю лікування в дітей із ДЦП аналіз 

результатів доплерографічного обстеження проведен шляхом виділення специфічних ТДГ-патернів. 

У більшості хворих обох груп спостереження відзначали наявність трьох і більше ТДГ-патернів. В 

результаті аналізу доплерографічної картини хворих після проведеного курсу лікування 

реєстрували наступні варіанти мозкової динаміки: гемодинамічно значима асиметрія кровотоку по 

середній мозковий артерії – у 7 дітей основної групи (13%) та у 12 пацієнтів (35,3%) в групі 

порівняння; гемодинамічно значима асиметрія кровотоку по передній мозковий артерії – у 2 (3,8%) 

та у 4 (11,8%); високі швидкості кровотоку по базилярній мозковий артерії – у 9 (17%) та у 14 

(41,2%); високі швидкості кровотоку по середній мозковий артерії - у 2 (3,8%) і 5 (14,7%); високі 

швидкості кровотоку по передній мозковий артерії – у  1 (1,9%) і 3 (8,8%) відповідно;  низькі 

швидкості кровотоку по базилярній мозковий артерії – у 5 (9,4%) та у 11 (32,4%); низькі швидкості 

кровотоку по середній мозковий артерії – у 7 (20,8%) та у 19 (55,9%); низькі швидкості кровотоку 

по передній мозковий артерії – у 5 (9,4%) та у 8 (23,5%); наявність внутрішньочерепної ликворної 

гіпертензії – у 8 (15%) пацієнтів основної групи та у 18 (53%) – групи порівняння. 

   Для об’єктивної оцінки рівня порушень мозкової гемодінаміці та стану кровотоку у 

магістральних артеріях та венах голови до та після комплексного лікування дітей із ДЦП 

застосовували коефіцієнт асиметрії  кровотоку по середній (СМА) і передній (ПМА) мозкових 

артеріях. Результати аналізу цих показників ТДГ дітей із ДЦП обох груп,  представлені у табл. 4. 

   

Таблиця 4. Результати аналізу даних ТДГ (коефіцієнт асиметрії  кровотоку по середній і 

передній мозкових артеріях) обох груп спостереження під впливом лікування, %   
 

Група 
Коефіцієнт асиметрії 

кровотоку по СМА 

Коефіцієнт асиметрії   

кровотоку по ПМА 

Порівняльна: до лікування 16,2 11,7 

- після лікування 12,5 11 

∆ 3,7 0,7 

Основна: до лікування   18,5 15,3 

- після лікування 5,4 5,5 

∆ 13,1 9,8 
 

 При проведенні транскраніальної доплерографії голови у дітей основної групи в динаміці 

відмічали зменшення коефіцієнту асиметрії кровотоку по СМА до 5,4% (до лікування цей показник 

складав 18,5%). Позитивну динаміку спостерігали і по відношенню до коефіцієнту асиметріїї 

кровотоку по СМА і у пацієнтів групи порівняння, але цей показник зменшився лише до 12,5% 

(первинне значення – 16,2%). 

   Позитивна динаміка була зафіксована у дітей із ДЦП, які одержували інструментальну 

оротерапію у комплексі лікувально-реабілітаційних заходів, відносно коефіцієнта асиметрії 

кровотоку по ПМА. У них спостерігали зменшення коефіцієнту асиметрії кровотоку по ПМА  на 

9,8%, тоді як у групі порівняння цей показник склав лише 0,7%. 

   Для об’єктивної оцінки рівня порушень мозкової гемодінаміці та стану кровотоку у 

магістральних артеріях та венах голови після комплексного лікування дітей із ДЦП застосовували 

середньої швидкості кровотоку в базилярній, середній, передній мозкових артеріях.    

   Оскільки стан мозкової гемодінаміці залежить від віку дитини, то для оцінки змін показника 

середньої швидкості кровотоку в базилярній, середній, передній мозкових артеріях враховували 

нормативні дані для різних вікових груп. Пацієнтів розподіляли у такий спосіб: 3-11,9 місяців – 4 

(7,5%) в основній групі та 3 (9%) у групі порівняння; 1-2,9 років - 30 (56,7%) та 16 (47%); 3-5,9 років 

– 12 (9%) та 9 (26,5%); 6-9,9 років – 5 (9,4%) та 6 (17,5%); 10-16,9 років – 2 (3,8%)  та 0 відповідно 

від загального числа хворих в кожній з груп  [30].     

   У дітей основної групи висока швидкість кровотоку по базилярній мозковий артерії 

статистично достовірно зменшилась на 19,5% після проведення комплексного лікування з 

використанням інструментальної оротерапії. Позитивну динаміку цього параметру відзначали і у 

пацієнтів групи порівняння. На відзнаку від основної групи вона не була статистично достовірною.  



   Відзначено статистично достовірне зменшення високих швидкостей кровотоку по середній та 

передній мозкових артеріях у пацієнтів основної групи: 13,7% та 6,3% відповідно. У групі 

порівняння також була зафіксована позитивна динаміка цих патернів ТДГ, але вона не була 

статистично достовірною.     

   Мало місце статистично достовірне зростання низьких швидкостей кровотоку по базилярній, 

середній та передній мозкових артеріях у дітей після проведення курсу інструментальної оротерапії: 

27,15%, 19%, 8,8% відповідно. У пацієнтів групи порівняння також відзначали позитивну динаміку 

цих патернів доплерограми, але статистично достовірно зросла лише швидкість кровотоку по  

середній мозковий артерії – 10,3%. 

   Слід зазначити, що динаміка характеристик ТДГ-картини відрізнялась у хворих основної та 

порівняльної груп. При співставленні результатів, отриманих при проведенні доплерографічного 

дослідження пацієнтів обох груп спостереження виявили, що у дітей, яким проводили інструментальну 

оротерапію, позитивна динаміка патернів ТДГ, характеризуючих середні швидкості кровотоку, була 

вірогідно вищою (табл. 5).  
 

Таблиця 5. Порівняльна характеристика ефективності лікувального процесу у дітей із ДЦП обох 

груп спостереження за даними ТДГ (середня швидкість кровотоку), Mm, см/с 
 

Група 
Високі швидкості кровотоку  Низькі швидкості кровотоку по 

БА СМА ПМА БА СМА ПМА 

Основна: 

до лікування 
65,21,09 971,4 63,91,2 380,59 56,71,24 49,170,4 

після лікування 52,50,66* 83,71,53* 59,90,99* 52,160,37* 69,91,52* 53,90,33* 

∆, % -19,5 -13,7 -6,3 +27,15 +19 +8,8 

Порівняльна: 

до лікування 
67,71,23 100,81,76 641,07 411,24* 55,50,76* 54,270,58 

після лікування 64,851,35 96,91,76 63,61,07 43,51,32 61,91,5 55,330,45 

∆, % -4,2 -3,9 -0,6 +5,75 +10,3 +2 

 

* - статистично достовірні відмінності (р<0,05) 
 

   Статистично вірогідні відмінності мали місце у пацієнтів основної групи у наростанні линейної 

швидкості кровотоку по БА, СМА, ПМА та зменшенні цього показника відносно БА, СМА і ПМА. У 

дітей групи порівняння статистично вірогідні відмінності були зазначені лише в наростанні линейної 

швидкості кровотоку по БА та СМА. Вище означені результати аналізу даних ТДГ є підтвердженням 

більшої терапевтичної ефективності комплексного методу лікування з використанням 

інструментальної переривчастої оротерапії (основна група) у порівнянні із традиційними 

лікувально-реабілітаційними заходами (група порівняння). 

   Оцінюючи в комплексі показники доплерографічного обстеження у пацієнтів основної групи 

та групи порівняння до й після лікування, можна дійти висновку, що у хворих основної групи, в 

комплексне лікування яких включався метод інструментальної оротерапії, спостерігали досить 

чітко виражену позитивну динаміку параметрів ТДГ, в той час як у пацієнтів порівняльної групи на 

тлі традиційної комплексної терапії відмічали лише тенденцію до покращення більшої частки 

показників ТДГ за той самий період часу (рис. 4). 

Зміни ТДГ на тлі лікування можуть бути наслідком нормалізації мозкового кровотоку [12], 

збільшення капілярізації головного мозку [16, 24],  активацієй обох відділів вегетативної нервової 

системи (з перевагою впливу на симпатичний відділ) [11]. Під впливом інструментальної оротерапії 

відбуваються регіонарни зміни гемодинаміки, які виражаються в збільшенні церебральної фракції хвилинного 

обсягу крові, нормалізації тонусу судин і централізації кровообігу (головний мозок одержує перевагу в 

кровопостачанні за рахунок інших органів і тканин) [22, 21].  

 
 



Рис. 4. Динаміка показників ТДГ у дітей із ДЦП обох груп під впливом лікування, % 

 
 

Примітки: 1 – основна група 

                   2 – група порівняння 

Ι – недостатня та нестабільна компенсація кроввотоку 

ΙΙ – наявність вазоспазмів 

ΙΙΙ – гіпотонус магістральних судин голови 

ΙV – гіпертонус магістральних судин голови 

V – аритмія пульсової хвилі 

VΙ – шунтування у венозне русло 
 

      

ВИСНОВКИ 

 

  Співставлення клінічних результатів, отриманих у пацієнтів порівняльної та основної груп виявило, що 

у дітей, яким проводили інструментальну оротерапію, клінічний ефект був вірогідно вищим. Статистично 

вірогідні відмінності мали місце в зменшенні ступеню виразності парезу, патологічних установок,  

гіперкінезів та дискоординаторних розладів. Клінічні результати є підтвердженням більшої 

терапевтичної ефективності комплексного методу лікування з використанням інструментальної 

оротерапії у порівнянні із традиційними лікувально-реабілітаційними заходами. 

  Оцінюючи показники електроенцефалограми у пацієнтів основної й контрольної груп до і після 

лікування, можна стверджувати, що у хворих основної групи, в комплексне лікування яких 

включалась інструментальна оротерапія, віддбувалась більш виражена позитивна динаміка 

параметрів ЕЕГ порівняно з пацієнтами контрольної групи. 



  Порівняння показників доплерографічного обстеження у пацієнтів обох груп до й після 

лікування, дають підстави для висновку: у дітей, в комплексне лікування яких включалась  

інструментальна оротерапія, спостерігали виражену позитивну динаміку параметрів ТДГ, в той час 

як у пацієнтів порівняльної групи відмічали лише тенденцію до покращення більшої частки 

показників доплерограми за той самий період часу. 

   Такі зміни свідчать про нові можливості функціональної організації мозку хворих на ДЦП, що 

створює більш сприйнятливі умови для реалізації психофізіологічних функцій у даної категорії 

пацієнтів.  

   Отримані нами дані дають підстави стверджувати, що включення до комплексного лікування 

дітей хворих на ДЦП методу інструментальної оротерапії збільшує ефективність лікування, 

позитивно впливає на клінічний перебіг захворювання. 
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K.V. YATSENKO 

    

DYNAMICS OF CLINICAL AND NEUROPHYSIOLOGICAL PARAMETERS AT THE 

PATIENTS WITH CEREBRAL PALSY UNDER INFLUENCE OF COMPLEX TREATMENT 

WITH USE OF METHOD INSTRUMENTAL OROTHERAPY 

 

 

We researched the opportunity to use the Orotherapy method in the complex reabilitation of children 

with different forms of cerebral palsy. 

We observed the positive dynamics of a locomotive status from 50 (94,3%) patients of the basic group 

and 25 (73,5%) children of the control group after the complex course of the treatment with the 

instrumental Orotherapy and the traditional complex treatment. We comparised clinical results of patients 

of the basic and the control groups. We detected that the clinical effect of  the basic group was significant 

higher than the clinical effect of  the control group. We observed the positive dynamics of a bioelectrical 

activity of a brain from 37 (70%) patients of the basic group and 19 (56%) children of the control group. 

We comparised results of a bioelectrical activity of a brain of patients of the basic and the control groups. 

We detected that the positive dynamics of a spectrum of a bioelectrical activity of a brain of  the basic 

group was significant higher than the control group. We observed the positive dynamics of a cerebral 

hemodinamics from 45 (85%) patients of the basic group and 20 (59%) children of the control group. 

Dynamics of characteristics of a Doppler angiography of a brain of children of the basic group was 

different than the control group. We comparised results of a Doppler angiography of a brain of patients of 

the basic and the control groups. We detected that the positive dynamics of patterns of a Doppler 

angiography of a brain, which characterise of a mean blood circulation, of  the basic group was significant 

higher than the control group. 

These results can be the basement to tell about the instrumental Orotherapy as the method, which has 

positive therapeutical effect to clinical course of child cerebral palsy. 

Key words: child cerebral palsy, the instrumental Orotherapy, adaptation. 
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И.В. ВАСИЛЬЕВ-ЛИНЕЦКИЙ 

 

МАГНИТОЛАЗЕРОФОРЕЗ БИШОФИТА В ЛЕЧЕНИИ ГИПЕРЕСТЕЗИИ У БОЛЬНЫХ 

С ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ СТИРАЕМОСТЬЮ ТВЕРДЫХ ТКАНЕЙ ЗУБОВ 

 

Продемонстровано сприятливий вплив магнітолазерофорезу бішофіта 

на психо-емоційний стан, загальні адаптаційні реакції і біоелектричні 

властивості ядер клітин буккального епітелію у хворих з патологічним 

стиранням твердих тканин зубів. 

Ключові слова: магнітолазерофорез бішофіта, психо-емоційний стан, 

загальні адаптаційні реакції, ядра клітин буккального епітелію. 

***  

ВВЕДЕНИЕ 

 

 Гиперестезия является одним из наиболее частых клинических проявлений патологической 

стираемости твердых тканей зубов (ПСТТЗ) на ранних стадиях заболевания [1,2]. Исследованиями 

последних лет установлено, что существенное значение в развитии гиперестезии имеет снижение 

неспецифической резистентности, обусловленной нарушением функциональных и адаптационно-

компенсаторных реакций организма [3,4]. В свою очередь наблюдения, проведенные у больных 

патологической стираемостью с помощью электронно-зондового рентгеноспектрального анализа, 

свидетельствуют о том, что отличия в химическом составе интактных и патологических стёртых 

зубов следует искать, исследуя более широкий спектр химических элементов, в первую очередь Si, 

Al, Zn, Cu, Fe и V, в то время как содержание основных химических элементов – Ca, F и P остаётся 

практически без изменений [5]. Это, несомненно, предопределяет необходимость выработки новых 

подходов к проблеме реминерализующей терапии и делает целесообразным поиск препаратов, 

содержащих широкий спектр химических элементов, а также способов их применения, 

позволяющих воздействовать на основные механизмы саногенеза.   

В этой связи нами предприняты экспериментальные исследования по  изучению 

магнитолазерофореза (МЛФ) бишофита, являющегося  уникальным натуральным лечебным 

средством, который содержит целый комплекс химических элементов, в том числе  имеющих 

наибольшее значение в процессах костного ремоделирования и могут участвовать в 

реминерализации твердых тканей зубов [6,7]. В свою очередь, низкочастотные магнитные поля и 

лазерное излучение оказывают болеутоляющее и противовоспалительное влияние, улучшают 

микроциркуляцию, вызывают иммуномодулирующий и гипосенсибилизирующий эффект, 

усиливают метаболические процессы в костной ткани [8].  

Целью настоящего исследования явилось изучение особенностей влияния  МЛФ бишофита в 

сравнении с традиционной реминерализующей терапией на клинические проявления и некоторые 

саногенетические реакции больных ПСТТЗ с гиперестезией. 

 

 МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

 

Под нашим наблюдением находилось 57 больных  в возрасте от  33 до 69 лет,  у   36(63,2%) из 

которых была диагностирована    ПСТТЗ  первой  стадии, у 21(36,8%) – второй. Горизонтальная 

форма патологической стираемости наблюдалась у 6 (10,5%) больных, вертикальная – у 5 (8,8%), 

смешанная – у 46 (80,7%) обследованных [9]. Горизонтальная форма имела место преимущест-

венно у больных с прямым прикусом, вертикальная – с глубоким прикусом или глубоким резцовым 

перекрытием, смешанная – с различными видами прикуса. В зависимости от протяженности 

поражения у 46 (80,7%)  больных наблюдалась генерализованная форма патологической 

стираемости, у остальных 11 (19,3%) – ограниченная.  

Клинические проявления  гиперестезии  соответствовали, согласно классификации 

Ю.А.Федорова, В.А.Дрожжиной [10],   1 степени  у 29 (50,9%) больных, 2 степени -  у 17 (29,8%),  3 

степени – у 11 (19,3%) обследованных. 

Для исследования характера и динамики функционального состояния больных в процессе 

лечения мы использовали психологический скрининг-тест, основанный на самооценке 



самочувствия, активности, настроения (САН). Метод базируется на принципе семантического 

дифференциала  [11,12].  

Определение типа общих неспецифических адаптационных реакций проводилось по 

показателям лейкограммы периферической крови на основании соотношения числа лимфоцитов к 

сегментоядерным нейтрофилам с учетом состояния других клеточных элементов крови [13]. Для 

изучения физиологического состояния  и  уровня адаптации больных использован метод оценки 

биоэлектрических свойств клеточных ядер буккального эпителия по показателю 

электроотрицательности (ЭО), разработанный В.Г. Шахбазовым и соавт. [14] 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

При обследовании больных установлено, что наиболее часто гиперестезия носила 

генерализованный характер, наблюдаясь у 41 (71,93%) пациентов. При этом болевые ощущения 

наиболее часто локализовались в зоне  верхних передних резцов - у 21 (36,8%) пациентов. 13 

(22,8%) больных отмечали повышенную чувствительность в области премоляров и моляров , 

сочетание болевых ощущений в передних и жевательных зубах мы отметили только у  7(12,4%) 

наблюдаемых.     

При уточнении данных анамнеза и зондировании участка обнаженного дентина установлено, 

что продолжительность гиперпатических ощущений была различной и у половины обследуемых 

равнялась времени действия раздражающего агента, у трети больных превышала его на минуту-две, 

тогда как у 11(19,3%) пациентов болевые ощущения сохранялись долго и были практически 

постоянными. 

Учитывая субъективность оценки интенсивности болевых гиперпатических ощущений, с целью 

объективизации выраженности гиперестезии мы использовали предложенную Ю.А.Федоровым, 

В.А.Дрожжжиной [10] трехбалльную шкалу, оценивая ее появление  в ответ только на 

температурные воздействия  в один балл, температурные и химические –  в два, а комплекса, 

включающего реакцию и на тактильное воздействие – в три балла. В результате средний 

коэффициент выраженности гиперестезии до лечения составил 1,68±0,01    балла.  

При анализе исходного психоэмоционального состояния больных с помощью метода CАН 

отмечено, что у подавляющего большинства обследуемых наблюдалось ухудшение самочувствия и 

настроения, снижение активности. Так, при оценке результатов по семибальной шкале средний 

балл, отражающий самочувствие, составил 3,58±0,28, в то время как у здоровых людей его величина 

была почти в два раза выше  и составляла  6,17±0,14 (Р<0,001). Средний балл, характеризующий 

настроение, соответствовал значению 3,91±0,29, тогда как у здоровых он был существенно выше, 

составляя 5,75±0,31 (Р<0,001). Активность оценивалась больными в среднем в 4,06±0,18 балла, а 

здоровыми - в 5, 61±0,16 баллов (Р<0,001).     

 Определение типа общих неспецифических адаптационных реакций у 42 больных ПСТТЗ с 

гиперестезией показало, что патологическая адаптационная реакция стресса  наблюдалась до 

лечения у 8 (19%) больных, о чем свидетельствовало соотношение лимфоцитов к сегментоядерным 

нейтрофилам, равное 0,27±0,004 . Второй патологической реакции адаптации – переактивации - не 

было отмечено ни у одного пациента.  

 Наиболее частой среди физиологических адаптационных реакций была реакция тренировки, 

которая наблюдалась почти у половины больных – 19 (45%),  соотношение лимфоцитов к 

сегментоядерным нейтрофилам которых равнялось 0,42±0,003.  Почти у трети больных – 15 (36%) -  

это соотношение составляло 0,60±0,003, что соответствовало реакции спокойной активации.  

Определение биоэлектрических свойств клеточных ядер буккального эпителия   показало 

значительное, более чем в полтора раза по сравнению с возрастной нормой снижение показателя 

электроотрицательности клеточных ядер буккального эпителия у больных –  до 33,12±3,23 

(Р<0,001).     

 Таким образом, проведенные комплексные исследования свидетельствуют о существенных 

изменениях изучаемых показателей у больных ПСТТЗ с гиперестезией, что позволяет судить о 

наличии у них выраженных нарушений  адаптационно – приспособительных саногенетических 

реакций. 

Все больные были разделены на две группы, в состав первой входили   34    человека, для 

лечения которых использовался МЛФ бишофита. С этой целью стандартный раствор Полтавского 

бишофита разводился дистиллированной водой в соотношении 1:3 и полученным раствором 

смачивалась марлевая прокладка, состоящая  из 3-5 слоев, которая укладывалась на коронки зубов в 



области их гиперестезии. Непосредственно над ней располагали терминал аппарата “Милта”, 

генерирующего импульсное инфракрасное лазерное излучение (использовали частоту 1000 Гц) и 

постоянное магнитное поле индукцией 32 мТл. Продолжительность процедуры составляла 10 мин., 

которые проводили ежедневно в количестве на курс 8-10-12 процедур.  Вторая группа состояла из 

23 больных, лечение которых проводилось с использованием традиционной реминерализирующей 

терапии (аппликации 10% раствора глюконата кальция или ремодента в чередовании  с 

аппликациями 1-2% раствора  натрия фторида на протяжении 10-12 дней). 

 Группы обследуемых комплектовались рандомизированно и были идентичными  по исходным 

показателям: возрасту (Р>0,1), давности заболевания (Р>0,1) и его выраженности (Р>0,1).    

 Анализ результатов лечения показал, что явления гиперестезии уменьшались в обеих группах 

при отчетливом преимуществе применения  МЛФ бишофита. Так, заметное снижение болевых 

проявлений  в первой группе отмечалось уже с 3-4 процедуры, тогда как во второй – с 5-6 дня. При 

этом в обеих группах вначале уменьшились или исчезли боли,  вызываемые тактильными 

воздействиями, затем отмечалось снижение реакции на кислые раздражители, наиболее стойкой 

была гиперпатическая реакция в ответ на тепловые и, особенно, холодовые воздействия.  

Полностью явления гиперестезии исчезли  в первой группе после проведения 6 процедур МЛФ 

бишофита у 20 больных, значительно уменьшились после  8 воздействий еще у  10 и только у 4 

наблюдаемых оставалась незначительная реакция на холодовое воздействие после 10 процедуры 

МЛФ бишофита. В результате мы наблюдали четырехкратное снижение КВГ – с 1,70±0,02 до 

0,41±0,01 (Р<0,001). Во второй группе также отмечены  положительные результаты лечения, однако 

полное исчезновение гиперестезии наблюдалось несколько позже, начиная с 8 дня у 9 больных, 

значительное уменьшение было достигнуто у 8 наблюдаемых, у 7 обследованных результаты 

лечения были менее значимыми. В результате КВГ после лечения во второй группе уменьшился в 

2,5 раза и составил 0,65±0,01, что было существенно выше показателя первой группы (Р<0,001). 

Учитывая данные подавляющего большинства исследователей о достаточно частом 

возобновлении гиперестезии [9], в разработанном нами способе лечения было предусмотрено 

продолжение лечения в домашних условиях с помощью компрессов бишофита, накладываемых на 

5-10 минут на пораженные зубы вначале каждый день, затем 3-2-1 раз  в неделю, а также повторный 

курс МЛФ  препарата через 6 месяцев после первого и третий курс через полгода после второго.  

В этой связи мы имели возможность проследить  эффективность проводимой терапии на 

протяжении года. Мы установили, что в течение этого времени только у 2 больных первой группы 

через  4 месяца после первого курса лечения появилась гиперестезия  на термические воздействия, 

что обусловило их обращение к врачу и назначение второго курса не через 6, а через 4 месяца после 

первого. Все остальные больные не отметили появления гиперестезии в течение  года, поэтому 

второй и третий курсы им проводились профилактически и состояли они из 6-8 процедур. 

Отдаленные результаты лечения больных второй группы были хуже, так как гиперестезия 

возобновилась через 3 месяца у 2 больных, через 6 месяцев еще у 3 наблюдаемых, а 4 пациента 

дважды на протяжении года повторяли курсы традиционной реминерализующей терапии  в связи с 

появлением гиперестезии.            

Оценивая изменение изучаемых показателей психоэмоционального состояния у больных в 

результате лечения, мы отметили статистически достоверное их улучшение в обеих группах, что 

представлено в табл. 1. 
 

Таблица 1. Изменение показателей теста САН у больных ПСТТЗ с гиперестезией в процессе 

лечения 
 

Исследуемые 

параметры 
1 группа, n=20 2 группа, n=14 

До лечения После лечения До лечения После лечения 

Самочувствие 3,53±0,32 4,90±0,18** 3,64±0,49 4,96±0,29* 

Активность 3,97±0,26 5,09±0,16** 4,19±0,35 4,95±0,21** 

Настроение 3,77±0,37 4,99±0,17** 4,11±0,43 5,01±0,26** 
  

Примечание:  достоверность различий показателей до и после лечения: * - Р<0,05; ** - Р<0,01. 

 

В то же время  результаты тестирования, проведенного  через 6 месяцев после окончания 

лечения были значительно выше в первой группе по всем изучаемым показателям, при этом 

различия показателей самочувствия и настроения были статистически значимыми, что 

представлено в табл. 2 



 

Таблица 2. Сравнительная динамика показателей теста САН у больных ПСТТЗ с 

гиперестезией через 6 месяцев после лечения 
 

Исследуемые параметры через 6 мес. 1 группа, n=20 2 группа, n = 14 

Самочувствие 5,53±0,32 4,64±0,29* 

Активность 4,97±0,26 4,19±0,35 

Настроение 4,77±0,37 3,71±0,33* 

Примечание: достоверность различий показателей через 6 месяцев после лечения: * - Р<0,05. 

 

Анализ результатов лечения свидетельствует о том, что уменьшение явлений гиперестезии в 

обеих группах сопровождалось повышением уровня адаптационных реакций, при этом  МЛФ 

бишофита способствовал более существенному его увеличению. Так, в обеих группах после 

лечения не наблюдалось больных с патологическими реакциями стресса или переактивации, что, 

несомненно, свидетельствует о стимуляции механизмов саногенеза больных. В то же время, в 

первой группе наблюдалось почти двукратное  увеличение числа больных с реакцией спокойной 

активации – с 9 (36±10 %) до 16 (64±10 %) больных (Р<0,1), а также появление 3 (12±7 %) больных 

с наиболее  высоким уровнем адаптации – реакцией повышенной активации. Во второй группе в 1,5 

раза возросло число больных с реакцией тренировки, которая является показателем более низких 

адаптивных возможностей по сравнению с реакциями активации, число же больных с последними в 

процессе лечения не изменилось (Р>0,1). Результаты проведенных исследований представлены в 

табл. 3. 

 

Таблица 3. Изменение адаптационных реакций у больных ПСТТЗ с гиперестезией в процессе 

лечения 
 

Реакции адаптации 

1 группа (n=25) 1 группа (n=25) 

До лечения 

(M±m %) 

После лечения 

(M±m %) 

До лечения 

(M±m %)  

После лечения 

(M±m %) 

Стресс 5 (20±9 %)** - 3 (18±10 %)* - 

Тренировка 11(44±10 %) 6 (24±9 %) 8 (47±12 %) 11(65±12 %) 

Спокойная активация 9 (36±10 %) 16(64±10 %)** 6 (35±12 %) 6 (35±12 %) 

Повышенная активация - 3 (12±7 %)* - - 

Примечание: достоверность различий показателей до и после лечения: * - Р < 0,1; ** - Р < 0,05. 

 

Изучение биоэлектрических свойств ядер клеток буккального эпителия показало, что  в 

результате проведенного лечения количество клеток с подвижными  ядрами возросло у 

исследуемых более чем на 20% и вызвало существенное повышение показателя электро-

отрицательности. При этом значительно более высокие результаты получены у пациентов, 

получающих  МЛФ бишофита, у которых изучаемый показатель увеличился с 32,07±4,7 % до 

47,71±3,07% (Р<0,01), тогда как во второй группе, где использовались аппликации 

реминерализующих препаратов, увеличение показателя было статистически менее значимым - с 

34,71±5,08 до 41,33±4,72%  (Р>0,1).   

Таким образом, полученные нами данные свидетельствуют о значительно более высокой 

эффективности  купирования гиперестезии при использовании МЛФ бишофита в чередовании с его 

компрессами по сравнению с традиционной реминерализующей терапией, которая особенно 

отчетливо проявлялась при наблюдении за больными в течение года. При этом клиническая 

эффективность подтверждалась результатами изучения реакций адаптации и биоэлектрических 

свойств ядер клеток буккального эпителия, что можно расценивать как результат   интенсификации 

общей неспецифической резистентности организма  и внутриклеточного метаболизма, являющихся   

важнейшими механизмами  саногенеза.  



ВЫВОДЫ 

 

1.  МЛФ бишофита является более эффективным при лечении гиперестезии у больных ПСТТЗ 

по сравнению с традиционной реминерализующей терапией, о чем свидетельствуют 

непосредственные и отдаленные результаты лечения. 

2. По результатам исследования психо-эмоционального состояния у больных ПСТТЗ с 

гиперестезией при помощи психологического теста «САН» в 94% случаев отмечено ухудшение 

самочувствия, в 88% - настроения, в 81% - активности.  В результате проведенного лечения 

существенно улучшились все изучаемые показатели в обеих группах больных, тогда как через 6 

месяцев улучшение  в первой группе было статистически более значимым.     

3. Адаптационные реакции больных ПСТТЗ с гиперестезией до лечения в 20 % случаев 

соответствовали патологической реакции стресса, однако проведенная терапия способствовала 

переходу патологических адаптационных реакций в физиологические у всех больных. В то же 

время, МЛФ бишофита способствовал повышению адаптационных реакций на более высокий 

уровень – спокойной и даже повышенной активации по сравнению с традиционной 

реминерализующей терапией, применение которой вызвало  увеличение числа больных 

преимущественно с реакцией тренировки. 

 4. Изучение биоэлектрических свойств ядер клеток буккального эпителия показало 

значительное, более чем в полтора раза по сравнению с возрастной нормой снижение показателя 

электроотрицательности клеточных ядер.  В результате проведенного лечения количество клеток с 

подвижными  ядрами возросло у исследуемых  более чем на 20% и вызвало  существенное 

повышение показателя электроотрицательности, при этом значительно более высокие результаты 

получены у пациентов, получающих МЛФ бишофита.  

 

 ЛИТЕРАТУРА 

 
1. Грошиков М.И. Некариозные поражения тканей зуба. – М.: Медицина, 1985. – 176 с. 

2. Гжегож Челей. Надчутливість дентину // Новини стоматології. -  1998. -  №2(15). -  С. 28-31. 

3. Шварцнау В.И., Макаренко О.А., Деньга О.В.. Нормализация минерального обмена в полости рта при лечении гиперестезии 

зубов// „Вісник стоматології”. – 2005. - №2. – С. 71-74. 
4. Шварцнау В.И., Макаренко О.А., Деньга О.В.. Нормализация минерального обмена в полости рта при лечении гиперестезии 

зубов// „Вісник стоматології”. – 2005. - №3. – С. 71-74. 

5. Біда В.І. Мікроелементний склад емалі зубів людини в нормі та при патологічному стиранні твердих тканин зубів // Одеський 
медичний журнал.- 2001.- № 3 (65).- С. 81-82. 

6. Катюхин О.В., Мякинькова Л.Я.    Полтавский бишофит: свойства и возможности применения в физиотерапии и медицинской 

реабилитации // Медична реабілітація курортологія фізіотерапія.  -  2002.- №3 (31).- С. 34-36. 
7. Казаков Ю.М., Звягинцева Л.А., Катюхин О.В.. Применение минерального рассола «Бишофит Полтавский» в бальнеологии и 

физиотерапии. Методические рекомендации. – Полтава. – 2002. – 8с. 

8. Физические методы в лечение и медицинской реабилитации больных и инвалидов / Самосюк И.З., Чухраев Н.В., Зубкова С.Т., 
Самосюк Н.И., Шимков Г.Е.; Под ред. Самосюка И.З.. – К.: Здоровье, 2004. – 624 с.  

9. Бушан М.Г. Патологическая стираемость зубов и ее осложнения.- Кишинев: Штиинца.- 1979.- 183 с. 

10.  Федоров Ю.А., Дрожжина В.А. Клиника, диагностика и лечение некариозных поражений зубов //Новое в стоматологии. – 1997. -  
№10. – 145с.  

11. Straub W. Arbeitspsychologie und Wissenschaftlich-technische        Revolution. – Berlin. – 1968. - P. 261. 

12. Доскин В.А, Лаврентьева Н.А., Сронгина О.Н., Шарай В.Б. Психологический тест „САН” применительно к исследованию в 
области физиологии труда // Гигиена труда и проф. заболеваний. – 1975. - №5.- С. 28-32. 

13. Гаркави Л.Х., Квакина Е.Б., Уколова М.А. Адаптационные реакции и резистентность организма. – 3-изд. – Ростов н/Д., 1990. – 

222с. 
14. Шахбазов В.Г., Ситько С.П, Грубник Б.П., Бундюк Л.С., Нікішина Н.Г.. Цитобіофізична методика оцінки стану організму 

людини у практиці мікрохвильової резонансної терапії. Методичні рекомендації. – Київ.- 2001. – 13 с. 

 

MAGNETOLASEROPHORESE OF BISHOFITE IN TREATMENT OF HYPERESTHESIA 

AT THE PATIENTS WITH PATHOLOGICAL RAZEING OF FIRM FABRICS OF TEETH 
 

I.V. VASSILEV-LINETSKIY  

The beneficial effect of treatment magnetolaserophorese of bishofite  on psycho-emotional condition, 

general adaptive reaction and bioelectrical properties of nucleuses of crates of buccal epithelium at the 

patients with pathological razeing of firm fabrics of teeth is established 
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СТАН ПЕЧІНКИ У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ ТА НАДЛИШКОВУ 

МАСУ ТІЛА  

Артериальная гипертензия и метаболические изменения при условиях 

избыточной массы тела приводят к метаболическому варианту 

стеатогепатоза, который является важной и сложной медицинской проблемой, 

особенно для пациентов с избыточной массой тела или ожирением. Проведено 

обследование 50 больных гипертонической болезнью на фоне избыточной массы 

тела или ожирения. У всех пациентов определен абдоминальный тип 

распределения жировой ткани и дислипидемия на фоне отсутствия клинических 

признаков патологии печени. Ультразвуковая патология печени была вынесена в 

заключение у 68 % больных. Учитывая то, что однородность ткани печени 

была выявлена только у 12% пациентов, можно считать, что частота 

стеатогепатоза является большей. 

Ключевые слова: стеатогепатоз, ожирение, избыточная масса тела.   
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Тривалий перебіг артеріальної гіпертензії та метаболічні зміни, які спостерігаються за умов 

надлишкової маси тіла, приводять до змін печінки, найбільш частою з яких є стеатогепатоз (СГ), 

при якому у гепатоцитах накопичується жир у вигляді тригліцеридів у кількості понад 5% від маси 

печінки [3, 11, 25]. Захворюваність на СГ останнім часом зросла паралельно зростанню захворю-

ваності на артеріальну гіпертензію та ожиріння (разом з надлишковою масою тіла).  

На сьогодні остаточно не встановлено наслідки СГ. Однак важливо, що у 20% хворих на СГ 

розвивається стеатогепатит, який ще у 10% трансформується у цироз печінки, а у 2% хворих – у 

гепатоцелюлярну карциному [9, 16]. Враховуючи високу частоту СГ, це можна вважати важливим 

фактором ризику. Вважається, що СГ займає перше місце серед причин розвитку фіброзу та цирозу 

печінки [11, 20]. Виділяють алкогольний та неалкогольний стеатоз печінки, частота яких однакова 

та становить 10% від усіх хвороб печінки. За умов відсутності в анамнезі факту зловживання 

алкоголем встановлюють діагноз неалкогольного СГ, який поділяється на первинний та вторинний 

[9, 11, 3]. Первинний СГ викликається ендогенними та екзогенними факторами. До ендогенних 

факторів відносять переважно метаболічні порушення, зокрема, метаболічний синдром, дефіцит 

альфа-1-антитрипсину, ідіопатичний гемохроматоз, хворобу Вільсона-Коновалова, ліподистрофію. 

До екзогенних факторів первинного СГ відносять швидке схуднення та тривале парентеральне 

харчування [10, 3, 25]. Отже, враховуючи встановлене етіологічне значення метаболічного 

синдрому у розвитку первинного СГ, слід очікувати, що у хворих з артеріальною гіпертензією та 

надлишковою масою тіла чи ожирінням існує висока імовірність жирових змін печінки. 

Найчастішими причинами вторинного СГ є синдром мальабсорбції, біліарно-панкреатична 

стома, гастропластика, резекція тонкої кишки, дисбіоз товстої кишки, ендотоксемія, гепатотоксичні 

лікарські засоби, хімічні речовини та інфекційні агенти [10, 3, 25].  

Морфологічно жирова інфільтрація печінки поділяється на стеатоз та жирову дегенерацію. 

Стеатоз характеризується утворенням жирових депозитів у гепатоциті у вигляді крапель, які за умов 

їх переповнення та розривів зливаються та утворюють кісти. Жирова дегенерація зустрічається 

рідше, характеризується наявністю у цитоплазмі гепатоцита крапель жиру, які оточені тонкою 

мембраною і не зливаються між собою, що приводить до утворення так званих пінистих гепатоцитів 

[9, 3]. Депозити жиру у клітинах печінки за складом є в основному тригліцеридами (ТГ). Вони 

можуть порушувати кровоплин у найдрібніших печінкових венах [21], стають індукторами 

мітохондріальної дисфункції гепатоцитів та їх загибелі [23]. Вищеназвані зміни в печінці 

поєднуються з активацією клітин Купфера, продукцією цитокінів і колагену [5] 

Вільні чи неетерифіковані жирні кислоти потрапляють у печінку з тонкої кишки, жирової 

тканини або синтезуються безпосередньо в печінці. Згодом ці вільні жирні кислоти підлягають 

етерифікації з утворенням тригліцеридів, які потім входять до складу ліпопротеїдів дуже низької 

густини або проникають в мітохондрії та розщеплюються шляхом бета-окиснення. В мітохондріях 

вільні жирні кислоти беруть участь у формуванні енергетичного потенціалу клітини та 



забезпечують функціонування дихального ланцюга [8, 19]. Вважається, що саме мітохондріальна 

дисфункція відіграє основну роль у процесі розвитку стеатозу, оскільки супроводжується не лише 

порушенням гомеостазу в печінці, а й надмірною продукцією реактивних форм кисню – тригерів 

пероксидації ліпідів [3, 16, 25]. Жир накопичується у клітинах печінки внаслідок декількох 

процесів: збільшення надходження вільних жирних кислот з їжею, посилення синтезу або 

пригнічення окиснення жирних кислот в мітохондріях гепатоцитів, зниження синтезу або секреції 

ліпопротеїдів дуже низької густини [8, 17, 20]. 

Отже, механізмами СГ можна вважати наступні: підвищення синтезу жирних кислот у 

гепатоцитах внаслідок зміни регуляції цього синтезу інсуліном і глюкозою, зростання кількості ТГ 

у цитоплазмі гепатоцитів, зниження експорту ліпопротеїнів дуже низької густини (ЛДНГ) з 

гепатоцитів, порушення бета-окиснення жирних кислот, активація перекисного окислення жирних 

кислот, ушкодження чи дисфункція мітохондрій [15]. 

Патогенез СГ відбувається у два етапи. Спочатку виникає накопичення тригліцеридів в 

гепатоцитах (власне стеатоз печінки), яке потім викликає підвищення пероксидації ліпідів, що 

ініціює запалення [7, 8]. Перехід до другого етапу асептичного запалення відбувається під впливом 

окислювального стресу, який є наслідком порушення балансу між про- і антиоксидантними 

процесами і веде до набухання мітохондрій, пошкодження мітохондріальної ДНК і білків, 

пов’язаних з дихальним ланцюгом, ламкості лізосом, нестабільності клітинних мембран [7]. 

Підвищення рівня пероксидів супроводжується підвищенням рівня заліза в печінці та може 

активувати ядерний фактор транскрипції та фактор некрозу пухлин-альфа у макрофагах печінки, 

спричиняючи вивільнення цитокінів [12, 10]. Крім того, альдегіди, які утворюються при 

перекисному окисненні ліпідів, пошкоджують мембрани гепатоцитів та активують купферовські 

клітини, які у свою чергу стимулюють зірчасті клітини печінки – основні продуценти колагену. 

Виникає трансформація колагенових волокон, що приводить до мостоподібного фіброзу, а згодом – 

цирозу печінки [3, 17]. 

Одним з ключових факторів розвитку стеатогепатиту з СГ вважається надлишкова продукція 

цитокінів, яка стимулюється ендотоксинами, реактивними формами кисню, продуктами 

перекисного окиснення ліпідів. Провідну роль у розвитку хвороб печінки відіграє не тільки фактор 

некрозу пухлин-альфа, а й лептини, інтерлейкіни (-1, -6, -8), резистин, адипонектин [3, 22].  

Лептини регулюють енергетичний баланс шляхом впливу на гіпоталамус, відповідають за 

розвиток інсулінорезистентності, діють на купферовські, зірчасті та синусоїдальні клітини, 

стимулюючи в них синтез трансформуючого фактору росту-бета і колагену [19, 25], а, отже, 

відповідають за фіброз тканини печінки [22]. Описано, що підвищення рівня сироваткових лептинів 

приводить до значного зниження запасів енергії, покращення метаболізму вуглеводів у печінці та 

м’язах шляхом стимуляції інсуліну та прямо корелює зі ступенем ураження печінки [1, 3, 20]. 

Інтерлейкіни пригнічують ліпопротеїнліпазу, що сприяє розвитку гіперінсулінемії, впливають на 

активність фіброгенезу в печінці, відіграють суттєву роль у регуляції імунної відповіді [1, 25]. 

Відомо, що синтез жирних кислот в печінці незалежно регулюється інсуліном та глюкозою [10, 

3]. Здатність інсуліну активувати ліпогенез пояснюється мембранними факторами транскрипції. 

Тому важливе значення у патогенезі СГ має інсулінорезистентність, яка, власне, притаманна особам 

з надлишковою масою тіла та ожирінням, гіперліпідемією, інсулінонезалежним цукровим діабетом. 

Високий рівень глюкози та інсуліну крові, що спостерігається за умов інсулінорезистентності, 

активує синтез вільних жирних кислот та тригліцеридів, знижує швидкість окиснення вільних 

жирних кислот в печінці [12, 10].  У свою чергу, процес накопичення вільних жирних кислот ще 

більше знижує зв’язування інсуліну з рецепторами гепатоцитів, що посилює 

інсулінорезистентнсість. Тим самим утворюється замкнене порочне коло патогенезу СГ. Крім того, 

слід пам’ятати про інші фактори патогенезу 0жирової інфільтрації печінки. Так, у розвитку СГ 

мають значення віруси, зокрема вірус гепатиту С (особливо його генотип 3а). Вираженість стеатозу 

за умов 1-го генотипу вірусу гепатиту С залежить від деяких метаболічних чинників, передусім, 

індексу маси тіла, глікемії, інсулінорезистентності [7, 6].  

Діагностика СГ має суттєві труднощі, адже клінічно СГ проявляється лише тоді, коли кількість 

інфільтрованих ліпідами гепатоцитів досягає 66% [14]. Зрозуміло, що у більшості випадків 

фізикальні ознаки та скарги з’являються досить пізно. Клінічно СГ характеризується наявністю 

одної чи декількох фізикальних ознак, найчастіше, помірного болю у правому підребер’ї, 

незначного збільшення печінки  [4]. 

Стандартом діагностики СГ вважається гістологічне дослідження біоптата печінки [13]. 

Розрізняють три ступені активності та чотири стадії СГ [11, 3], які діагностуються морфологічно за 



поширеністю та характеристиками ознак СГ. Помірний стеатогепатоз характеризується стеатозом 

менше 33% площі гепатоцита або 33-66% площі печінкової тканини з мінімальними проявами 

балонної дистрофії та лобулярними некрозами менше 33% площі. Для СГ середньої важкості 

притаманні стеатоз більше 33% площі печінкової тканини з наявністю балонної дистрофії у третій 

зоні та лобулярних чи портальних некрозів від 33% до 66% площі печінкової тканини. Тяжкий СГ 

супроводжується стеатозом понад 66% площі печінкової тканини з помірними та вираженими 

проявами балонної дистрофії у третій зоні, з наявністю лобулярних та портальних некрозів понад 

66% площі печінки. 

Перша стадія СГ характеризується розвитком перицелюлярного, перисинусоїдального, 

фокального чи екстенсивного фіброзу третьої зони з відсутністю портального або мостоподібного 

типів фіброзу. Для другої стадії СГ типовими є розвиток перицелюлярного, перисинусоїдального, 

фокального чи екстенсивного фіброзу третьої зони. За умов розвитку третьої стадії СГ 

спостерігаються розвиток мостоподібних септ у третій зоні та виражений портальний фіброз. 

Четверта стадія СГ характеризується об’єднанням трьох зон септами, заміщенням портальних 

трактів полями фіброзу та септами, поширеним мостоподібним фіброзом із циротичною 

перебудовою печінкової тканини [11, 3]. 

Хоча еталоном діагностики СГ є гістологічне дослідження біоптату печінки [13], ще в 80-х 

роках минулого століття було використано ультразвукове сканування печінки, яке виявилось 

специфічним (84%) та чутливим (94%) методом діагностики алкогольного та неалкогольного СГ 

[24]. Між гістологічними ознаками СГ та його ультрасонографічними критеріями описаний 

істотний позитивний коефіцієнт кореляції [26]. 

Допоміжне значення у діагностиці СГ мають лабораторні показники. Відповідно до запуску 

механізмів інфільтрації печінки ліпідами, у пацієнтів можуть бути виявлені відхилення від норми 

концентрації ліпідів у крові, визначення яких може мати певне значення для встановлення причини 

CГ та його окремих патогенетичних форм [6, 18]. 

Встановлено, що біохімічні параметри крові дозволяють орієнтовно визначити природу СГ. За 

даними Панчишин М.В., та Панчишин Ю.М. (2009), підвищені  величини холестерину крові, 

холестерину ліпопротеїдів низької густини та тригліцеридів є ознаками алкоголь-індукованого СГ. 

Маркерами метаболічного варіанту СГ є підвищені величини тригліцеридів крові, рівень 

холестерину крові в межах норми або незначно підвищений, а також супутні порушення 

вуглеводного обміну, інсулінорезистентність, що клінічно супроводжується ожирінням та 

гіпертонією. Вірус-індукована форма СГ характеризується низькими величинами холестерину 

крові, холестерину ліпопротеїдів низької густини та тригліцеридів і спостерігається у хворих на 

HCV- та HBV-гепатит, незалежно від генотипу віруса [6]. 

 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ  

 

Проведено обстеження 50 хворих (середній вік 61,1 ± 1,6 р., 20 чоловіків, 30 жінок) на 

гіпертонічну хворобу на фоні надлишкової маси тіла чи ожиріння, які лікувались стаціонарно у 

Львівському обласному кардіологічному центрі та 1-ій міській клінічній лікарні м. Львова. 

Антропометричні дослідження хворих включали визначення росту, маси тіла, обводів талії та 

стегон. Наявність ожиріння визначали на основі індексу маси тіла (ІМТ), який розраховували як 

відношення маси тіла (кг) до росту в квадраті (м2). Масу тіла вважали нормальною при ІМТ 18,5 – 

24,9 кг/м2, надлишковою – при ІМТ 25,0–29,9 кг/м2, ожиріння діагностували при значенні ІМТ 

більше 29,9 кг/м2. Лабораторне обстеження проведено за загальноприйнятими методиками. Для 

діагностики стану печінки використовували ультразвукове дослідження (УЗД) органів черевної 

порожнини за стандартною методикою. Основними ультразвуковими ознаками жирової 

інфільтрації печінки є наступні [2]: неоднорідність паренхіми, насамперед за рахунок дистального 

загасання ультразвуку на тлі підвищення її акустичної щільності та збільшення розмірів печінки; 

рівні недеформовані контури печінки; розширення селезінкової та ворітної вен, погана візуалізація 

центральних судин внаслідок їх компресії паренхімою, яка перевантажена жиром; збільшена площа 

селезінки; зменшення показників васкуляризації об’ємної гістограми та підвищення щільності за 

спеціальною шкалою. Для визначення ступеня СГ ми використали діагностичні сонографічні 

критерії жирової інфільтрації, описані М.В.Панчишин та Ю.М.Панчишин, структуризувавши їх за 

трьома ступенями [6]. Цифрові матеріали оброблені статистично. 



РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
 

Середня тривалість артеріальної гіпертензії у основній групі склала 11,8±1,4 роки. Звертає на 

себе увагу факт, що тільки в одної хворої був досягнутий цільовий артеріальний тиск (АТ). 

Відсутність стабільного гіпотензивного ефекту, ймовірно, зумовило потребу у стаціонарному 

лікуванні. Значення систолічного АТ коливались від 140 до 250 (у середньому 169,0 ± 3,5) мм рт.ст., 

діастолічного – від 90 до 110 (у середньому 100,2 ± 1,9) мм рт.ст. Частота серцевих скорочень 

становила 77,5 ± 1,8 уд. на хв. Середній ріст хворих – 166,4 ± 1,7 см, маса тіла становила 88,5 ± 2,2 

кг, ІМТ 32,3 ± 0,7. Ожиріння було діагностовано у 30 пацієнтів, надлишкова маса тіла – у 20.  Обвід 

талії становив у середньому 106,1 ± 1,9 см, обвід стегон 113,9 ± 1,7 см. У хворих обчислено 

співвідношення обводів талії та стегон (середнє значення 0,93 ± 0,16), за яким у всіх пацієнтів 

визначено абдомінальний тип розподілу жирової тканини. Параметри загального аналізу крові, 

білкового обміну, сечовини, креатиніну, електролітів були в межах норми. Група характеризувалась 

змінами усіх параметрів ліпідного складу крові: рівень загального холестерину склав 5,87 ± 0,24 

ммоль/л, бета-ліпопротеїдів – 68,99 ± 5,05 од., тригліцеридів -  4,62 ± 2,22 ммоль/л, індекс 

атерогенності -  4,60 ± 1,27, що перевищувало норму. З показників гемостазу звертає увагу лише 

факт зменшення протромбінового індексу нижче норми. 

Характерно, що клінічні ознаки патології печінки були відсутні у всіх хворих. Проте, 

ультразвукове дослідження печінки виявило ряд певних змін. У 59 % обстежених хворих розмір 

печінки був збільшеним, у 41% - нормальним. Середні розміри печінки становили 160,7 ± 3,1 та 71,3 

± 4,5 мм. Середній діаметр портальної вени 19,1 ± 0,7 мм. Чіткість контурів печінки була відзначена 

лише у 18% пацієнтів.  

 Слід зазначити, що дотепер при ультразвуковій діагностиці стану печінки нема одностайності 

у застосуванні  термінів та визначенні однорідності та неоднорідності тканини, підвищеної 

ехогенності, ступенів зернистості. Діагностика гіперехогенності печінки має базуватись на 

порівнянні ехогенності печінки та коркового шару правої нирки шляхом візуалізації печінки та 

нирки на одному зображенні [6].  У здорової людини ехогенність паренхіми печінки та коркового 

шару правої нирки однакові, в осіб зі СГ ехогенність печінки перевищує ехогенність коркового 

шару правої  нирки. Нормальна ехогенність виявлялась лише у 12 % обстежених пацієнтів, 

збільшення ехогенності печінки - у 56 %, неоднорідність структури – у 12 %. Також у 12 % 

пацієнтів виявлена зернистість, у переважної більшості з них (10 % загальної групи) вона була 

дрібною.  

Стан судинної системи печінки також є важливим у діагностиці СГ. Характерним вважається 

погана візуалізація центральних судин внаслідок їх компресії паренхімою, яка перевантажена 

жиром [2]. Проте лише у 10 % наших обстежених хворих був охарактеризований стан судинної 

системи печінки, причому тільки в одному випадку описано зменшення візуалізації судин. Це 

свідчить про те, що лікарі ультразвукової діагностики не приділяють достатньої уваги цій ознаці 

СГ. Загалом, ультразвукова патологія печінки була винесена у заключення у 68 % хворих на 

артеріальну гіпертензію з надлишковою масою тіла та ожирінням: діагноз жирового гепатозу був 

встановлений у 46 % хворих, статогепатиту – у 10 %, гепатиту – у 8 %. Зі значно меншою частотою 

спостерігались перехід гепатиту у цироз – 2 %, фіброз печінки – 2 %, кіста печінки – 2 %. Проте, 

враховуючи отримані нами дані про те, що однорідність тканини печінки була виявлена лише у 12% 

хворих даної групи, можна вважати, що частота стеатогепатозу є більшою, ніж це було винесено у 

заключення. 

Проведено також вивчення біохімічних параметрів функції печінки. Середній рівень білірубіну 

крові становив 13,29 ± 1,60 мкмоль/л. Тільки в одного пацієнта з обстежених він перевищував 

значення норми (20 мкмоль/л). Середня кількість трансаміназ серед хворих на артеріальну 

гіпертензію з надвагою чи ожирінням була в межах норми. Проте, слід приймати до уваги значні 

коливання цих показників в нормі та можливість збільшення їх при патології у десятки разів. 

Середнє значення АЛТ склало 45,65 ± 4,53 нмоль/(схл), у трьох хворих (6%) рівень цього ферменту 

перевищував норму (66,6 нмоль/(схл)). Середня кількість АСТ становила 51,83 ± 6,07 нмоль/(схл), 

також у трьох хворих (6%) рівень цього ферменту перевищував норму (125 нмоль/(схл)). Причому у 

двох хворих з обстеженого контингенту спостерігалось підвищення обох трансаміназ, і у двох – 

тільки по одному ферменту. Перевага активності АСТ над активністю АЛТ є свідченням активації 

саме трансаміназ печінкового походження. Середнє значення тимолової проби, яка свідчить про 

білок синтезуючу функцію печінки було 3,50 ± 0,61.      



ВИСНОВОК 
 

Стеатогепатоз вважається фактором, який посилює ушкодження печінки та впливає на 

прогресування фіброзу. В хворих на артеріальну гіпертензію з надлишковою масою та ожирінням 

слід передбачати метаболічний варіант стеатогепатозу. Стеатогепатоз є важливою і складною 

медичною проблемою, особливо для пацієнтів з надлишковою масою тіла чи ожирінням. 

Ультразвукова патологія печінки діагностована у 68 % хворих на артеріальну гіпертензію з 

надлишковою масою тіла та ожирінням. Проте, враховуючи отримані нами дані про те, що 

однорідність тканини печінки була виявлена лише у 12 % хворих даної групи, можна вважати, що 

частота стеатогепатозу є більшою, ніж це було винесено у заключення.  
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LIVER CONDITION IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND 

OVERWEIGHT  

Arterial hypertension and metabolic changes on the background of overweight lead to the metabolic 

variant of steatohepatosis, which is an important and difficult medical problem, especially in patients with 

overweight or obesity. 50 patients with hypertonic disease and overweight or obesity were investigated. In 

all patients the abdominal type of fat distribution and dyslipidemia were revealed on the background of 

absence of liver pathology clinical signs. The ultrasound pathology of liver was written into the conclusion 

in 68 % of patients. Taking into account the fact that homogeneity of liver tissue was revealed only in 12% 

of patients, we can think that steatohepatosis frequency is bigger. 
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О.М. РАДЧЕНКО 

 

КЛІТИННИЙ ІМУНІТЕТ ЗА УМОВ РІЗНИХ ТИПІВ АДАПТАЦІЙНИХ РЕАКЦІЙ  

 

 

Описана характеристика общих неспецифических адаптационных реакций на 

основе субпопуляций лимфоцитов с использованием моноклональных антител. 

Адаптационные реакции стресс и неполноценная адаптация характеризуются 

низким уровнем всех субпопуляций лимфоцитов. Иммунорегуляторный индекс 

может служить дополни-тельным признаком типа адаптационной реакции: 

низкие значения при стресс-реакции и неполноценной адаптации, 

промежуточные  - при реакциях ориентировки, спокойной и повышенной 

активации, максимальные – у больных с реакцией переактивации.  

Ключевые слова: адаптационные реакции, стресс, моноклональные антитела, 

иммунорегуляторный индекс. 

 

*** 

 

Імунна система є регуляторною системою, яка у взаємодії з нервовою та ендокринною 

безпосередньо контролює параметри гомеостазу [1, 20], визначає стан здоров’я людини, якість її 

життя [6, 10], резистентність до інфекцій, перебіг запалення, розвиток алергічних та автоімунних 

хвороб, злоякісних новотворів [15, 5, 2, 10, 16], є мішенню для значної кількості ксенобіотиків та 

екстремальних  фізико-хімічних факторів [9, 8], і отже, приймає участь у реалізації загальних 

неспецифічних адаптаційних реакцій: стресу, орієнтування, спокійної та підвищеної активації, 

переактивації, неповноцінної адаптації [3, 11]. Основні ефектори імунної системи – лімфоцити - 

морфологічно подібні, диференціюються за поверхневими молекулами (кластерами диференціації, 

CD) та відповіддю на мітогени [17]. 

Мета роботи: вивчити характеристику клітинного імунітету при різних типах загальних 

неспецифічних адаптаційних реакцій з використанням моноклональних антитіл. 

 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ  

 

Стан системи клітинного імунітету оцінювався у 85 хворих за популяціями лімфоцитів, які 

визначались за імунофлуоресцентним методом за допомогою моноклональних антитіл до CD3, 

CD4, CD8, CD16, CD22, CD25 (кафедра імунології та алергології Вітебського державного 

медичного університету, Білорусь). Загальна характеристика адаптаційних процесів включала 

визначення типу адаптаційної реакції (стрес, орієнтування, спокійна та підвищена активація, 

переактивація, неповноцінна адаптація) за відносним вмістом лімфоцитів периферійної крові та 

індексом адаптації [3, 11]. Результати опрацьовані методом варіаційної статистики. 

 

РЕЗУЛЬТАТ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

 

Загальні неспецифічні адаптаційні реакції відрізнялись між собою за вмістом субпопуляції 

лімфоцитів (табл.1). CD3 є складовою частиною специфічного Т-клітинного рецептора, який 

приєднується до поверхні зрілого Т-лімфоцита у тимусі, запускає процеси антиген-залежної 

активації Т-лімфоцита, вважається маркером зрілих Т-лімфоцитів [7, 17]. За їх рівнем загальні 

адаптаційні реакції чітко поділилися на дві групи: вміст Т-лімфоцитів був на нижній межі норми 

при стресі, спокійній і підвищеній активації та у верхній зоні норми - при реакціях орієнтування, 

переактивації та неповноцінній адаптації (табл.1). Стрес-реакція та реакція неповноцінної адаптації 

супроводжуються низькою абсолютною кількістю СD3+(нижче фізіологічної норми 1,03х109/л), що 

може бути проявом імунної недостатності. 



Таблиця 1. Моноклональні фенотипи лімфоцитів різних адаптаційних реакцій 
 

Показ-ник, 

одиниці 

Тип адаптаційної реакції 

Стрес, 

 

  

n=12 

Орієнту- 

вання, 

 

n=14 

Спокійна 

активація,  

 

n=11 

Підвище-на 

акти-вація, 

n=25 

 

Переакти- 

вація,  

 

n=5 

Неповно- 

цінна 

адаптація, 

n=18 

Лейко-

цити, 

10 9/л 

8,79±0,81 7,31±0,73 6,36±0,62 
 

6,35±0,24 
 

8,02±0,60 
 

3,79±0,06 
 

Лімфоцити

,% 

16,6±0,5 24,7±0,8 
 

31,4±0,4 
 

38,8±0,7 
 

49,5±0,6 
 

30,6±3,0 
 

Лімфоцити

,абс 

1,46±0.13 1,76±0,13 1,99±0.19 
 

2,43±0,08 
 

3,93±0,31 
 

1,16±0,10 
 

CD3+, % 55,7±1,5 61,5±2,2 
 

55,2±2,2 
 

55,5±1,5 
 

59,2±3,5 58,9±2,6 

CD3+, 

абс 

0,82±0,08 1,07±0.07 
 

1,10±0,12 
 

1,37±0,06 
 

2,35±0,21 
 

0,65±0.08 
 

CD4+,% 27,6±1,1 31,8±1,5 
 

28,9±1,6 30,0±1,1 29,7±1,5 28,5±1,3 

CD4+, 

абс 

0,31±0,04 0.39±0,03 0,37±0,04 0,48±0,03 
 

0,97±0,18 
 

0,22±0,02 
 

CD8+,% 20,8±1,1 22,0±1,2 18,4±1,0 
 

19,6±1,0 18,7±3,9 22,1±1,3 
 

CD8+, 

абс 

0,24±0,02 0,29±0,04 0,32±0,06 0,52±0,11 
 

0,74±0,13 
 

0,19±0,02 
 

CD16+,% 17,0±1,1 16,4±2,0 15,3±1,6 16,7±1,0 19,0±3,2 16,9±1,0 

CD16+, 

абс 

0,23±0,02 0,33±0,03 
 

0,32±0,05 0,42±0,03 
 

0,70±0,08 
 

0,19±0,03 
 

CD22+,% 20,4±2,2 22,2±0,9 18,7±1,5 
 

20,0±1,2 24,2±3,8 19,8±1,1 

CD22+, 

абс 

0,17±0,02 0,24±0,03 0,20±0,03 0,27±0,02 
 

0,44±0,09 
 

0,14±0,02 
 

CD25+,% 20,0±2,5 20,3±1,7 18,4±1,6 19,6±1,3 18,5±1,2 18,5±2,3 

CD25+, 

абс 

0,15±0,02 0,22±0,03 0,21±0,04 0,26±0,02 
 

0,43±0,03 
 

0,11±0,01 
 

ІРІ, ум.од., 

(%) 

1,34±0,05 1,47±0,09 1,58±0,07 
 

1,58±0,09 
 

1,83±0,41 1,35±0.08 
 

 

Примітка: істотна розбіжність (p<0,05) порівняно з стрес-реакцією , з реакцією орієнтування 

, з реакцією спокійної активації , з підвищеною активацією , з переактивацією . 

 

СD4 та CD8 відносяться до глікопротеїнів, розпізнають структурні детермінанти основного 

комплексу гістосумісності, забезпечують процеси імунологічного обмеження, активують та 

пригнічують Т-клітини, відіграють важливу роль у взаємодії Т-клітин з іншими класами клітин 

імунної відповіді [7]. Максимальне абсолютне значення CD4+клітин було при реакціях підвищеної 

активації та переактивації (табл. 1), що асоціюється з найвищим(в межах верхньої зони норми) 

значенням імунорегуляторного індексу. Кількість CD4+клітин була менше норми у пацієнтів з 

реакціями стресу та неповноцінної адаптації. Допускаємо, що це може супроводжуватись 

порушеннями гуморального імунітету та зростанням активності супресорної ланки клітинного 

імунітету, підтвердженням чого є зниження імунорегуляторного індексу нижче норми (табл. 1). 

Описаний низький рівень CD4+лімфоцитів у військовослужбовців під час бойових дій, у студентів 

під час екзаменаційної сесії, під час інших значних психологічних стресів [14, 23]. 

CD8 активується інтерлейкіном-2 [21], пов’язаний з діяльністю специфічних 

внутрішньоклітинних кіназ, виступає маркером супресорів та цитотоксичних Т-лімфоцитів [7, 17]. 

Відносна кількість CD8+клітин була найменшою при реакції спокійної активації та найбільшою – 

при неповноцінній адаптації (табл. 1). Зростання рівня CD8+ клітин описано після землетрусу та 

при депресії [18, 22], хронічному пієлонефриті [4]. Абсолютна кількість CD8+ клітин була 

найменшою у пацієнтів із стрес-реакцією та неповноцінною адаптацією (табл. 1). Оскільки CD8+ 



(супресори) регулюють діяльність В-клітин, нульових лімфоцитів, макрофагів, розпізнають 

антигени, керують якісним складом популяцій лімфоцитів, пригнічують реакції клітинного і 

гуморального імунітету, блокують Т-гелпери, сприяють толерантності, обмежують силу імунної 

відповіді за біологічними потребами [13, 7, 17], то при стресі та неповноцінній адаптації такі ефекти 

клітинної ланки імунітету будуть низькими. 

CD16 фіксується на поверхні великих гранулярних лімфоцитів - натуральних кілерів, які 

розпізнають та вбивають автологічні пухлинні та вірус-інфіковані клітини [17]. Відносний рівень 

CD16+ був мінімальним при спокійній активації, найвищим – при переактивації. Стрес-реакція та 

неповноцінна адаптація супроводжувались найнижчим рівнем натуральних кілерів. За даними 

C.Maddock, C.M.Pariante (2001) „екзаменаційний стрес” супроводжувався зменшенням натуральних 

кілерів. Допускаємо, що протипухлинний та противірусний захисти можуть бути недостатніми у 

пацієнтів з стрес-реакцією та реакцією неповноцінної адаптації. Максимального протипухлинного 

імунітету слід очікувати у пацієнтів з реакцією переактивації, яка, за нашими даними, 

характеризувалась найвищим рівнем клітин, які несуть на поверхні CD16. У хворих з пухлинами, 

ймовірно, буде найменша питома вага реакції переактивації і частий розвиток стрес-реакції та 

неповноцінної адаптації. Дійсно, визначення типу загальної неспецифічної адаптаційної реакції у 

хворих з онкологічною патологією показало, що лише в одного пацієнта з 72 розвинулась реакція 

переактивації (1%). Частота стрес-реакції була 56%, неповноцінної адаптації 21%, орієнтування 

12%, спокійної активації 10%. 

CD22 знаходиться на мембрані зрілих В-лімфоцитів, асоціюється з В-клітинною активністю, 

збільшує передачу сигналу [16, 17]. Відсоток клітин з CD22+ був найменшим у хворих з реакцією 

спокійної активації та найбільшим – у хворих з реакцією переактивації. Мінімальна абсолютна 

кількість В-лімфоцитів зустрічалась при стрес-реакції та неповноцінній адаптації (табл. 1). 

CD25 є маркером активації Т-лімфоцитів, які продукують лімфокіни, зокрема, протизапальний 

інтерлейкін-2, який стимулює продукцію адренокортикотропного гормону [12, 7, 21]. Абсолютний 

рівень активованих Т-лімфоцитів був мінімальним у хворих з стрес-реакцією та неповноцінною 

адаптацією (табл. 1). 

Таким чином, реакції стресу та неповноцінної адаптації суттєво відрізняються від інших 

адаптаційних реакцій за низьким рівнем усіх субпопуляцій лімфоцитів, що можна трактувати як 

імуносупресію.  Характеристика загальних неспецифічних адаптаційних реакцій за кількістю 

субпопуляцій лімфоцитів з використанням моноклональних антитіл була чіткішою, ніж з 

використанням традиційних реакцій. Імунорегуляторний індекс може служити додатковою ознакою 

типу адаптаційної реакції: низькі значення при стрес-реакції та неповноцінної адаптації, проміжні  - 

при реакціях орієнтування, спокійної та підвищеної активації, найвищі – у хворих з реакцією 

переактивації (табл. 1).  
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О.М. RADCHENKO  

 

CELL IMMUNITY IN DIFFERENT KINDS OF ADAPTATIONAL REACTIONS  

 

The characteristic of general nonspecific adaptational reactions on the basis of lymphocyte 

subpopulations with monoclonal antibodies usage is given in this article. Adaptational reactions of stress 

and defective adaptation  are characterized by low level of all the lymphocyte subpopulations. The 

immunoregulatory index can be an additional sign of the adaptational reaction type: low levels in stress-

reaction and defective adaptation, intermediate levels in reactions of orientation, calm and increased 

activation, maximal – in patients with overactivation  reaction.  

Key words: adaptational reactions, stress, monoclonal antibodies, immunoregulatory index.  
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СПАРИНЯК 

 

С-РЕАКТИВНИЙ БІЛОК ЯК МАРКЕР ЗАПАЛЕННЯ, КЛІТИННОГО ПОШКОДЖЕННЯ  

ТА ІМУНІТЕТУ 

 

Методом канонического корреляционного анализа выявлены 

закономерные связи концентрации в плазме С-реактивного белка с рядом 

маркеров клеточного повреждения (аспарагиновая и аланиновая 

трансаминазы, амилаза), воспаления (СОЭ, α1-, α2- γ-глобулины, сиаловые 

кислоты), иммунитета (фагоцитарный индекс моноцитов, абсолютное 

содержание CD3+-, CD4+-, ЕА-, ЕТфР-, CD19+-лимфоцитов и IgG), а также с 

концентрацией уратов, малонового диальдегида и глюкозы (через 1,5 ч 

после пероральной  нагрузки). 

Ключевые слова: С-реактивный белок,  воспаление, цитолиз, имунитет 
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ВСТУП 

 

В цьому столітті спостерігається новий підйом інтересу до так званих гострофазних білків 

плазми, до найяскравіших представників яких відноситься С-реактивний білок (СРБ). Відомо, що в 

нормі СРБ присутній у сирватці в дуже низькій концентрації, проте за наявності запалення (і/або 

тканинного пошкодження) концентрація підвищується на 1-2 порядки. Синтез і секреція СРБ 

відбуваються в печінці і регулюються прозапальними цитокінами, передовсім IL-6, а також IL-1, 

TNF-α тощо. Підвищення концентрації СРБ при хронічних запальних захворюваннях пов’язано 

лише з активацією його синтезу, а не з порушенням кліренсу. Концентрацію СРБ розглядають як 

найбільш чутливий лабораторний маркер інфекції, запалення і тканинного пошкодження, вона 

непрямо відображує синтез IL-6, який своєю чергою відіграє фундаментальну роль у розвитку 

запалення [3]. При багатьох класичних запальних захворюваннях людини відмічено тісний зв'язок 

між вмістом СРБ, IL-6 і клінічними ознаками запальної активності. Визначення рівня СРБ має 

суттєве значення для оцінки прогресування і прогнозування наслідків хронічного запального 

процесу. 

Розробка високочутливих методів дозволила визначати рівень СРБ як маркер запалення, що 

протікає субклінічно [4]. Навіть незначне підвищення концентрації, на межі чутливості методу, 

асоціюється з прогресуванням широкого спектру патологічних станів, які раніше не розглядались як 

запальні, зокрема з прогресуванням деструкції хряща у хворих на остеоартроз крупних суглобів. 

Виявилось, що рівень СРБ дозволяє прогнозувати ризик судинних катастроф в загальній популяції 

хворих на ІХС і навіть у здорових людей середнього віку без факторів ризику атеросклеротичного 

враження судин [5], а також  є пре- диктором низки інших захворювань у осіб похилого і старечого 

віку (цукровий діабет, остеопороз, злоякісні новоутворення тощо). 

Позаяк в сучасних клініках СРБ визначається стандартизованими кількісними методами, які, на 

жаль, ще не стали доступними в наших умовах, метою нашого дослідження було з’ясування 

діагностичних можливостей СРБ, визначуваного напівкількісним методом (в балах). 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Обстежено 68 хворих мужчин 30-50 років з поєднаною хронічною патологією сечовидільної і 

травної систем. Імунний статус оцінювали за  тестами І і ІІ рівнів згідно з меморандумом ВООЗ, 

користуючись уніфікованими методиками [2].  

Визначали параметри Т-клітинної ланки: відносний та абсолютний вміст в крові популяції 

лімфоцитів, що спонтанно утворюють розетки із еритроцитами барана (Е-РУЛ), їх високоактивної, 

теофілінрезистентної і теофілінчутливої субпопуляцій, для функціональної оцінки ставили реакцію 

бласттрансформації лімфоцитів з фітогемаґлютиніном. Паралельно визначали вміст клітин з 

фенотипами CD3, CD4, CD8 методом непрямої імунофлюоресцентної реакції зв'язування 



моноклональних антитіл (МкАТ) фірми ІКХ "Сорбент" (Московська обл.). В-клітинну ланку 

імунітету оцінювали за відносним та абсолютним вмістом CD19-клітин, концентрацією 

імуноґлобулінів G, A, і циркуляційних імунних комплексів. Природні кіллери ідентифікували 

шляхом непрямої імунофлюоресцентної реакції з моноклональними антитілами до поверхневих 

антигенів CD16 з візуалізацією під люмінесцентним мікроскопом. Про стан фагоцитарної ланки 

імунітету та неспецифічного захисту судили активністю лізоциму сироватки і комплемента, 

фагоцитарним індексом, мікробним числом, індексами кіллінгу та бактерицидності стосовно Staph. 

aureus, окремо для мікрофагів (нейтрофілів) та макрофагів (моноцитів).  

Окрім С-реактивного білока визначали ряд традиційних маркерів запалення, цитолізу та 

інтоксикації:  сіалові кислоти, тимолова проба, ШОЕ, аланінова і аспарагінова трансамінази, 

амілаза, молекули середньої маси, сечовина, сечова кислота та креатинін, альбуміни та фракції 

глобулінів. Для оцінки вуглеводного обміну визначали вміст глюкози натще та в умовах орального 

глюкозотолерантного тесту.  

Про ліпідний обмін судили за вмістом холестерину і розподілом його в складі пре-β-, β-

ліпопротеїдів та α-ліпопротеїдів. Стан ліпопероксидації оцінено за вмістом в сироватці її продуктів 

- дієнових кон'югатів і малонового диальдегіду - та активністю ферментів антиок-сидантного 

захисту - каталази сироватки та супероксиддисмутази еритроцитів.  

Користувалися аналізаторами “Pointe-180” (“Scientific”, USA) та “Reflotron” (“Boehringer 

Mannheim”, BRD) та уніфікованими методиками [1]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ  

 

Скринінг парних кореляційних зв’язків СРБ із кількома десятками зареєстрованих показників 

дозволив сформувати три плеяди для подальшого канонічного аналізу. 

Першу плеяду склали 5 маркерів запалення, які корелюють з СРБ прямо: сіалові кислоти 

(r=0,69), α1-глобуліни (r=0,53), α2-глобуліни (r=0,17) і ШОЕ (r=0,26), та γ-глобуліни, які корелюють 

інверсно (r=-0,32). Якщо прийняти, що СРБ є відображенням перелічених показників, то виявиться, 

що його рівень де- термінується цією плеядою на 63%, що витікає з величини коефіцієнта 

канонічної кореляції R=0,79 (χ2=62; Λ Рrime=0,37;  р<10-6). 

Зв'язок візуалізований на рис. 1.  

 

Рис. 1. Канонічна кореляція між маркерами запалення (вісь Х) та СРБ (вісь Y) 

 

Другу плеяду показників склали маркери клітинного пошкодження: АсТ (r=0,24), АлТ (r=0,20), 

амілаза (r=-0,16), а також урати (r=-0,23), малоновий диальдегід (r=0,22) і рівень гіперглікемії через 

1,5 год після перорального вживання глюкози (r=-0,22). Рівень СРБ пов'язаний з даною біохімічною 

плеядою помірним канонічним зв’язком (рис. 2): R=0,45 (χ2=14,3; Λ Рrime=0,79;  р=0,03). 
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Рис. 2. Канонічна кореляція між маркерами клітинного пошкодження (вісь Х) та СРБ (вісь Y) 

 

З елементами лейкоцитограми рівень СРБ пов'язаний слабо, зокрема з відносним рівнем 

нейтрофілів (r=0,20), лімфоцитів (r=-0,19) і еозинофілів (r=-0,18). Слабкою є і канонічна кореляція: 

R=0,27 (χ2=4,8;  р=0,19). 

Натомість з імунною плеядою канонічний зв'язок сильніший (рис. 3): R=0,38 (χ2=9,7;  р=0,06). 

 

Рис. 3. Канонічна кореляція між маркерами імунітету (вісь Х) та СРБ (вісь Y) 

Факторну структуру імунного канонічного радикалу формують: фагоцитарний індекс 

макрофагів (r=0,19), IgG (r=-0,49), абсолютні рівні популяції В-лімфоцитів (r=0,49), 

теофілінрезистентної (r=-0,54), "активної" (r=-0,48)  і CD4+ (r=-0,45) субпопуляцій Т-лімфоцитів.  . 

Отже, рівень СРБ, визначений навіть напівкількісним методом, відображує в тій чи іншій мірі 

стан процесів запалення, цитолізу та імунітету, і може використовуватися в курортній клініці для 

діагностики і оцінки ефективності реабілітації. 
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КОVAL'CHUK, R.Ye. SPARYNYAK 

 

С-REACTIVE PROTEIN AS MARKER OF INFLAMMATION,  CELLULAR DAMAGE AND 

IMMUNITY 

 

The method of the canonical correlation analysis reveals natural relationships of concentration in 

plasma of C-reactive protein with a line of markers of cellular damage (asparagine and alanine 

transaminase, amylase), inflammation (RCE, α1-, α2-, γ-globulines, sialic acids), immunity (fagocytic 

index of monocytes, absolute contents of CD3 +-, CD4 +-, ЕА-, ЕТPhR-, CD19 +-lymphocytes and IgG), and 

also with concentration of urates, malonic dyaldehydes and glucose (through 1,5 h after peroral loading). 

Key words: C-reactive protein, inflammation, cytolyse, immunity. 
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З.Д. СТРУК, Л.Г. БАРИЛЯК, Л.М. ВЕЛИЧКО 

 

ЗВ’ЯЗКИ МІЖ ПОКАЗНИКАМИ АЦИДОГЕНЕЗУ ШКІРИ ТА НЕЙРОЕНДОКРИННО-

ІМУННОГО КОМПЛЕКСУ У ЖІНОК 

 

Выявлено значительную каноническую корреляционную связь (R=0,54; 

p=0,002) между показателями ацидогенеза кожи (рН, алкалорезис-

тентность и алкалонейтрализация) и 16 показателями нейроэндокринно-

иммунного комплекса (ортостатическая реактивность, Т3, эстрадиол, 

альдостерон, клеточный и гуморальный иммунитет). Каноническая 

корреляция между динамикой обоих сетов умереной силы, но тоже 

значимая (R=0,39; p=0,02). Рекомендовано использовать кожные тесты 

для экспресс-оценки состояния приспособительно-защитных механизмов и 

эффективности их реабилитации. 

Ключевые слова: ацидогенез кожи, нейроэндокринно-иммунный 

комплекс, взаимосвязи  

*** 

 

ВСТУП 
 

Відомо, що шкіра виконує низку захисних функцій, виступаючи в якості регулятора 

теплообміну, епітеліального бар’єру, органу виділення та імунітету [3,6]. Одними із маркерів 

функціонального стану шкіри вважаються її рН та алкалорезистентні і алкалонейтралізаційні 

властивості, зумовлені секрецією потовими і сальними залозами молочної, оцтової і аміно кислот 

[3-5]. 

Позаяк обидві залози підлеглі регуляторним впливам нейро-гормональних факторів, джерелом 

яких, окрім нервових терміналей і ендокринних залоз, є імуноцити шкіри,  які мігрують сюди із 

органів імунітету [6], можна припустити наявність зв’язків між функціональним станом шкіри та 

нейроендокринно-імунного комплексу. Це припущення спонукало нас до спеціального дослід-

ження. 

 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Під спостереженням знаходились 48 жінок репродуктивного віку, котрі лікувались на курорті 

Трускавець від хронічних захворювань травної системи на тлі супутньої ендокринно-гінекологічної 

патології. Напочатку і наприкінці курсу бальнеотерапії оцінювали функціональний стан шкіри (за 

методикою Сидоренко В.А., Зайченко А.И. [4,5]), імунний статус (за тестами І-ІІ рівнів ВООЗ [2]), 

ортостатичну реактивність (за тестом Тесленко [1]), а також гормональний статус - за рівнями в 

плазмі естрадіолу, альдостерону, кортизолу, трийодтироніну (метод імуно-ферментного аналізу). 

Референтні величини отримані при обстеженні 30 здорових жінок аналогічного віку. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

Констатовано, що при поступлені рН шкіри знаходився в діапазоні норми (5,0÷6,0) у 80,6% 

жінок, в тому числі в його нижній зоні (5,0÷5,55) – у 41,6%, а у верхній (5,56÷6,0) – у 39,2%, не 

зафіксовано жодного випадку ацидозу, тоді як несприятливі відхилення рН в сторону алкалозу мали 

місце у 19,2% хворих. Пересічна величина рН внаслідок лікування суттєво не змінилась (5,69±0,04 

напочатку і 5,65±0,04 наприкінці лікування), проте наприкінці бальнеотерапії частість алкалозу 

шкіри знизилась до 7,9%, а випадків з рівнями рН у верхній зоні норми – зросла до 55,3%, за 

відсутності суттєвих змін частості знаходжень у нижній, найоптимальнішій зоні (36,8%). Так що 

можна констатувати незначний сприятливий вплив на дермальний ацидогенез. 

Алкалорезистентність шкіри (оцінена за кількістю ерозій, індукованих розчином лугу 

впродовж 15 хв) виявлена зниженою (понад 6 ерозій) теж у 19% хворих, в нижній зоні діапазону 

норми (6-3 ерозій) – у 30%, а у верхній (менше 3 ерозій) – у 51% осіб. Під впливом лікування 



частість зниженої алкалорезистентності зменшилась до 13%, натомість нижньооптимальної – 

збільшилась до 38%, знову ж за відсутності змін частості осіб з верхньооптимальною 

алкалорезистентністю шкіри (49%). Пересічна кількість ерозій зменшувалась від 3,8±0,5 до 3,4±0,5 

за 15 хв. 

Алкалонейтралізаційна властивість шкіри (оцінена за часом нейтралізації нанесеного на неї 

розчину лугу) не виявлена ослабленою в жодному випадку, проте у 50% осіб знаходилась в нижній 

зоні  (113÷75 сек) діапазону норми, у 48% - у верхній (74÷35 сек), а у 2% навіть перевищувала 

верхню межу норми. Бальнеотерапія підвищувала частість таких випадків до 8%, знижуючи до 44% 

частість нижньонормальних показників і не впливаючи зовсім на частість верхньонормальних. 

Середній час нейтралізації проявляє тенденцію до скорочення від 72±3 сек до 67±3 сек, що свідчить 

за деяку активацію ацидогенезу шкірою, точніше її потовими і сальними залозами. 

Отже, бальнеотерапія на курорті Трускавець справляє сприятливий, але незначний вплив на 

дермальний ацидогенез, який вважається маркером пристосувально-захисних сил як самої шкіри, 

так і організму в цілому. Це узгоджується з концепцією трускавецької наукової школи 

бальнеотерапії про адаптогенний механізм лікувальної дії біоактивної води Нафтуся [7]. 

З метою виявлення зв’язку дермального ацидогенезу із станом нейроендокринно-імунного 

комплексу, через який реалізується адаптогенний ефект Нафтусі на організм, нами проведено 

канонічний кореляційний аналіз зв’язку між показниками обидвох сетів. 

Нейроендокринно-імунний радикал, взятий в якості факторної ознаки, формується (в порядку 

зменшення факторних навантажень) рівнями трийодтироніну (r=0,45), СD16+- (r=0,45) i CD3+- (r=-

0,42) лімфоцитів, імунорегуляторного індексу (r=0,38) і IgM (r=-0,37), ЧСС сидячи (r=0,37), 

естрадіолом (r=0,36), CD8+- (r=-0,34) і ЕТФЧ- (r=-0,33) лімфоцитами, лейкоцитозом (r=-0,32), 

альдостероном (r=0,28), а також ортостатичним індексом (r=-0,27). Факторну структуру радикалу 

дермального ацидогенезу (результативної ознаки) формують рН (r=0,92) і алкалонейтралізація 

(r=0,38), але не алкалорезистентність (r=-0,12). 

Констатовано (рис. 1), що нейроендокринно-імунний комплекс закономірно детермінує 

дермальний ацидогенез на 29%: R=0,54 (χ2=82; Λ Prime=0,56; p=0,002). 

 

Рис. 1. Канонікальна кореляція між показниками нейро-ендокринно-імунного комплексу (вісь 

Х) та шкіри (вісь Y) 

     

Аналогічно процедура аналізу зв’язку між динамікою показників цих сетів виявила дещо 

слабшу, але теж значущу функціональну залежність (рис.2) : R=0,39 (R2=0,15; χ2=37; Λ Prime=0,77; 

p=0,02). 
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Рис. 2. Канонікальна кореляція між змінами показників нейро-ендокринно-імунного комплексу 

(вісь Х) та шкіри (вісь Y) 

 

При цьому причинний радикал репрезентований динамікою індекса вегетативного балансу 

Кердьо (r=0,57), CD19+- (r=-0,50) i CD3+- (r=-0,41) i пан- (r=0,38) лімфоцитів, а також лейкоцитозу 

(r=-0,32), тоді як наслідковий – динамікою алкалорезистентності (r=0,96) і алкалонейтралізації 

(r=0,22), але не рН (r=-0,16). 

Відносно конкретних механізмів виявлених зв’язків між нейроендокринно-імунним 

комплексом і дермальним ацидогенезом можна висловити припущення, що останній регулюється, з 

одного боку, трийодтироніном, естрадіолом, альдостероном і вегетативними нервами і/або їх 

медіаторами, а з іншого боку – інтерлейкінами і цитокінами, вивільнюваними дермальними 

імуноцитами, які транспортуються від імунних органів в шкіру через кров і лімфу, підлягаючи, 

своєю чергою, нейро-гормональним впливам [6]. 

 

ВИСНОВОК 
 

Стан і динаміка ацидогенезу шкіри закономірно пов’язані зі станом і динамікою нейро-

ендокринно-імунного комплексу, а тому ці функціональні тести шкіри можна використовувати для 

експрес-оцінки стану пристосувально-захисних механізмів та ефективності їх реабілітації. 
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Z.D. STRUK, L.G. BARYLYAK, L.M. VELYCHKO 

 

RELATIONSHIPS BETWEEN PARAMETERS OF ACIDOGENESE OF SKIN AND 

NEUROENDOCRINE-IMMUNE COMPLEX AT WOMEN  

 

Is revealed significant canonical correlation connection (R=0,54; p=0,002) between parameters of 

acidogenese of skin (рH, alkaloresistance and alkaloneutralisation) and 16 parameters of neuroendocrine-

immune complex (orthostatic reactivity, Т3, estradiol, aldosteron, cell and humoral immunity). Canonical 

correlation between dynamics both sets of moderate force, but too significant (R=0,39; p=0,02). It is 

recommended to use the skin tests for an express train-estimation of condition of adaptive and protective 

mechanisms and efficiency of their rehabilitation. 

Key words: acidogenese of skin, neuroendocrine-immune complex, connections. 
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О.М. ІВАНИЦЬКА  

 

ВПЛИВ СЕРЕДНЬОМІНЕРАЛІЗОВАНИХ ХЛОРИДНО-СУЛЬФАТНИХ НАТРІЄВО-

КАЛЬЦІЄВО-МАГНІЄВИХ ВОД "СОФІЯ" І "ГЕРЦАЇВСЬКА" НА ПРОЯВИ ХРОНІЧНОГО 

СТРЕСУ У ЩУРІВ 

 

В эксперименте на крысах показано, что минеральная вода 

"София" курорта Трускавец существенно ограничивает влияние 

хронического стресса на нейроэндокринно-иммунный комплекс и 

метаболизм. Стресслимитирующий эффект воды "София" 

воспроизводится как ее искусственным солевым аналогом, так и 

минеральной водой "Герцаивська", имеющей аналогичный 

макроионный состав. 

Ключевые слова: хронический стресс, нейроэндокринно-иммун-

ный комплекс, минеральные воды. 

*** 

 

ВСТУП 

 

В руслі широкомасштабного порівняльного дослідження фізіологічних властивостей 

середньомінералізованих хлоридно-сульфатних натрієво-кальцієво-магнієвих вод "Софія" курорту 

Трускавець та "Герцаївська" (Буковина) в експерименті на щурах протестовано їх стреслімітуючу 

дію за умов хронічного стресу.  

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Експеримент проведено на 50 здорових щурах-самках лінії Wistar масою 240-290 г, розділених 

на 5 однакових груп. Щурі І групи залишались інтактними, вживаючи питну воду з поїлок ad 

libitum, натомість тварини контрольної групи впродовж 6 днів отримували цю ж питну воду через 

зонд (доза 15 мл/кг одноразово). В еталонній групі для пероральних навантажень використано 

мінеральну воду "Софія", а в дослідній – Герцаївську мінеральну воду, яка за своїм складом дуже 

близька до "Софії". Крім того, в ще одній групі застосовано штучний сольовий аналог цих 

мінеральних вод, позбавлений їх мікроелементів і органічних речовин.  

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

аналізу лейкоцитограми і імуноцитограми та параметрів фагоцитозу. Визначали відносний вміст в 

крові популяції Т-лімфоцитів за тестом  спонтанного розеткоутворення  із еритроцитами барана за 

М. Jondal et al. [14], їх теофілінрезистентної і теофілінчутливої субпопуляцій (за тестом чутливості 

розеткоутворення до теофіліну за S. Limatibul et al. [15]), популяції В-лімфоцитів - за тестом 

комплементарного розеткоутворення із еритроцитами барана за Bianco [9]. Природні кіллери 

ідентифікували як великі грануловмісні лімфоцити. Про стан фагоцитарної функції нейтрофілів 

(мікрофагів) і моноцитів (макрофагів) судили за фагоцитарним індексом, мікробним 

(фагоцитарним) числом та індексом кіллінгу стосовно Staphylococcus aureus, з обчисленням 

бактерицидної здатності крові (кількість мікробів, яку здатні знешкодити нейтрофіли, що містяться 

в одиниці об'єму крові) [12].  

Після забору крові під ефірним рауш-наркозом 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 

і збором крові, в плазмі якої визначали, користуючись уніфікованими методами [5], вміст глюкози 

(глюкозо-оксидазним методом), електролітів: кальцію (за реакцією з арсеназо ІІІ), магнію (за 

реакцією з колгаміте), фосфатів (фосфат-молібдатним методом), хлориду (ртутно-роданідним 

методом), натрію і калію (як в плазмі, так і в еритроцитах) - методом полум'яної фотометрії, 

азотистих метаболітів: креатиніну (за кольоровою реакцією Яффе методом Поппера),  сечовини 

(уреазним методом за реакцією з фенолгіпохлоритом), сечової кислоти (уриказним методом), 

середньомолекулярних поліпептидів (спектрофотометричним методом), загального білірубіну (за 

діазореакцією методом Єндрашика-Клеггорна-Грофа), показників ліпідного обміну: загального 



холестерину (методом Ілька за реакцією Ліберман-Бурхард) та його розподілу в складі α- 

(ензиматичним методом [13]) і неα-ліпопротеїдів (розрахунковим балансовим методом), продуктів 

ліпопероксидації: дієнових кон'югатів (спектрофотометрія гептанової фази екстракту ліпідів [4])  і 

малонового диальдегіду (в тесті з тіобарбітуровою кислотою [1]), ферментів антиоксидантного 

захисту: супероксиддисмутази еритроцитів (за ступенем гальмуваня відновлення нітросинього 

тетразолію в присутності N-метилфеназонію метасульфату і НАДН [6, 10]) та каталази плазми (за 

швидкістю розкладання перекису водню [8]), а також амілази плазми (амілокластичним методом 

Каравея з крохмальним субстратом [5]). Більшість перелічених показників метаболізму визначалися 

і в добовій сечі. На основі отриманих даних розраховували осмолярність останньої, а також 

оцінювали мінералокортикоїдну (МКА), паратиринову (ПТА) і кальцитонінову (КТА) активності за 

відповідними співвідношеннями електролітів плазми (р) і сечі (u): МКА=Nap/Kp; ПТА=Cau·Pu·Cap/Pp; 

КТА=Cau·Pu/Cap·Pp[11]. Крім того, визначали рівень в плазмі загального тироксину і трийодтироніну 

(імуноферментним методом [7]). 

Після декапітації у тварин видаляли селезінку і тимус, зважували їх робили з них мазки-

відбитки для підрахунку сплено- і тимоцитограми [3].  

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

алгоритмом Трускавецької наукової школи бальнеології [11]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Виявилось, що процедура фіксації і введення в шлунок металічного зонду є для тварин 

неприємною (аверсійною), так що по суті курсове напоювання змоделювало хронічний аверсійний 

стрес. Це підтверджується (табл. 1, 2) підвищенням на 33% симпатичного тонусу, на 25% - 

мінералокортикоїдної активності, на 29% - товщини ретикулярної зони кори наднирників і на 16% - 

фасцикулярної зони в поєднанні зі зниженням на 13% рівня тироксину плазми, на 49% - вагального 

тонусу і зменшенням на 18% величини Мо (що свідчить за симпатотонічний зсув вегетативного 

гомеостазу). Окрім перелічених класичних нейро-гормононально-ендокринних проявів стресу, 

констатовано зниження на 33% кальцитонінової активності щитовидної залози і на 45% - 

паратиринової активності навколощитовидних залоз. Разом з тим, рівень трийодтироніну і товщина 

гломерулярної зони кори наднирників не реагували на хронічний стрес.  

 

Таблиця 1. Вплив мінеральних вод на нейро-гормональну регуляцію на тлі хронічного стресу  
 

Група 
Пара-

метр 

Ваготонус 

(∆Х), мс 

Симпатотонус 

(АМ0), % 

Гуморальний 

канал (М0), мс  

Тироксин,  

нМ/л 

Т3,  

нМ/л 

Інтактна  

(Вода з-під крану, 

ВВ) n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

53±13 

1 

0 

56±5 

1 

0 

124±5 

1 

0 

63,5±5,2 

1 

0 

2,12±0,18 

1 

0 

Контрольна 

(ВВ + хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

 27±14 

0,51±0,25* 

  -0,63±0,31* 

 74±8* 

1,33±0,14* 

 +1,07±0,45* 

101±7* 

0,82±0,06* 

  -1,59±0,49* 

 55,1±4,1 

0,87±0,07* 

  -0,51±0,24* 

 2,26±0,14 

1,07±0,07 

  +0,24±0,24 

Сольовий аналог 

+хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

44±12 

0,83±0,23 

 -0,22±0,29 

54±6# 

0,97±0,10# 

 -0,11±0,34# 

119±5# 

0,96±0,04# 

  -0,38±0,35# 

65,0±4,5 

1,02±0,07 

  +0,09±0,27 

2,27±0,12 

1,07±0,06 

  +0,27±0,21 

Мінеральна вода Герца 

+ хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

50±13 

0,96±0,24 

  -0,06±0,31 

61±7 

1,09±0,12 

 +0,28±0,40 

113±5 

0,91±0,05 

  -0,79±0,38* 

52,2±2,5 

0,82±0,04 

  -0,68±0,15 

2,40±0,10 

1,13±0,05* 

  +0,48±0,17* 

Мінеральна вода Софія 

+ хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

    65±14# 

1,24±0,25# 

  +0,30±0,31# 

55±7 

   0,99±0,12 

 -0,03±0,39 

123±6# 

0,99±0,05# 

  -0,08±0,43# 

55,1±2,7 

0,87±0,04 

   -0,50±0,16 

2,39±0,11 

1,13±0,05* 

   +0,47±0,19* 
 

Примітки: показники, вірогідно відмінні від інтактних, позначені *, від контрольних - #. 

 



Таблиця 2. Вплив мінеральних вод на морфо-функціональний стан кори наднирників на тлі 

хронічного стресу  
 

Група 
Пара-

метр 

Товщина зон кори наднирників, мкм МКА,  

од 

ПТА,  

од 

СТА,  

од Гломерул. Фасцикул. Ретикуляр. 

Інтактна  

(Вода з-під 

крану, ВВ) n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

189±8 

1 

0 

370±20 

1 

0 

41±3 

1 

0 

31,3±2,1 

1 

0 

1909±730 

1 

0 

246±79 

1 

0 

Контрольна 

(ВВ +хронічний 

стрес) n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

 192±12 

1,01±0,06 

  +0,09±0,45 

 428±30 

1,16±0,08* 

 +0,90±0,43 

53±4* 

1,29±0,09* 

  +1,47±0,46* 

39,3±3,3* 

1,25±0,11* 

+1,22±0,51* 

1061±261 

0,55±0,14* 

-0,37±0,11* 

164±40 

0,67±0,16* 

-0,32±0,15* 

Сольовий аналог 

+хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

181±10 

0,91±0,05 

 -0,29±0,36 

414±21 

1,12±0,06* 

 0,69±0,33* 

42±2# 

1,04±0,04# 

  +0,18±0,20# 

37,6±2,4 

1,20±0,07* 

+0,96±0,37* 

834±209 

0,44±0,11* 

-0,47±0,09* 

180±49 

0,73±0,20 

-0,26±0,19 

Мінеральна вода 

Герца +хронічний 

стрес n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

193±11 

1,02±0,06 

  +0,15±0,40 

403±16 

1,09±0,04* 

+0,52±0,25* 

38±2# 

0,93±0,04# 

  -0,34±0,23# 

38,9±2,0* 

1,24±0,06* 

+1,15±0,31* 

1619±301 

0,85±0,16 

-0,13±0,13 

246±69 

1,00±0,28 

0,00±0,27 

Мінеральна вода 

Софія +хронічний 

стрес n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

    189±16 

1,00±0,09 

  +0,02±0,60 

398±17 

1,08±0,04 

 +0,44±0,25 

41±3# 

1,01±0,07# 

  +0,05±0,33# 

39,1±2,1* 

1,25±0,07* 

+1,20±0,32* 

2044±467 

1,07±0,24 

+0,06±0,20 

285±73 

1,16±0,30 

+0,15±0,29 
 

Індекс стресу, обчислений за сигмальними відхиленнями перелічених 9 нейро-ендокринних 

параметрів, складає (з врахуванням їх "фізіологічного знаку") 0,90±0,16σ (рис 1.). 

 

Рис 1. Вплив мінеральних вод на ефекти хронічного стресу 

 

Вода "Софія" зводить індекс стресу майже нанівець - до 0,19±0,15σ за рахунок реверсії 

зниження вагального тонусу, редукції зниження паратиринової і кальцитонінової активностей, 

підвищення симпатичного тонусу і симпатотонічного зсуву Мо та потовщення ретикулярної зони 

адреналової кори, а також мінімізації гіпертрофії фасцикулярної зони, тоді як рівні 

мінералокортикоїдної активності і тироксинемії залишаються такими ж, як і у контрольних тварин. 

Стреслімітуючий ефект води "Софія" в цілому відтворюється її штучним сольовим аналогом 

(індекс стресу складає 0,33±0,11σ), а отже, може бути віднесений на рахунок саме її макроіонного 

хімічного складу. Вода "Герцаївська" за своїм стреслімітуючим ефектом (0,36±0,15σ) може 

вважатися аналогом води "Софія".   

Розвиток хронічного стресу супроводжується зниженням рівнів в плазмі калію (на 16 %) і 

кальцію (на 20%) в поєднанні з підвищенням рівня фосфатів (на 41%) і, меншою мірою, натрію, 

(табл. 3), що відображує динаміку мінералокортикоїдної, паратиринової і кальцитонінової 

активностей. З-поміж інших показників метаболізму (табл. 4) виявлено, по-перше, підвищення рівня 

в плазмі сечовини (на 32%), креатиніну (на 26%) і глюкози (на 13%), що є проявом активації 

глюкокортикоїдами процесів катаболізму і глюконеогенезу; по-друге – підвищення активності 
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каталази (на 43%) і вмісту малонового диальдегіду (МДА) (на 25%), що свідчить за одночасну 

активацію як ліпопероксидації, так і антиоксидантного захисту; по-третє – зниження на 14% рівня 

молекул середньої маси (МСМ), що ми інтерпретуємо як відображення зниження продукції 

інтерлейкінів імунокомпетентними клітинами. Інтегральний індекс десяти метаболічних проявів 

хронічного стресу складає 0,82±0,12σ (рис. 1). Вода "Софія" зменшує його до 0,46±0,14σ, за рахунок 

відвернення активації продукції МДА (з обмеженням активації каталази) та обмеження активації 

катаболізму і глюконеогенезу. Цей ефект"Софії" теж відтворюється як її сольовим аналогом 

(0,51±0,14σ), так і водою "Герцаївська" (0,33±0,11σ). 

 

Таблиця 3. Вплив мінеральних вод на електроліти плазми, підлеглі дії хронічного стресу  
 

Група 
Пара-

метр 

Калій,  

мМ/л  

Кальцій,  

мМ/л 

Натрій,  

мМ/л 

Фосфати,  

мМ/л 

Інтактна  

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,23±0,22 

1 

0 

3,11±0,35 

1 

0 

128±1,6 

1 

0 

0,72±0,14 

1 

0 

Контрольна 

(ВВ +хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,54±0,25* 

0,84±0,06* 

-0,98±0,35* 

2,49±0,28 

0,80±0,09* 

-0,56±0,26* 

131,9±1,6 

1,03±0,01* 

+0,48±0,23* 

1,01±0,14 

1,41±0,20* 

+0,65±0,31* 

Сольовий аналог 

+хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,52±0,25* 

0,83±0,06* 

-1,01±0,35* 

2,40±0,20 

0,77±0,06* 

-0,64±0,18* 

126,8±1,7 

0,98±0,01 

-0,26±0,25 

1,01±0,15 

1,41±0,20* 

+0,64±0,31* 

Мінеральна вода  Герца 

+хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,42±0,21* 

0,81±0,05* 

-1,15±0,30* 

2,72±0,38 

0,87±0,12 

-0,35±0,35 

128,9±1,5 

1,00±0,01 

+0,05±0,22 

0,90±0,15 

1,26±0,21 

+0,40±0,33 

Мінеральна вода Софія 

+хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,20±0,27* 

0,76±0,06* 

-1,46±0,39* 

2,51±0,28* 

0,81±0,09* 

-0,54±0,25* 

127,5±2,1 

0,99±0,02 

-0,16±0,31 

1,08±0,17 

1,51±0,24* 

+0,79±0,37* 

 

Таблиця 4. Вплив мінеральних вод на показники метаболізму, підлеглі дії хронічного стресу  
 

Група 
Пара-

метр 

Сечовина, 

мМ/л 

Креатинін,  

мкМ/л 

Каталаза, 

мкМ/л·г 

МДА, 

мкМ/л 

Глюкоза,  

мМ/л 

МСМ,  

од. екс. 

Інтактна  

(Вода з-під 

крану, ВВ) n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

7,4±0,5 

1 

0 

125±13 

1 

0 

103±9 

1 

0 

63±7 

1 

0 

4,95±0,35 

1 

0 

154±16 

1 

0 

Контрольна 

(ВВ +хронічний 

стрес) n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

9,8±1,1* 

1,32±0,14* 

+1,40±0,63* 

157±15 

1,26±0,12* 

+0,77±0,37* 

148±20* 

1,43±0,20* 

+1,58±0,75* 

79±8 

1,25±0,12* 

+0,74±0,35* 

5,59±0,23 

1,13±0,05* 

+0,58±0,22* 

133±10 

0,86±0,06* 

-0,41±0,20* 

Сольовий аналог 

+хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

7,9±0,9 

1,07±0,12 

+0,29±0,54 

142±17 

1,14±0,13 

+0,41±0,40 

138±12* 

1,33±0,11* 

+1,22±0,42* 

61±8 

0,97±0,13 

-0,09±0,38 

5,77±0,20* 

1,17±0,04* 

+0,75±0,18* 

130±11 

0,85±0,07* 

-0,46±0,22* 

Мінеральна вода  

Герца +хронічний 

стрес n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

7,6±1,0 

1,03±0,13 

+0,13±0,58 

129±15 

1,04±0,12 

+0,11±0,37 

104±19 

1,00±0,18 

0,00±0,66 

75±6 

1,18±0,09* 

+0,54±0,26* 

5,15±0,22 

1,04±0,04 

+0,18±0,20 

132±10 

0,86±0,06* 

-0,42±0,20* 

Мінеральна вода 

Софія +хронічний 

стрес n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

8,1±0,6 

1,09±0,08 

+0,39±0,37 

141±17 

1,13±0,13 

+0,40±0,40 

116±10 

1,13±0,09 

+0,46±0,34 

63±8 

0,99±0,13 

-0,02±0,38 

5,24±0,26 

1,06±0,05 

+0,26±0,24 

127±13 

0,83±0,08* 

-0,53±0,25* 

 

З-поміж зареєстрованих показників імунітету (табл. 5) внаслідок хронічного стресу виявлено 

значущі зміни лише двох елементів тимоцитограми: підвищення відносного вмісту ендотеліоцитів 

(на 15%) і плазмоцитів (на 36%) та чотирьох - периферійної крові: зниження рівня еозинофілів (на 

30%), Т-гелперів (на 8%), мікробного числа нейтрофілів (на 11%) та їх бактерицидної здатності (на 

25%). У підсумку інтегральний індекс стресорної імунодисфункції складає 0,62±0,10σ (рис. 1). Вода 

"Софія" цю імунодисфункцію відвертає цілком (0,10±0,14σ), натомість її сольовий аналог – лише 

мінімізує її (до 0,37±0,15σ), а вода "Герцаївська" в цьому плані майже не ефективна (0,52±0,08σ). 

Звідси витікає припущення, що, по-перше, нівелювання стресорної імунодисфункції водою "Софія" 

реалізується не лише її макроіонами, а й мікроелементами і/або органічними речовинами; а по-

друге, в складі води "Герцаївська" присутні якісь, ще не виявлені, фактори, які нівелюють 

стреслімітуючу імунотропну дію її макроіонів. 
 



Таблиця 5. Вплив мінеральних вод на показники імунітету, підлеглі дії хронічного стресу  
 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Тимоцитограма, % Периферійна кров, % 
Мікробне число 

нейтрофілів 

Бактери-

цидна здат-

ність, 109л 
Ендотеліо-

цити 
Плазмоцити Т-гелпери Еозинофіли 

Інтактна  

(Вода з-під крану, 

ВВ) n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,6±0,3 

1 

0 

1,8±0,2 

1 

0 

31,8±0,8 

1 

0 

4,3±0,7 

1 

0 

8,5±0,5 

1 

0 

12,5±2,4 

1 

0 

Контрольна 

(ВВ +хронічний 

стрес) n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,0±0,2 

1,15±0,07* 

+0,41±0,20* 

2,4±0,3 

1,36±0,15* 

+0,82±0,35* 

29,4±1,0 

0,92±0,03* 

-0,98±0,41* 

3,0±0,5 
0,70±0,13* 

-0,60±0,26* 

7,6±0,4 

0,89±0,04* 

-0,52±0,22* 

9,4±1,3 

0,75±0,11* 

-0,40±0,18* 

Сольовий аналог 

+хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,5±0,3 

0,96±0,10 

-0,10±0,28 

1,8±0,2 

1,00±0,11 

0,00±0,25 

30,3±0,7 

0,95±0,02* 

-0,60±0,29* 

3,6±0,6 

0,83±0,13 

-0,34±0,26 

7,0±0,4* 

0,82±0,05* 

-0,87±0,23* 

8,5±1,3 

0,68±0,11* 

-0,52±0,18* 

Мінеральна вода  

Герца +хронічний 

стрес n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,9±0,3 

1,11±0,10 

+0,31±0,28 

2,2±0,2 

1,22±0,11* 

+0,51±0,24* 

29,9±0,7 

0,94±0,02* 

-0,78±0,29* 

2,8±0,4 
0,65±0,10* 

-0,69±0,20* 

7,6±0,4 

0,89±0,04* 

-0,52±0,22* 

10,1±1,6 

0,81±0,12 

-0,31±0,20 

Мінеральна вода 

Софія +хронічний 

стрес n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,1±0,2# 

0,81±0,09*# 
-0,52±0,25*# 

1,9±0,2 

1,06±0,13 

+0,13±0,29 

30,5±0,7 

0,96±0,02* 

-0,53±0,25* 

4,3±0,6 
1,00±0,08# 

0,00±0,15# 

8,1±0,4 

0,95±0,05 

-0,23±0,26 

10,6±2,1 

0,85±0,17 

-0,25±0,28 

 

ВИСНОВОК  
 

Мінеральна вода "Софія" курорту Трускавець, вживана на тлі хронічного аверсійного стресу, 

мінімізує його нейро-ендокринні і метаболічні прояви та зводить нанівець – імунні прояви. 

Стреслімітуючі ефекти води "Софія" відтворюється її штучним сольовим аналогом та водою 

"Герцаївська" (подібної до неї за макроіонним складом), стосовно нейро-ендокринних і 

метаболічних, але не імунотропних проявів хронічного стресу.  
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O.M. IVANYTS'KA 

 

INFLUENCE OF MIDDLEMINERALIZATET CHLORIDE-SULPHATE SODIUM-

CALCIUM-MAGNESIUM WATERS "SOFIA" AND "GERTSA" ON DISPLAYS OF CHRONIC 

STRESS AT RATS 

 

In experiment on rats is shown, that mineral water "Sofia" of spa Truskavets' essentially limits 

influence of chronic stress on neuroendocrine-immune complex and metabolism. Stresslimiting effect of 

water "Sofia" is reproduced both its artificial salt analogue, and mineral water "Gertsa", having similar 

macroione content. 

Key words: chronic stress, neuroendocrine-immune complex, mineral waters.  
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Л.Ф. НЕСТЕРОВА, Л.М. ВЕЛИЧКО, О.Б. ТИМОЧКО 

 

ПРОГНОЗУВАННЯ РІЗНИХ ЩОДО НАВАНТАЖУВАЛЬНОСТІ СЕРЦЯ ТЕРМІНОВИХ 

ЕФЕКТІВ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ 
 

Показано, что характер и выраженность срочных эффектов 

биоактивной воды Нафтуся на минутную работу сердца 

закономерно обуславливаются рядом исходных показателей 

гемодинамики и метаболизма и могут быть спрогнозированы 

методом дискриминантного анализа с точностью 95%, в том числе 

разгрузочный эффект - 92%, индифферентный -100%, умеренно 

нагрузочный - 100%, значительно нагрузочный - 89%. 

Ключевые слова: Нафтуся, минутная робота сердца, 

прогнозирование. 

*** 

ВСТУП 

 

Раніше нами [2-5] виявлено, що одноразове вживання біоактивної води Нафтуся чинить 

поліваріантний вплив на хвилинну роботу серця, реєстровану через 30 хв: у 22,5% пацієнтів 

зменшує на 31÷2%, ще у 22,5% - практично не змінює, натомість у більшості - збільшує, зокрема у 

24% помірно (на 5÷18%), а у 31% - значно (на 20÷97%). Різні щодо навантажувальності серця 

ефекти супроводжуються певними змінами гемодинаміки, нейро-гуморальної регуляції і 

електролітного обміну. Дане, заключне повідомлення стосується з'ясування можливості 

прогнозування того чи іншого типу гемодинамічного ефекту Нафтусі. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

База даних початкових показників 58 пацієнтів, підлеглих різним ефектам Нафтусі на хвилинну 

роботу серця, була піддана процедурі дискримінантного аналізу (методом forward stepwise [6] за 

програмою Statistica). Програмою відібрано 28 дискримінантних змінних, тобто показників, які в 

своїй сукупності розділяють наявні чотири групи осіб між собою, а іншими словами, є 

провісниками (предикторами) того чи іншого типу ефекту Нафтусі на роботу серця. Для зручності 

предиктори розділено на дві групи. В першій групі (табл. 1) зібрано показники інтракардіальноі і 

центральної гемодинаміки, а також індекс маси тіла і хвилинний діурез. 

 

Таблиця 1. Підсумки дискримінантного аналізу гемодинамічних показників-провісників    
 

 

NΛ 

 

Дискримінантна змінна-

провісник та її норма  

Ефект Розвантажу-

вальний 

 

Індиферентний Помірно наван-

тажувальний 

Значно наван-

тажувальний 
 

Критерії  

Wilks' 
Параметр n=13 n=13 n=14 n=18 

1 Індекс контрактильності 

міокарда,  

% належного 

93÷107 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

84±4 

-0,370 
-0,048 

0,081 

64,5 

82±3 

-0,370 
-0,048 

0,081 

65,1 

77±3 

-0,370 
-0,048 

0,081 

62,8 

65±3 

-0,370 
-0,048 

0,081 

63,2 

Λ 

F 
p 

0,713 

7,24 
<10-3 

2 Швидкість скорочення 

міжшлуночкової 

перегородки,  

мм/с 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

CoeCF 

102±1 

-1,427 

-0,661 
0,179 

375,5 

105±1 

-1,427 

-0,661 
0,179 

378,0 

99±1 

-1,427 

-0,661 
0,179 

368,1 

82±1 

-1,427 

-0,661 
0,179 

371,7 

Λ 

F 

p 

0,594 

5,25 

<10-4 

5 Хвилинний об'єм крові, 

% належного 

93÷107 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

120±6 
0,038 

0,069 

-0,034 

-7,6 

107±7 
0,038 

0,069 

-0,034 

-7,8 

104±7 
0,038 

0,069 

-0,034 

-7,4 

87±5 
0,038 

0,069 

-0,034 

-7,7 

Λ 
F 

p 

0,342 
4,38 

=10-6 

7 Індекс маси тіла,  

кг/м2 

24÷26 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

CoeCF 

27,5±1,2 

-0,139 

0,054 
-0,094 

5,6 

27,7±1,2 

-0,139 

0,054 
-0,094 

5,3 

26,0±0,9 

-0,139 

0,054 
-0,094 

4,8 

27,9±0,7 

-0,139 

0,054 
-0,094 

4,8 

Λ 

F 

p 

0,253 

4,04 

<10-6 



8 Циркулярне кінцевосис-

толічне внутрішньоміо-

кардіальне напруження, 

кПа 

30,0±1,5 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

CoeCF 

30,8±1,7 

0,143 

-0,077 
-0,141 

-6,8 

28,8±1,1 

0,143 

-0,077 
-0,141 

-7,3 

29,2±1,7 

0,143 

-0,077 
-0,141 

-6,5 

38,6±2,2 

0,143 

-0,077 
-0,141 

-6,2 

Λ 

F 

p 

0,207 

4,12 

<10-6 

9 Швидкість циркулярного 

вкорочення міокарда,  

с- 

1,17±0,05 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

1,35±0,10 
3,426 

0,976 

-5,388 
-286,6 

1,21±0,04 
3,426 

0,976 

-5,388 
-308,6 

1,17±0,05 
3,426 

0,976 

-5,388 
-281,2 

0,98±0,06 
3,426 

0,976 

-5,388 
-282,2 

Λ 
F 

p 

0,170 
4,17 

<10-6 

10 Діастолічний артеріаль-

ний тиск,  

мм Hg  

80,0±1,5 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

79,4±0,2 

-0,078 
-0,362 

-0,153 

70,7 

77,8±2,4 

-0,078 
-0,362 

-0,153 

70,8 

77,6±3,0 

-0,078 
-0,362 

-0,153 

69,8 

76,3±2,1 

-0,078 
-0,362 

-0,153 

71,2 

Λ 

F 
p 

0,140 

4,23 
<10-6 

13 Ударна робота серця,  

Дж  

1110±40 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

1127±68 
0,017 

0,040 

0,001 
-7,7 

1084±63 
0,017 

0,040 

0,001 
-7,8 

1016±75 
0,017 

0,040 

0,001 
-7,6 

964±38 
0,017 

0,040 

0,001 
-7,8 

Λ 
F 

p 

0,099 
3,79 

<10-6 

21 Діурез,  

мл/хв 

0,80±0,05 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

0,95±0,08 

-1,377 
-0,768 

0,445 

233,7 

1,40±0,17 

-1,377 
-0,768 

0,445 

237,2 

1,21±0,18 

-1,377 
-0,768 

0,445 

227,0 

1,42±0,20 

-1,377 
-0,768 

0,445 

230,7 

Λ 

F 
p 

0,038 

3,25 
<10-6 

22 Ударний об'єм серця,  

мл  

85±2 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

84±3 
0,031 

-0,634 

0,045 
92,6 

83±3 
0,031 

-0,634 

0,045 
93,6 

77±4 
0,031 

-0,634 

0,045 
92,2 

75±3 
0,031 

-0,634 

0,045 
94,5 

Λ 
F 

p 

0,033 
3,22 

<10-6 

23 Індекс Опі  

(АТс*ЧСС/100),  

од. 

84±2 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

89±4 

0,139 
-0,222 

-0,021 

29,0 

84±3 

0,139 
-0,222 

-0,021 

29,1 

85±4 

0,139 
-0,222 

-0,021 

29,4 

88±3 

0,139 
-0,222 

-0,021 

30,2 

Λ 

F 
p 

0,030 

3,14 
<10-6 

24 Хвилинна робота серця, 

кДж/хв  

 74±3 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

CoeCF 

80±5 

-0,299 

0,210 
0,066 

-9,1 

74±5 

-0,299 

0,210 
0,066 

-9,0 

70±5 

-0,299 

0,210 
0,066 

-10,3 

68±3 

-0,299 

0,210 
0,066 

-10,9 

Λ 

F 

p 

0,025 

3,19 

<10-6 

25 Кінцеводіастолічний 

розмір лівого шлуночка, 

мм  

51±2 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

52,5±1,5 

-0,035 
-0,332 

-0,161 

58,6 

51,9±0,8 

-0,035 
-0,332 

-0,161 

58,6 

50,7±1,1 

-0,035 
-0,332 

-0,161 

57,7 

53,6±0,6 

-0,035 
-0,332 

-0,161 

59,2 

Λ 

F 
p 

0,022 

3,11 
<10-6 

27 Загальний периферійний 

опір судин,  

% належного 

 93÷107 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

CoeCF 

87±5 

0,115 

0,006 
-0,055 

-11,6 

100±9 

0,115 

0,006 
-0,055 

-11,8 

102±8 

0,115 

0,006 
-0,055 

-11,1 

121±9 

0,115 

0,006 
-0,055 

-11,2 

Λ 

F 

p 

0,017 

3,01 

<10-6 

28 Індекс загального 

периферійного опору 

судин,  кПа*с/м5   

28,3±1,1 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

23,6±0,9 

-0,320 
0,179 

0,416 

3,9 

25,5±1,5 

-0,320 
0,179 

0,416 

5,3 

26,7±1,5 

-0,320 
0,179 

0,416 

3,4 

29,0±1,8 

-0,320 
0,179 

0,416 

2,6 

Λ 

F 
p 

0,015 

2,95 
=10-6 

 

Примітки. 1. NΛ - порядковий номер дискримінантної  змінної в загальній ієрархії.  

                             2. X±m - середні значення змінних та їх стандартні похибки.                     

                             3. RCCDF - нестандартизовані коефіцієнти для канонічних дискримінантних функцій 

(канонічних змінних).  

                 4. CоеCF - коефіцієнти класифікуючих функцій. 

Чільне місце в ієрархії провісників посідає нормований індекс контрактильної активності 

міокарда, запроваджений саме трускавецькою науковою школою [1]. За своєю прогностичною 

інформативністю, оціненою критерієм Wilks' Lambda, цей індекс переважає інші показники 

інтракардіальної гемодинаміки: швидкість скорочення міжшлуночкової перегородки, швидкість 

циркулярного вкорочення міокарда і циркулярне кінцевосистолічне внутрішньоміокардіальне 

напруження, а також кінцеводіастолічний розмір лівого шлуночка. Висока прогностична здатність 

констатована не тільки для відносно нових показників: нормованого хвилинного об'єму крові, 

ударного об'єму серця, загального периферійного опору судин, а й для рутинних: діастолічного 

артеріального тиску та індексу Опі ("подвійного добутку"). Цікаво, що серед факторів, які 

зумовлюють тип реакції хвилинної роботи серця на Нафтусю, виявились індекс маси тіла та 



хвилинний діурез. Разом з тим, початкові рівні як ударної, так і, особливо, хвилинної роботи серця 

малоінформативні для прогнозу. Це свідчить, що "закон початкового рівня", згідно з яким характер і 

виразність реакції показника визначається його початковою величиною, в даному випадку не 

спрацьовує достатньою мірою. 
 

Таблиця 2. Підсумки дискримінантного аналізу нейро-гормональних і метаболічних 

показників-провісників  
 

  

NΛ 

Дискримінантна 

змінна-провісник  

та її норма  

Ефект 
Розвантажу-

вальний 
Індиферентний 

Помірно на-
вантажувальний 

Значно наван-
тажувальний 

 

Критерії 

Wilks' Параметр n=13 n=13 n=14 n=18 

3 Na, K-АТФаза 

еритроцитів.,  

М/л*год  

0,76±0,04 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

1,02±0,03 

4,871 

2,605 

-3,275 

-373,6 

0,71±0,09 

4,871 

2,605 

-3,275 

-391,6 

1,39±0,11 

4,871 

2,605 

-3,275 

-354,2 

1,01±0,02 

4,871 

2,605 

-3,275 

-364,9 

Λ 

F 

p 

0,484 

4,89 

=10-5 

4 Індекс напруження 

Баєвського,  

од. 

100±6 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

76±10 

0,020 

-0,002 

0,009 

-4,0 

106±19 

0,020 

-0,002 

0,009 

-4,0 

87±17 

0,020 

-0,002 

0,009 

-3,9 

56±11 

0,020 

-0,002 

0,009 

-3,9 

Λ 

F 

p 

0,399 

4,68 

<10-5 

6 Калій еритроцитів, 

мМ/л 

87,0±3,0 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

83±0,9 

0,233 

-0,148 

-0,376 

27,3 

81,5±0,9 

0,233 

-0,148 

-0,376 

26,0 

87,7±1,4 

0,233 

-0,148 

-0,376 

27,4 

87,1±1,1 

0,233 

-0,148 

-0,376 

28,1 

Λ 
F 

p 

0,292 
4,22 

<10-6 

11 Хлоридемія,  

мМ/л  

102±2 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

120±5 

-0,139 

-0,033 

-0,032 

22,9 

106±3 

-0,139 

-0,033 

-0,032 

22,9 

106±4 

-0,139 

-0,033 

-0,032 

22,1 

107±4 

-0,139 

-0,033 

-0,032 

22,4 

Λ 

F 

p 

0,124 

4,08 

<10-6 

12 Інсулінемія,  

мОД/л 

3÷23 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

1,9±0,7 

0,220 

0,184 

0,154 

-50,4 

2,2±0,7 

0,220 

0,184 

0,154 

-50,3 

4,2±1,3 

0,220 

0,184 

0,154 

48,7 

3,1±1,1 

0,220 

0,184 

0,154 

49,8 

Λ 
F 

p 

0,111 
3,92 

<10-6 

14 Калійемія,  

мМ/л 

4,35±0,15 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

3,88±0,10 

-1,368 

-0,089 

2,413 

-67,4 

3,73±0,18 

-1,368 

-0,089 

2,413 

-58,1 

4,89±0,29 

-1,368 

-0,089 

2,413 

-68,6 

4,82±0,16 

-1,368 

-0,089 

2,413 

-69,6 

Λ 

F 

p 

0,091 

3,63 

<10-6 

15 Магнійемія,  

мМ/л 

0,85±0,02 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

0,76±0,01 

14,61 

7,287 

-9,731 

-2549 

0,72±0,01 

14,61 

7,287 

-9,731 

-2602 

0,77±0,01 

14,61 

7,287 

-9,731 

-2491 

0,80±0,02 

14,61 

7,287 

-9,731 

-2522 

Λ 

F 
P 

0,083 

3,48 
<10-6 

16 Глюкагонемія,  

нг/л 

94±9 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

104±9 

0,2031 

0,0374 

0,0001 

-37,7 

95±5 

0,2031 

0,0374 

0,0001 

-37,9 

85±7 

0,2031 

0,0374 

0,0001 

-36,6 

64±6 

0,2031 

0,0374 

0,0001 

-37,0 

Λ 

F 

P 

0,074 

3,40 

<10-6 

17 Сa-АТФаза 

еритроцитів,  

М/л*год  

1,59±0,14 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

1,02±0,04 

1,126 

0,018 

1,525 

-202,8 

1,76±0,20 

1,126 

0,018 

1,525 

-198,3 

1,42±0,18 

1,126 

0,018 

1,525 

-193,4 

1,13±0,15 

1,126 

0,018 

1,525 

-196,1 

Λ 

F 
P 

0,068 

3,28 
<10-6 

18 Натрій еритроцитів, 

мМ/л 

17,9±1,6 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

22,6±0,9 

-0,641 

-0,235 

-0,144 

106,7 

23,3±1,1 

-0,641 

-0,235 

-0,144 

107,0 

20,6±0,4 

-0,641 

-0,235 

-0,144 

102,9 

21,3±0,5 

-0,641 

-0,235 

-0,144 

104,5 

Λ 

F 
P 

0,062 

3,16 
<10-6 

19 Натрійемія,  

мМ/л 

140±5 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

148±2 

0,171 

0,102 

-0,027 

-25,2 

150±4 

0,171 

0,102 

-0,027 

-25,6 

157±5 

0,171 

0,102 

-0,027 

-24,3 

152±1 

0,171 

0,102 

-0,027 

-24,8 

Λ 
F 

P 

0,056 
3,09 

<10-6 

20 Гастринемія,  

нг/л 

72±9 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

128±10 

-0,026 

-0,015 

-0,002 

3,8 

113±5 

-0,026 

-0,015 

-0,002 

3,8 

104±15 

-0,026 

-0,015 

-0,002 

3,7 

95±7 

-0,026 

-0,015 

-0,002 

3,7 

Λ 

F 

P 

0,046 

3,19 

<10-6 

26 Са/Mg-коефіцієнт 

плазми,  

3,00±0,17 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

3,47±0,29 

-2,328 

-1,126 

-0,940 

512,8 

3,35±0,16 

-2,328 

-1,126 

-0,940 

512,7 

3,09±0,15 

-2,328 

-1,126 

-0,940 

497,7 

2,83±0,10 

-2,328 

-1,126 

-0,940 

505,0 

Λ 
F 

P 

0,020 
3,04 

<10-6 

  СonDF1 122,1 122,1 122,1 122,1   

  СonDF2 117,1 117,1 117,1 117,1   

  СonDF3 42,0 42,0 42,0 42,0   

  СonCF -24875 -24976 -24043 -24637   

  Root1 -2,39 -3,03 +2,72 +1,79   

  Root2 +0,96 -0,44 +1,89 -1,85   

  Root3 -1,76 +1,66 +0,65 -0,43   



Примітки. 1. ConDF - константи дискримінантних функцій. 

                   2. ConCF - константи класифікуючих функцій. 

                           3.  Root - середні величини канонічних змінних.  
 

Другу плеяду провісників (табл. 2) очолюють Na, K-АТФаза  еритроцитів, як маркер активності 

цього універсального ензиму трансмембрального транспорту в міоцитах міокарда і судинної стінки, 

а також в епітеліоцитах кішківника і ниркових канальців, та індекс напруження Баєвського, що 

характеризує інтегральний стан вегетативної регуляції серця та судинного тонусу. Тут же 

знаходяться інші показники електролітного обміну, а також регуляторні поліпептиди, пов'язані з 

гемодинамікою. 

Прогностична інформація 28 провісників конденсується у трьох канонічних коренях: у першому 

- 62,6% (R=0,93; Wilks' Λ=0,015; χ2=171; p<10-6), у другому - 22,3% (R=0,84; Wilks' Λ=0,116; χ2=88; 

p=0,002), у третьому - решта 15,1% (R=0,78; Wilks' Λ=0,387; χ2=39; p=0,05). 

Перший корінь структурований слабо: структурні коефіцієнти кореляції незначущі, складають 

для нормованого індекса контрактильної активності: -0,18, глюкагонемії: -0,17, калію як 

еритроцитів, так і плазми, а також магнію плазми - по 0,16. Індекс контрактильної активності і 

глюкагонемія корелюють і з другим коренем, але протилежним чином і тісніше (r=0,28 i 0,26 

відповідно). Суттєві вклади у факторну структуру другого кореня вносять також: нормовані 

величини серцевого викиду (r=0,26) і загального периферійного опору судин (r=-0,21), швидкість 

циркулярного вкорочення міокарда (r=0,22) і циркулярне кінцевосистолічне внутрішньо-

міокардіальне напруження (r=-0,21). Третій радикал корелює інверсно з магнійемією (r=-0,26) і 

хлоридемією (r=-0,23) та прямо - з індексом напруження Баєвського (r=0,18). 

Розсіювання індивідуальних нестандартизованих величин перших двох коренів візуалізоване на 

рис. 1. 
 

Рис. 1. Розсіювання на площинах трьох коренів індивідуальних нестандартизованих канонічних 

величин  осіб, підлеглих різним ефектам води Нафтуся на роботу серця   
 

Це відображує факт, що особи, на серце котрих Нафтуся чинить значний чи помірно 

навантажувальний ефект, характеризуються мінімальними індексами контрактильної активності, 

зниженими чи нормальними величинами швидкості циркулярного вкорочення міокарда, зниженими 

рівнями глюкагонемії (інотропного фактора), найменшою мірою зниженими рівнями магнійемії, 

нормальними - калію еритроцитів (а отже і міокардіоцитів) та підвищеними - калію плазми. Про це 
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свідчить зміщення точок в позитивну зону осі І радикалу (центроїд значно навантажувального 

ефекту складає +1,79, помірно навантажувального - +2,72). При цьому значно навантажувальний 

ефект зумовлений нижчими, порівняно з помірно навантажувальним, початковими величинами 

індексу контрактильної активності, швидкості циркулярного вкорочення міокарда і глюкагонемії, 

про що свідчить більш нижня локалізація точок на осі ІІ радикалу (центроїди -1,86 та +1,89 

відповідно), за відсутності відмінностей стосовно калію еритроцитів і плазми та магнійемії.  

Натомість точки осіб з індиферентним та розвантажувальним ефектом Нафтусі локалізовані у 

негативній зоні осі першого радикалу (центроїди: -3,03 і -2,39 вцідповідно), при цьому вздовж осі 

другого радикалу вище розташовані точки розвантажувального ефекту (центроїди: +0,96 і -0,44). Це 

є відображенням, з одного боку, підвищенної (L-) чи нормальної (L±) швидкості циркулярного 

вкорочення міокарда і глюкагонемії, а з іншого - гіпомагнійемії, гіпокалійемії і гіпокалійгістії, дещо 

менш вираженими за розвантажувального ефекту. 

Ще чіткіше розмежування чотирьох груп за початковими показниками-провісниками видно у 

просторі всіх трьох канонічних коренів (рис.2). 
 

Рис. 2. Локалізація початкових індивідуальних та центроїдних величин коренів осіб, підлеглих 

розвантажувальному (L-), індифирентному (L+-), помірно (L+) і значно (L++) навантажувальному 

терміновим ефектам води Нафтуся 

 

 

 

Візуальне враження підтверджується обчисленням квадратів віддалей Mahalanobis (DМ
2). Так, 

між групами L- і L+- DМ
2 складає 15,1 (F=1,62; р=0,10); L- i L+ - 35,2 (F=3,92; р<10-3); L- i L++ - 29,1 

(F=3,66; р<10-3); L+- i L+ - 42,4 (F=4,73; р<10-4); L+- i L++ - 31,8 (F=3,99; р<10-3); L+ i L++ - 17,2 

(F=2,26; р=0,02). 

Обчислення класифікуючих дискримінантних функцій дозволяє передбачити розвантажувальний 

ефект з точністю 92,3% (одна помилка на 13 осіб), індифирентний і помірно навантажувальний - 

100% (для 13 і 14 осіб відповідно), значно навантажувальний - 88,9% (2 помилки на 18 осіб) за 

тотальної коректності прогннозу 94,8% (випадкова ймовірність - 25,0%). 
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ВИСНОВОК 

 

Характер і виразність термінового ефекту одноразового вживання біоактивної води Нафтуся на 

хвилинну роботу серця у хворих без кардіологічної патології піддається надійному прогнозуванню 

за сукупністю 28 гемодинамічних, нейро-гормональних і метаболічних провісників. 
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L.F. NESTEROVA, L.M. VELYCHKO, O.B. TYMOCHKO  
 

FORECAST OF VARIOUS LOUDING IMMEDIATE EFFECTS OF BIOACTIVE WATER 

NAFTUSSYA ON HEART  

 

Is shown, that character and mean of immediate effects of bioactive water Naftussya on minute work 

of heart are naturally caused by a line of initial parameters of hemodynamic and metabolism and there can 

be prognosed a method of discriminant analysis with accuracy 95 %, including the unloading effect - 92 

%, indifferent - 100 %, is moderate loading - 100 %, is significant loading - 89 % . 

Key words: Naftussya, minute work of heart, forecast. 
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Г.І. ВІСЬТАК 

 

ЕНДОКРИННИЙ ТА ІМУННИЙ СУПРОВІД  ПОЛІВАРІАНТНИХ ВЕГЕТОТОНІЧНИХ 

ЕФЕКТІВ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ У ЖІНОК  

 

Среди женщин репродуктивного возраста с гиперплазией 

щитовидной железы автоиммунной природы, на которых курсовое питье 

биоактивной воды Нафтуся оказывало разнонаправленные 

вегетотонические эффекты, в эндокринном статусе выявлены 

незначительные различия между начальными уровнями общего 

трийодтиронина, альдостерона и прогестерона, а также между 

выразительностью, но не направленостью сопутствующих изменений 

общего тироксина и эстрадиола. Сопутствующие изменения иммунного 

статуса можно сгруппировать в три паттерна.     

Ключевые слова: вегетативный гомеостаз, эндокринный и иммунный 

статус, гиперплазия щитовидной железы, женщины репродуктивного 

возраста, биоактивная вода Нафтуся 

*** 
ВСТУП 

 

Раніше нами [1,2] продемонстровано, що вживання жінками впродовж індивідуального 

оваріально-менструального циклу лише води Нафтуся спричиняє різноманітні вегетотонічні ефекти: 

ваготонічний (у 25%), нейтральний-квазінульовий (у 37%) та симпатотонічний (у 38%), чим 

доказано її самостійну вегетотропну активність, якою володіє також озокерит.  

В даному повідомленні, в руслі концепції нейроендокринно-імунного комплексу [7], приведені 

результати дослідження супутніх змін вмісту в плазмі крові гормонів пітуїтарно-оваріальної і 

пітуїтарно-кортикоадреналової осей та показників імунного статусу у цих же жінок. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Об'єктом спостереження були 122 жінки репродуктивного віку, котрі прибували на курорт 

Трускавець на 3-4-й день оваріально-менструального циклу з метою амбулаторної бальнеотерапії 

водою Нафтуся хронічного безкам'яного холециститу в фазі ремісії.  

Тироїдний статус оцінено за вмістом в плазмі тиротропного гормону, загального та вільного 

тироксину (Т4) і трийодтироніну (Т3), тироглобуліну та титром антитіл до тироглобуліну. Стан 

пітуїтарно-оваріальної та кортикоадреналової осей оцінено за вмістом фолікулостимулюючого 

(ФСГ) і лютеїнізуючого (ЛГ) гормонів, пролактину, естрадіолу, прогестерону, тестостерону, 

альдостерону і кортизолу. Застосовано метод імуноферментного аналізу (аналізатор "Tecan", 

Oesterreich) та рекомендовані діапазони норми [3,4,6,10]. 

Імунний статус оцінено за набором тестів І-ІІ рівнів, рекомендованих ВООЗ, застосовуючи 

уніфіковані методики [5]. Для фенотипування субпопуляцій лімфоцитів застосовано метод непрямої 

імунофлюоресцентної реакції зв’язування моноклональних антитіл фірми ІКХ “Сорбент” з 

візуалізацією під люмінесцентним мікроскопом. Т-клітинна ланка імунітету оцінена за вмістом в 

крові популяції Т-лімфоцитів (тест спонтанного  розеткоутворення з еритроцитами барана), їх 

субпопуляцій: високоактивної (тест "активного" розеткоутворення), теофілінрезистентної (ЕТФР) і 

теофілінчутливої (ЕТФЧ)  (тест чутливості розеткоутворення до теофіліну) та з фенотипом  

CD3+CD4+   (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 та концентрацією в сирватці імуноглобулінів G, A, M (метод радіальної імунодифузії) і 

циркулюючих імунних комплексів (метод преципітації з поліетиленгліколем).  

Разом з тим, оцінювали алкалорезистентну і алкалонейтралізуючу властивості шкіри [8,9], які 

певною мірою пов'язані із станом нейроендокринно-імунного комплексу [11]. 

 Референтні величини отримані при обстеженні 30 здорових жінок аналогічного віку, 

мешканців м. Трускавця. 



Після первинного обстеження жінки отримували курс пиття води Нафтуся (по 3 мл/кг за 30 хв 

до їжі тричі денно) тривалістю, рівною індивідуальному циклу (21÷40 днів), з таким розрахунком, 

щоб повторне обстеження провести знову у перші дні фолікулінової фази.  

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Виявлено (табл.1), що рівень тиротропного гормону залишався стабільним, на рівні верхньої 

межі норми. Концентрація тироглобуліну, знаходячись у верхній зоні норми, внаслідок 

бальнеотерапії піднімалась до верхньої межі норми, чи навіть переходячи її, при цьому за 

ваготонічного ефекту приріст носив характер тенденції, за нейтрального - характеризувався 

пограничною значущістю, а за симпатотонічного - був суттєвим. Значно (в 4-6 разів) підвищені 

титри антитіл до тироглобуліну не реагували на бальнеотерапію. Концентрація  загального 

тироксину, який зараз вважається  прогормоном,  закономірно не змінювалася за ваготонічного 

ефекту і зростала - за нейтрального і, ще більшою мірою, симпатотонічного ефектів, залишаючись  

нижчою від середньої норми (СН). Натомість рівень загального трийодтироніну, який вважається 

істинним тироїдним гормоном, теж знаходячись початково в нижній зоні норми, під впливом 

бальнеотерапії зростав практично за таким же паттерном, як і тироглобулін. Звертає на себе увагу 

мінімімальний початковий рівень Т3 у жінок з симпатотонічним, проміжний - з нейтральним і 

максимальний - із ваготонічним ефектом.  Разом з тим, початково знижений рівень вільного  

тироксину і нормальний - трийодтироніну  залишалися стабільними. 

 
Таблиця 1. Порівняльна характеристика тироїдного статусу та його динаміки у жінок з різними 

вегетотонічними ефектами бальнеотерапії 

 

Показник 

 

Пара-

метр 

Вегетотонічний ефект бальнеотерапії (n)   

Ваготонічний 

(31) 

Нейтральний  

(45) 

Симпатотонічний  

(46) 
Середня 

норма 

Межі 

норми 

(min÷max) П К Δ П К Δ П К Δ 

Тиротропний 

гормон, мМО/л 

X 

±m 

3,12 

0,40* 

3,17 

0,17* 

+0,05 

0,28 

3,77 

0,39* 

3,70 

0,24* 

-0,06 

0,23 

3,68 

0,41* 

3,69 

0,21* 

+0,01 

0,32 

1,90 

0,15 

0,3÷3,5 

Тироксин 

загальний, нМ/л 

X 

±m 

89 

7* 

92 

6* 

+3 

2 

78 

5* 

84 

4* 

+6 

2# 

83 

5* 

91 

4* 

+8 

2# 

110 

4 

65÷155 

Тироксин віль-

ний, пМ/л 

X 

±m 

12,7 

0,8* 

13,4 

0,7* 

+0,8 

0,8 

13,0 

0,8* 

13,7 

0,5* 

+0,7 

0,8 

14,2 

1,0* 

13,3 

0,5* 

-0,9 

0,8 

18,0 

0,7 

10÷26 

Трийодтиронін 

загальний, нМ/л 

X 

±m 

1,36 

0,11* 

1,61 

0,19* 

+0,25 

0,13 

1,23 

0,07* 

1,48 

0,11* 

+0,25 

0,07# 

1,16 

0,04* 

1,51 

0,07* 

+0,35 

0,06# 

2,10 

0,09 

1,1÷3,1 

Трийодтиронін 

вільний, пМ/л 

X 

±m 

6,5 

0,3 

6,5 

0,2 

0,0 

0,3 

5,9 

0,2* 

6,0 

0,1* 

+0,1 

0,2 

6,4 

0,3 

6,4 

0,2 

0,0 

0,1 

6,5 

0,2 

3,8÷9,2 

Тироглобулін,  

мкг/л 

X 

±m 

49 

5* 

63 

11* 

+14 

8 

49 

5* 

61 

7* 

+12 

5# 

41 

3* 

57 

5* 

+16 

4# 

30 

3 

0÷60 

Титр антитіл до 

тироглобуліну 

X 

±m 

147 

21* 

150 

11* 

+2 

19 

192 

26* 

186 

16* 

-6 

15 

187 

27* 

185 

15* 

-2 

22 

33 

3 

0÷65 

 

Примітки. 1. Параметри, істотно відмінні від нормальних, позначені *. 

2. Істотні прямі різниці (Δ) між кінцевими (К) та початковими (П) параметрами 

позначені #. 
 

Стосовно статевих гормонів  аденогіпофіза (табл. 2) констатовано найбільш суттєве 

підвищення початкового рівня ЛГ, який в 2-2,5 р перевищував СН, та пролактину, який знаходився 

ледь над верхньою межею норми, перевищуючи СН в 1,5-1,7 р. Натомість рівень ФСГзнаходився в 

середній зоні норми.  

Закономірної динаміки пітуїтарних гормонів не виявлено, проте слід відзначити тенденцію до 

зменшення виразності гіперпролактинемії до рівня верхньої зони норми, одинаковою мірою як за 

ваготонічного, так і за симпатотонічного ефектів, і дещо меншою - за нейтрального вегетотонічного 

ефекту. 

Рівень естрадіолу при поступленні знаходився в межах нижньої зони норми, проте був значуще 

нижчим від її середньої величини. Відзначено незначну, але закономірну динаміку, найбільш 

виражену за симпатотонічного ефекту бальнеотерапії. 

Початковий рівень прогестерону виявлено підвищеним, але різною мірою: до 116% СН у жінок 

з наступним ваготонічним ефектом, до 142% - з нейтральним і до 133% - із симпатотонічним 



ефектом бальнеотерапії. Внаслідок лікування наступало дальше зростання, ще вище, відповідно до 

152%, 180% і 179% СН. 

Натомість рівень тестостерону, джерелом якого, як відомо, є як яйники, так і ретикулярна зона 

адреналової кори, знаходячись при поступленні біля верхньої зони норми, закономірно не 

змінювався наприкінці бальнеотерапії. 

Інші гормони кори наднирників - кортизол і альдостерон, знаходячись початково у верхніх 

зонах норми, під впливом бальнеотерапії проявляли протилежні динаміки. Стосовно кортизолу 

виявлено близьку до значущої чи значущу тенденцію до зниження, тоді як рівень альдостерону 

продовжував закономірно підвищуватися в межах верхньої зони норми. 

 
Таблиця 2. Порівняльна характеристика ендокринного статусу та його динаміки у жінок з 

різними вегетотонічними ефектами бальнеотерапії 
 

Показник 
Пара-

метр 

Вегетотонічний ефект бальнеотерапії (n) 

Середня 

норма 

Межі 

норми 

(min÷max) 

Ваготонічний 

(31) 

Нейтральний  

(45) 

Симпатотонічний 

(46) 

П К Δ П К Δ П К Δ 

Фолікулостимулю-

ючий гормон, МО/л 

X 

±m 

5,54 

0,30 

5,57 

0,23 

+0,03 

0,12 

5,10 

0,23 

5,26 

0,20 

+0,16 

0,08 

5,43 

0,24 

5,58 

0,18 

+0,15 

0,12 

6,1 

0,4 

1,8÷10,5 

Лютеїнізуючий 

гормон, МО/л 

X 

±m 

8,09 

1,25* 

7,18 

1,09* 

-0,92 

0,74 

7,30 

0,92* 

7,06 

0,86* 

-0,24 

0,55 

8,21 

1,17* 

8,26 

0,90* 

+0,05 

0,77 

2,8 

0,2 

0,5÷5,0 

Пролактин,  

мкг/л 

X 

±m 

14,2 

1,4* 

11,4 

1,0* 

-2,8 

1,7 

12,9 

1,3* 

11,0 

0,7* 

-1,9 

1,1 

13,9 

1,5* 

11,6 

0,5* 

-2,3 

1,6 

8,4 

0,5 

3,3÷13,4 

Естрадіол,  

нг/л 

X 

±m 

83 

4* 

90 

6* 

+7 

3# 

77 

3* 

85 

3* 

+8 

2# 

76 

2* 

87 

2* 

+11 

2# 

115 

8 

30÷200 

Прогестерон,  

мкг/л 

X 

±m 

0,77 

0,06 

1,00 

0,08* 

+0,23 

0,07# 

0,94 

0,06* 

1,19 

0,09* 

+0,25 

0,09# 

0,88 

0,06* 

1,18 

0,10* 

+0,30 

0,08# 

0,66 

0,05 

0,06÷1,26 

Тестостерон,  

мкг/л 

X 

±m 

0,57 

0,11* 

0,50 

0,09* 

-0,08 

0,06 

0,49 

0,08* 

0,48 

0,06* 

-0,01 

0,05 

0,57 

0,10* 

0,58 

0,07* 

+0,01 

0,07 

0,28 

0,02 

0,01÷0,55 

Альдостерон,  

нг/л 

X 

±m 

97 

3 

108 

5* 

+10 

5# 

102 

4* 

117 

6* 

+16 

5# 

104 

3* 

115 

6* 

+11 

6 

85 

7 

10÷160 

Кортизол,  

мкг/л 

X 

±m 

217 

10* 

200 

9* 

-18 

10 

216 

7* 

205 

6* 

-11 

7 

226 

7* 

208 

5* 

-18 

6# 

165 

8 

80÷250 

 

Супутні зміни імунного статусу можна згрупувати у три паттерни. Перший паттерн (табл. 3) 

відображує відсутність за всіх вегетотонічних ефектів динаміки нормальних рівнів абсолютного 

лімфоцитозу і активних Т-лімфоцитів, знижених рівнів натуральних кілерів, підвищених - В-

лімфоцитів і ЦІК, а також IgG (за ваготонічного ефекту має місце дальше зростання 

гіперімуноглобулінемії G). 

 
Таблиця 3. Перший паттерн супутніх змін імунного статусу у жінок з різними вегетотонічними 

ефектами бальнеотерапії 
 

Показник 
Пара-

метр 

Вегетотонічний ефект бальнеотерапії (n) 

Середня 

норма 

Межі норми 

(min÷max) 

Ваготонічний 

(31) 

Нейтральний 

(45) 

Симпатотонічний 

(46) 

П К Δ П К Δ П К Δ 

Лімфоцити загальні, 

Г/л 

X 

±m 

1,89 

0,12 

1,78 

0,11 

-0,11 

0,14 

1,77 

0,09 

1,78 

0,07* 

+0,01 

0,09 

1,99 

0,10 

2,03 

0,08 

0,04 

0,09 

1,96 

0,04 

1,48÷2,44 

ЕА-РУЛ, 

% 

X 

±m 

26,1 

1,7 

25,6 

1,6* 

-0,5 

1,5 

31,0 

1,6 

32,9 

1,5 

+2,0 

1,2 

27,2 

1,4 

29,1 

1,5 

+1,8 

1,4 

29,6 

0,8 

21÷38 

CD16+-лімфоцити, 

% 

X 

±m 

12,4 

0,2* 

12,2 

0,3* 

-0,2 

0,3 

12,6 

0,2* 

12,1 

0,3* 

-0,5 

0,3 

12,0 

0,2* 

11,9 

0,2* 

-0,1 

0,2 

16,4 

0,8 

8÷25 

CD19+-лімфоцити, 

% 

X 

±m 

24,4 

0,6* 

24,4 

0,7* 

0,0 

0,4 

25,3 

0,6* 

24,7 

0,5* 

-0,7 

0,4 

23,7 

0,4* 

23,6 

0,4* 

-0,1 

0,4 

21,7 

0,8 

13÷30 

Циркулюючі імунні 

комплекси, од 

X 

±m 

66 

7 

69 

7 

+3 

4 

69 

8 

71* 

6 

+2 

6 

63 

5 

60 

4 

-3 

4 

54 

5 

5÷105 

ІgG, 

г/л 

X 

±m 

14,2 

1,0* 

16,4 

0,9* 

+2,2 

0,9# 

15,1 

0,9* 

15,6 

0,8* 

+0,4 

0,8 

15,2 

0,8* 

16,1 

0,8* 

+1,0 

0,6 

11,5 

0,4 

7,0÷16,0 

 

Другий паттерн (табл. 4) характеризується дальшим зниженням початково знижених рівнів 

двох субпопуляцій Т-лімфоцитів: теофілінрезистентної і гелперів/індукторів, та початково 

підвищених рівнів IgM як за ваготонічного, так і за нейтрального ефектів, тоді як за 



симпатотонічного ефекту динаміка цих показників відсутня. Підвищені рівні IgA знижуються лише 

за ваготонічного ефекту. 

 
Таблиця 4. Другий паттерн супутніх змін імунного статусу у жінок з різними вегетотонічними 

ефектами бальнеотерапії 
 

Показник 
Пара-

метр 

Вегетотонічний ефект бальнеотерапії (n) 

Середня 

норма 

Межі норми 

(min÷max) 

Ваготонічний 

(31) 

Нейтральний 

(45) 

Симпатотонічний 

(46) 

П К Δ П К Δ П К Δ 

ЕТФР-РУЛ, 

% 

X 

±m 

26,7 

1,5* 

23,2 

1,5* 

-3,5 

1,3# 

26,5 

1,3* 

24,4 

1,2* 

-2,1 

1,2 

22,8 

1,2* 

22,3 

0,9* 

-0,4 

1,0 

33,2 

1,2 

20÷46 

CD3+CD4+-

лімфоцити, % 

X 

±m 

26,5 

0,8* 

25,0 

0,8* 

-1,5 

0,7# 

26,5 

0,7* 

24,9 

0,6* 

-1,6 

0,7# 

23,9 

0,7* 

23,7 

0,5* 

-0,2 

0,6 

29,1 

1,0 

18÷40 

ІgМ, 

г/л 

X 

±m 

1,31 

0,09 

1,48 

0,11* 

+0,17 

0,12 

1,33 

0,08 

1,48 

0,08* 

+0,13 

0,06# 

1,47 

0,08* 

1,47 

0,08* 

+0,01 

0,07 

1,15 

0,05 

0,60÷1,70 

ІgA, 

г/л 

X 

±m 

2,34 

0,16* 

2,12 

0,14* 

-0,22 

0,16 

2,20 

0,13 

2,18 

0,14 

-0,03 

0,13 

2,48 

0,16* 

2,46 

0,15* 

-0,05 

0,14 

1,90 

0,06 

1,20÷2,60 

 

Третій паттерн (табл. 5) характеризується відсутністю динаміки як нормальних (за 

симпатотонічного ефекту), так і знижених (за ваготонічного ефекту) рівнів субпопуляцій 

теофілінчутливих Т-лімфоцитів та Т-кілерів в поєднанні із нормалізацією їх знижених рівнів за 

нейтрального ефекту. Останній ефект, точніше його відсутність, супроводжується також 

підвищенням маркерів загальної резистентності: зниженої алкалорезистентності і нормальної 

алкалонейтралізації шкіри за відсутності їх динаміки за двох інших вегетотонічних ефектів. 

 
Таблиця 5. Третій паттерн супутніх змін імунного статусу у жінок з різними вегетотонічними 

ефектами бальнеотерапії 
 

Показник 
Пара-

метр 

Вегетотонічний ефект бальнеотерапії (n) 

Середня 

норма 

Межі 

норми 

(min÷max) 

Ваготонічний 

(31) 

Нейтральний 

(45) 

Симпатотонічний 

(46) 

П К Δ П К Δ П К Δ 

ЕТФЧ-РУЛ, 

% 

X 

±m 

17,7 

1,6 

16,3 

1,6* 

-1,4 

1,4 

16,5 

1,4* 

20,5 

1,2 

+4,1 

1,3# 

20,9 

1,3 

20,8 

1,1 

-0,2 

1,3 

20,9 

0,4 

17÷25 

CD3+CD8+-лімфоцити, 

% 

X 

±m 

21,8 

1,2* 

20,6 

1,2* 

-1,2 

1,1 

21,0 

1,0* 

24,2 

0,9 

+3,2 

1,0# 

24,1 

1,0 

24,2 

0,9 

+0,1 

1,0 

24,8 

0,5 

20÷30 

Алкалонейтралізуюча 

властивість шкіри, с 

X 

±m 

65 

4 

66 

4 

+1 

6 

75 

3 

66 

3 

-8 

4# 

69 

3 

68 

3 

-1 

3 

74 

3 

35÷113 

Алкалорезистентна 

властивість, ерозій/15 хв 

X 

±m 

2,9 

0,4 

2,5 

0,2 

-0,4 

0,4 

4,2 

0,5* 

3,3 

0.3 

-0,9 

0,5 

2,7 

0,3 

3,0 

0,3 

+0,3 

0,4 

3,0 

0,2 

0÷6 

 

ВИСНОВОКИ 

 

Серед жінок репродуктивного віку з гіперплазією щитовидної залози автоімунної природи, на 

котрих курсове пиття біоактивної води Нафтуся чинило різноскеровані вегетотонічні ефекти, 

виявлено незначні розбіжності між початковими рівнями загального трийодтироніну, альдостерону 

і прогестерону, а також між виразністю, але не скерованістю супутніх змін загального тироксину і 

естрадіолу супутні зміни імунного статусу вкладаються у три паттерни.     
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ENDOCRINE AND IMMUNE ACCOMPANIMENT OF POLYVARIANT VEGETOTONIC EFFECTS 

OF BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA AT WOMAN                

 

Among the women of reproductive age with hyperplasia of thyroide glands of autoimmune nature, on which 

course drinking of bioactive water Naftussya made differ vegetotonic effects, the insignificant divergences between 

initial levels common tryiodthyronin, aldosteron and progesteron, and also between expressiveness, but not by an 

orientation of accompanying changes common thyroxin and estradiol are revealed. Accompanied changes of immune 

status groupped in three patterns.    
Key words: vegetative homeostase, endocrine and immune status, hyperplasia of thyroide glands, women of 

reproductive age, bioactive water Naftussya. 
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Н.О. АЛЕКСЄЄНКО, Г.В. ІВАНОВА, І.В. РУДЬКО 

 

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН НИРОК ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ТВАРИН ПІД 

ВПЛИВОМ ДІЇ НАТИВНИХ ТА НАСИЧЕНИХ СО2 МІНЕРАЛЬНИХ ВОД РЯДУ РОДОВИЩ 

ЗАКАРПАТСЬКОЇ ОБЛАСТІ 

 

Аналіз отриманих експериментальних даних щодо досліджень 

мінеральних вод: свр. № 4-К, свр. № 7-рз та свр. № 26 Свалявського 

родовища свідчить про негативний вплив їх транспортування 

автомашинами від свердловин до лінії розливу на функціональний стан 

нирок експериментальних тварин. 

*** 

ВСТУП 

 

Мінеральні води (МВ) являються фактором багатокомпонентним, тому під впливом їх дії 

виникають багаточисельні інтерференції, взаємопотентуючий або взаємоінгібуючий вплив на 

організм, і кінцевий ефект проявляється завжди як сума багатьох вторинних опосередкованих 

реакцій –відповідей різних систем або окремих органів на їх введення [1].  

Однією з найбільш виразних реакцій – відповідей є стимуляція функціонального стану нирок, 

що забезпечує екскрецію кінцевих продуктів обмінів, надлишку чужорідних органічних та 

неорганічних речовин. Нирки відіграють важливу роль у підтримці сталості основних фізико-

хімічних констант крові, регуляції її об’єму, артеріального тиску, складу її органічних компонентів. 

Виходячи з вищевикладеного, зрозуміло, що визначення характеру реакції – відповіді нирок на дію 

мінеральних вод в умовах тривалих (курсових) водних навантажень необхідно для формування 

реакції – відповіді організму на їх дію. 

МВ застосовуються як в умовах курортів, з прийомом їх у нативному вигляді, які подаються з 

свердловин до бюветів, так й у вигляді розлитих у пляшки та з додаванням у якості консерванту – 

вуглекислоти. Вимоги до пляшкових мінеральних вод в Україні регламентуються ДСТУ 878 – 93 

„Води мінеральні питні. Технічні умови.” Цей Державний стандарт включає вимоги до основного 

хімічного складу, вмісту біологічно активних компонентів та сполук, показників безпеки МВ тощо. 

При проведенні медико-біологіної оцінки якості та цінності МВ обов’язковим є проведення 

доклінічних досліджень та клінічних випробувань. У рамках доклінічних досліджень, які 

проводяться на тваринах, в основному, на білих щурах, встановлюється безпека пляшкових МВ та 

ефект їх впливу на організм тварин. При використанні з лікувальною метою МВ, як у нативному, 

так й у фасованому стані, слід з’ясовувати аналогічність чи наявність відмінностей у впливі на 

організм нативних і фасованих МВ, особливо якщо вони транспортуються автотранспортом з 

свердловини до заводів розливу.  

Метою даної роботи є визначення впливу МВ ряду родовищ Закарпатської області у нативному 

вигляді та після їх фасування на функціональний стан нирок, що має визначальне значення для 

розширення можливостей диференційованого використання при різноманітних патологічних станах 

організму. 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Нами досліджено: МВ свр. № 4-К (ділянка Медвежа Полянського родовища), свр. № 7-рз 

(підділянка Поляна Квасова Полянського родовища) та свр. № 26 (Свалявське родовища) за своїм 

хімічним складом відносяться до борних гідрокарбонатних натрієвих вод: свр. № 26 (насичена СО2 

„Свалява”) та № 4-К (насичена СО2 „Поляна Квасова”) мають середню мінералізацію, а свр. № 7–рз 

(„Поляна Квасова”) має високу мінералізацію. Їх хімічні формули: 

 МВ свр. № 26 

 H3ВO3 0,119  
11187)(

4963
67.5

MgCaKNa

ClHCO
M

+
 

 МВ свр. № 4-К 



H3ВO3 0,191  
1495)(

11893
28.8

MgCaKNa

ClHCO
M

+
 

  

МВ свр. № 7-РЗ 

H3ВO3 0,230  
1495)(

12883
90.10

MgCaKNa

ClHCO
M

+
 

Експеримент був проведений на 60 шт. білих щурах – самицях лінії Вістар аутбредного 

розмноження  з масою тіла 180,0 – 200,0 г, які знаходилися на стаціонарному харчовому та питному 

режимах. Нативні МВ вивчалися в умовах експедиційних виїздів до свердловин. МВ вводили 

щурам методом зондування одноразово у добовій дозі, що становила 1 % від маси тіла (водне 

навантаження) на протязі 14-ти діб (курс) у вечірні часи, що відповідає біоритмам цього виду 

тварин. Контрольними групами, як для нативної так й для фасованої води, слугували групи тварин, 

які знаходились в тих самих умовах та на однакових з дослідними групами питному та харчовому 

режимі, але без водних навантажень (інтактні тварини). Тестами оцінки функціонального стану 

нирок були: кількість добового діурезу, яку визначали у спеціальних клітках, а потім розраховували 

для уніфікації у мл/см2  поверхні тіла; швидкість клубочкової фільтрації та відсоток канальцевої 

реабсорбції за креатиніновим кліренсом; добову екскрецію креатиніну та сечовини; рН сечі. 

Отримані дані оброблялись лінійною регресійною залежністю [2] та методом непрямих різниць [3]. 

Вірогідними вважались цифрові значення, що знаходились за таблицями Стьюдента менше 0,05. 

Методичний підхід та методики погоджено Міністерством охорони здоров'я України [4]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

В таблиці 1 наведено дані щодо регресійного аналізу змін показників функціонального стану 

нирок  білих щурів у залежності від тривалості курсу водних навантажень  МВ свр. № 7–рз (нативна 

МВ) та після її фасування та насичення СО2. Як доводить порівняльний аналіз отриманих даних у 

впливі цих МВ на функцію нирок, присутні відмінності. Вони проявляються у різниці напрямку 

змін канальцевої реабсорбції рідини впродовж двотижневого введення тваринам МВ. А саме, при 

застосуванні для водного навантаження газованої МВ відсоток реабсорбованої рідини у ниркових 

канальцях поступово вірогідно зростає (р<0,001), що й обумовлює відсутність змін добового 

діурезу. Цього не відбувається при використанні у якості водного навантаження МВ з свр. № 7-рз, 

тому що відсоток реабсорбованої рідини не змінюється впродовж курсу введень МВ щурам (р>0,2), 

що й обумовлює зростання добового діурезу. На швидкість клубочкової фільтрації МВ , як газована 

так й нативна, впливають однаково – вірогідно її підвищують (р<0,01; р< 0,001 відповідно). 

Екскреторна функція нирок, яка оцінювалась за кількістю виведення за добу сечовини, теж має 

відмінності, які виникають під впливом насиченої СО2 або нативної МВ свр. № 7-рз. Так, якщо 

насичена СО2 МВ не має впливу на цей показник, то під впливом нативної МВ виведення за добу 

сечовини зростає, що свідчить за активацію екскреторної функції нирок. 

Таким чином, процес фасування та насичення СО2 МВ свр. № 7-рз змінює її якості, зменшує її 

позитивний вплив на сечоутворення та сечовиведення. 

Однотипні з вище перерахованих відмінностей дії нативної та насиченої СО2 МВ на функцію 

нирок, відмічено й під впливом МВ свр. № 4-К (таблиця 2). Так, процес канальцевої реабсорбції, 

активізація якого обумовлює відсутність змін добового діурезу у щурів з навантаженням насиченої 

СО2 МВ. В той же час, введення щурам нативної МВ з свердловини не впливає на процес 

канальцевої реабсорбції, що при активації швидкості фільтрації у ниркових клубочках приводить до 

зростання добового діурезу. Під впливом дії нативної МВ свр. № 4-К активізується вивідна функція 

нирок, за що свідчить збільшення добової екскреції сечовини (р< 0,01), в той час, як насичена СО2 

МВ цієї свердловини затримує виведення продуктів азотистого обміну. 

  



Таблиця 1. Порівняльний аналіз впливу насиченої СО2 та нативної МВ свр № 7-рз на 

функціональний стан нирок 
 

Показники 
Насичена СО2  МВ свр. 7-рз  (n=12) Нативна  МВ (n=9) 

Регресійні рівняння pk D Pd Регресійні рівняння pk D pd 

Добовий діурез, у розрахунку на 

одиницю поверхні тіла, мл/см2 
у = 1,318+0,014 · х14 >0,2 -0,03 >0,5 у = 6,71 + 0,025 · х14 >0,5 +5,51 <0,001 

Клубочкова фільтрація, мл/см2/хв у = 0,139+0,001· х14 >0,2 +0,04 <0,01 у = 0,18 – 0,002· х14 >0,1 +0,06 <0,001 

Канальцева реабсорбція, частка 

до фільтрації, % 
у = 99,40+0,006· х14 <0,01 +0,53 <0,001 у = 99,31 -0,015· х14 >0,05 +0,19 >0,2 

Виведення креатиніну, ммоль у = 0,014+0,0001· х14 >0,2 +0,004 <0,01 у = 0,019 + 0,0001· х14 >0,1 +0,007 <0,001 

Виведення сечовини, ммоль у = 0,84+0,005· х14 >0,2 +0,01 >0,5 у = 0,85 – 0,019· х14 <0,001 –0,16 <0,001 

pН сечі, од. рН у = 7,17+0,019· х14 >0,2 +0,67 <0,02 у = 6,19 + 0,02 · х14 >0,1 –0,07 >0,5 
 

Умовні позначення тут і далі: 

M±m – середні значення показників 

 (y=a±k·x) –  регресійні рівняння, де у – показник;  а– розрахована величина;  ±k – 

коефіцієнт регресії;   

х – день курсу  водного навантаження;  

D – різниця значень показника з контролем;   

pk – ступень вірогідності коефіцієнту регресії; 

Pd – ступінь вірогідності D; 

n – кількість тварин 

 

Таблиця 2. Порівняльний аналіз впливу насиченої СО2  та нативної МВ свр. 4-К  на  

функціональний стан  нирок  
 

Показники 
Насичена СО2  МВ (n=10) Нативна  МВ свр. 4-к  (n=10) 

Регресійні рівняння pk D pd Регресійні рівняння pk D pd 

Добовий діурез, у розрахунку на 
одиницю поверхні тіла, мл/см2 

у = 1,574 -0,0001 · х14 >0,5 +0,13 >0,2 у = 6,44 + 0,25 · х14 <0,02 +8,58 <0,001 

Клубочкова фільтрація, мл/см2/хв у = 0,155-0,0001· х14 >0,5 +0,04 <0,01 у = 0,18 + 0,0001· х14 >0,2 +0,07 <0,001 

Канальцева реабсорбція, частка 

до фільтрації, % 
у = 99,30-0,003· х14 >0,1 +0,82 <0,001 у = 99,17 -0,007· х14 >0,2 +0,12 >0,2 

Виведення креатиніну, ммоль у = 0,016-0,001· х14 >0,5 +0,05 <0,001 у = 0,017 + 0,0001· х14 >0,1 +0,007 <0,001 

Виведення сечовини, ммоль у = 0,946+0,009 · х14 >0,1 +0,15 <0,01 у = 1,012– 0,007· х14 >0,2 +0,22 <0,001 

pН сечі, од. рН у = 7,113-0,04 · х14 <0,01 –0,07 >0,5 у = 6,20 + 0,012 · х14 >0,2 –0,107 >0,2 
 

 

Таблиця 3. Порівняльний аналіз впливу насиченої СО2 та нативної МВ свр № 26 на 

функціональний стан нирок 
 

Показники 
Насичена СО2  МВ (n=10) Нативна  МВ (n=10) 

Регресійні рівняння pk D pd Регресійні рівняння pk D Pd 

Добовий діурез, у розрахунку на 

одиницю поверхні тіла, мл/см2 
у = 2,057-0,029 · х14 >0,2 +0,46 <0,01 у = 7,93 -0,127 · х14 <0,01 +4,76 <0,001 

Клубочкова фільтрація, мл/см2/хв у = 0,154-0,001· х14 >0,2 +0,04 <0,001 у = 0,19 – 0,003· х14 <0,01 +0,05 <0,001 

Канальцева реабсорбція, частка 

до фільтрації, % 
у = 99,109-0,003· х14 >0,5 +0,14 >0,2 у =99,20-0,004· х14  >0,05 +0,17 >0,2 

Виведення креатиніну, ммоль у = 0,016+0,001· х14 >0,1 +0,004 <0,001 у =0,021+0,0001· х14  <0,01 +0,011 <0,01 

Виведення сечовини, ммоль у = 1,167-0,004· х14 >0,5 +0,28 <0,001 у =1,21-0,025 · х14 <0,01 +0,12 <0,01 

pН сечі, од. рН у = 6,45+0,03· х14 >0,1 +0,10 >0,5 у =6,74-0,035 · х14 >0,05 +0,02 >0,5 

 

В таблиці 3 наведено дані щодо порівняння змін тестів, які характеризують функціональний 

стан нирок тварин, під впливом дії нативної або насиченої СО2 МВ свр. № 26. Вони доводять, що 

технологічний процес розливу МВ цієї свердловини впливає на сечоутворення. Розбіжність 

впливу полягає в тому, що нативна МВ вже після одноразового застосування  різко підвищує 

діурез, який потім знижується на протязі курсу введень її тваринам, але залишається значно вище 

ніж діурез в контрольній групі інтактних тварин (р<0,001). Насичена СО2 МВ цієї свердловини 

теж впливає на збільшення добового діурезу вже на початку курсу водних навантажень, однак, 

цей рівень не змінюється на його протязі (Рk>0,2), наприкінці курсу вище контрольних значень 

цього показнику, але це збільшення на порядок цифрових значень нижче, ніж ті, що отримано у 

тварин з введенням нативної води.  
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Відносно розбіжностей змін сечовиведення у тварин під впливом насиченої СО2 та нативної 

МВ свр. № 26 можна відмітити відсутність вірогідних залежностей добової екскреції креатиніну 

та сечовини від тривалості водних навантажень у тварин, які отримували фасовану МВ, в той час, 

як під впливом нативної МВ вони мають вірогідну динаміку змін на протязі курсових введень 

МВ. 

 

ВИСНОВКИ 

 

1. На підставі отриманих даних можна зробити висновок, що мінеральні води ряду родовищ 

Закарпатської області, як нативні, так фасовані (насичені СО2), активують функціональний стан 

нирок, але при цьому мають ряд розбіжностей 

2. Нативні МВ усіх трьох свердловин (№№ 7-рз, 4-К та 26) при застосуванні курсом у 

добовій дозі 1 % від маси тіла позитивно впливають на функціональний стан нирок 

експериментальних тварин, що проявляється у зростанні добового діурезу за рахунок зростання 

швидкості клубочкової фільтрації, підсиленні екскреції азотистих шлаків. рН добової сечі не 

змінюється. Вірогідні зміни показників функції нирок в залежності від тривалості курсу водних 

навантажень відмічено тільки при застосуванні МВ свр. № 26. 

3. Насичені СО2 МВ свр. №№ 7-рз та 4-К не впливають на величину добового діурезу та 

відрізняються від дії нативних МВ відсутністю стимуляції добової екскреції сечовини, яка при 

введенні МВ свр. № 7-рз не змінюється, а при введенні щурам МВ свр. № 4-К вірогідно 

зменшується. 

4. Насичена СО2 МВ свр. № 26, як і нативна, активізує функціональний стан нирок. Однак, 

відмінності впливу дії нативної МВ полягають у відсутності регресійної залежності функції 

нирок від тривалості курсових введень МВ тваринам та ступень ефекту стимуляції 

сечоутворення, який значно нижче ніж отриманий від застосування нативної МВ. 

5. Аналіз отриманих експериментальних даних щодо досліджень мінеральних вод: свр. № 4-

К (ділянка Медвежа Полянського родовища), свр. № 7-рз (підділянка Поляна Квасова 

Полянського родовища) та свр. № 26 (Свалявського родовища) свідчить про негативний вплив їх 

транспортування автомашинами від свердловин до лінії розливу на функціональний стан нирок 

експериментальних тварин. 
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О.Н. НЕЧИПУРЕНКО 

 

 ОБ ИСПОЛЬЗОВАНИИ НОВОГО ФИЗИОТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО КОМПЛЕКСА У 

ДЕТЕЙ, ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ РЕСПИРАТОРНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 

   
Збільшення числа дітей, що часто хворіють на 

респіраторні захворювання, сучасна інформація про етіопато-

саногенетичні механізми респіраторних захворювань, мож-

ливості фізіотерапії, що розширилися, з'явилися підставою для 

розробки нових комплексних методів первинної фізіопрофі-

лактики для даного контингенту дітей. 

*** 
ВСТУПЛЕНИЕ 

 

Рецидивирующие болезни верхних дыхательных путей (ринит, синусит, фарингит, тонзиллит 

и др.) занимают одно из первых мест в структуре заболеваемости детей. Несмотря на довольно 

большой арсенал лекарственных средств терапия повторных инфекций ЛОР-органов и 

дыхательных путей не всегда оказывается эффективной. 

Повтряющиеся острые респираторные заболевания (ОРЗ) у детей, в том числе и их 

осложнения (заболевания уха, горла, носа, верхних и нижних дыхательных путей) являются как  

медицинской, так и социальной проблемой. Дети, подверженные частым респираторным 

заболеваниям, состоят на  диспансерном учете как часто длительно болеющие (ЧДБ). Каждый 

ребенок этой группы болеет от 6 до 12 – 15 раз в год. ЧДБ, по данным различных авторов [4,10], 

составляет от 20 до 65% детской популяции. 

Известно, что ведущую роль в создании иммунного барьера слизистых оболочек верхних 

дыхательных путей и ее регуляции играет лимфатическое глоточное кольцо. Нарушение 

функции этих периферических органов иммунной системы, обеспечивающих слизистые 

оболочки иммунокомпетентными клетками и контролирующих адекватность местного 

иммунного ответа, известного как иммунитет слизистых, приводит к постоянным рецидивам 

заболеваний [2,9]. 

Необходимо отметить, что часть детей ЧДБ - это так называемые иммунологически 

скомпроментированные дети в результате внутриутробного инфицирования [1].  

Снижение защитных сил и высокая сенсибилизация  организма, отягощенный  

преморбидный фон способствуют формированию группы детей, которые часто  болеют острыми 

респираторными заболеваниями. 

Факторами, способствующими высокому уровню заболеваемости, являются экологические 

(плохие погодно – климатические условия, высокая влажность, загрязнение воздушной среды, 

урбанизация населения), социальные (неудовлетворительные материально-бытовые условия, 

низкий санитарный уровень культуры родителей), биологические (несовершенство местного и 

общего иммунитета, наследственная предрасположенность, низкая продукция интерферона). 

Важную роль  играют анатомо-физиологические особенности строения и развития системы 

дыхания у детей. 

ОРЗ характеризуется полиэтиологичностю. Большая часть заболеваний обусловлена 

вирусами (респираторно-синтициальный, аденовирус, риновирус, энтеровирус, парагрипп, реже 

– рео-, пикорнавирусы). Возрастает этиологическая роль микоплазмы, хламидий (до 20–30%) [4]. 

 В процессе развития острых респираторных заболеваний выделяют четыре фазы, общие для 

всех этиологических форм инфекций: 

1.Внедрение и репродукция возбудителей в пораженных эпителиальных клетках 

респираторного тракта. 

2.Проникновение возбудителя в кровяное русло (вирусемия, микоплазмемия) с развитием 

токсических и токсикоаллергических реакций. 

3. Формирование воспалительного процесса с присущей для возбудителя локализацией 

4. Обратное развитие и выздоровление, бактериальное осложнение или неблагоприятный 

(летальный) исход. 
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На начальном этапе заболевания ведущая роль принадлежит факторам неспецифической 

защиты и фагоцитозу - первого эшелона защиты, важной составной части воспаления, 

развивающегося в ответ на попадание возбудителя в организм. Другие иммунные факторы 

(клеточные и гуморальные) доминируют в процессе выздоровления. Чем сильнее воспалительная 

реакция, тем выше активность факторов защиты, в том числе цитокино- (интерфероно-, 

интерлейкино-) и антителообразование. 

При несовершенстве местных факторов защиты, первыми страдают клетки цилиндрического 

эпителия носовых ходов и трахеи, на которых возбудители фиксируются, проникают внутрь 

клеток, и поражают их [4, 5] 

Во внешней среде вирусы гриппа неустойчивы, при комнатной температуре воздуха 

разрушаются через несколько часов, быстро погибают при нагревании, под действием прямых 

солнечных лучей. Устойчивы к низким температурам среды и замораживанию. 

Входные ворота – слизистые оболочки верхних дыхательных путей. Вирусы обладают 

эпителиотропностью и выраженной токсичностью. Размножение вируса в эпителиальных 

клетках  приводит к их разрушению, что способствует генерализации инфекции. Вирусы и их 

продукты распада повреждают эндотелий капилляров и прекапилляров, что приводит к 

проявлению микроциркуляторных расстройств, тканевой гипоксии [8]. 

Физиопрофилактика простудных заболеваний предусматривает решение следующих задач: 

нормализовать функции респираторной системы, повысить местную реактивность верхних 

дыхательных путей, предотвратить прогрессирование патологического  процесса при склонности 

к его хронизации, активизировать физиологические меры защиты организма. 

Учитывая патогенез ОРЗ, необходимо предупредить или купировать симптомы 

начинающегося воспаления (противоотечная, способствующая разжижению и эвакуации 

мокроты, отвлекающая терапия), нормализовать кровообращение в пораженных структурах, 

ускорить разрешение процесса  [4, 6]. 

Лечение острых респираторных вирусных заболеваний и их осложнений в виде бронхитов 

затруднено тем, что у детского организма нет устойчивого иммунитета к данным заболеваниям. 

В этом случае у организма существуют только неспецифические факторы защиты: выработка 

интерферона, накопление кислых радикалов, которые убивают вирусы, повышение температуры 

до цифр при которых начинается процесс замедления размножения и гибель вируса. При 

развитии любого вирусного заболевания эти три фактора  включаются организмом примерно на 

3-5 день, т.е. уже после того, как вирус распространился по всему организму. Поэтому очень 

важно прогреть внешним источником тепла очаг размножения вирусов (полость носа) с целью 

физиопрофилактики или на самых ранних стадиях болезни. Новый физиотерапевтический 

аппарат – теплотрон ПГГ-01 «ПРА» ФЕЯ (устройство для локального риноларингологического 

прогревания) позволяет обеспечить локальное прогревание ЛОР-органов в регулируемом 

«терпимом» диапазоне ( в пределах 40 ±50 С). Следует отметить, что на фоне теплового 

воздействия значительно увеличивается эффективность лекарств и биопрепаратов [3]. 

Важным профилактическим и лечебным методом при заболеваниях органов дыхания 

являются   различные модификации массажа, одной из которых является вакуумный массаж. 

Данный метод физиотерапии  оказывает разностороннее влияние на организм: усиливает крово - 

и лимфообращение, обменные и трофические процессы в тканях, позитивно влияет на состояние 

нервно-мышечного аппарата, способствует рассасыванию рубцов, спаек, нормализует функции 

больного органа, оказывает болеутоляющее действие. Раздражение рецепторов и  определенных 

рецепторных зон ведет к возникновению целенаправленных рефлекторных реакций. Импульсы 

от рецепторов через центральную нервную систему  вызывают специфические реакции во 

внутренних органах и во всем организме. 

 Установлено, что при местном воздействии вакуум массажа, наряду с изменениями   

обменных процессов происходит стимуляция  защитных сил организма с развитием 

физиологических адаптационных реакций. Современные концепции саногенеза и физиотерапии  

признают резонансное восприятие живой системой информационных сигналов, в том числе и 

вакуумного массажа. 

При заболеваниях органов дыхания вакуумный массаж способствует рассасыванию  

экссудата и инфильтратов, повышает подвижность грудной клетки, устраняет спазм мышц, 

участвующих в акте дыхания, значительно улучшает пластичность бронхов, легких, улучшает их 

кровоснабжение. [7]. 
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В связи, с недостаточной эффективностью общепринятых оздоровительных мероприятий для  

ЧДБ детей, а также проанализировав этиопатогенез, состояние физиологических мер защиты 

организма при развитии ОРЗ, механизмы лечебного действия  инфракрасного излучения на ЛОР-

органы от теплотрона ПГГ – 01 «ПРА» ФЕЯ и вакуум массажа от аппарата «МВТ-01» нами был 

разраработан новый комплекс первичной физиопрофилактики для детей, часто болеющих 

респираторными заболеваниями (ПАТЕНТ на корисну модель № 32947 «СПОСІБ ПЕРВИННОЇ 

ПРОФІЛАКТИКИ ДІТЕЙ, ЯКІ ЧАСТО ХВОРІЮТЬ НА РЕСПІРАТОРНІ ЗАХВОРЮВАННЯ»), 

который состоит в следующем: вначале пациету проводится тепловое  воздействие от теплотрона 

ПГГ – 01 «ПРА» ФЕЯ - нагревательный элемент накладывается на спинку носа  при рините, на 

область проекции гайморовых пазух при гайморите, на лобные при фронтите, на подчелюстную 

область при тонзиллите, на сосцевидный отросток и козелок при отите, температурный режим  1 

(в пределах 40 ±50 С), время воздействия по 5 мин на каждую зону, до № 10 ежедневно (после 

процедуры необходимо исключить ситуацию переохлаждения пациента). При наличии показаний 

рекомендуется предварительная   консультация ЛОР-врача. 

Затем проводится вакуумный массаж области спины (от аппарата «МВТ-01») – положение 

пациента – лежа на животе. Массировать спину необходимо по двум направлениям – сверху вниз 

и снизу вверх. Вакуумные банки подбираются малого или среднего размера  (с учетом возраста и 

физического развития ребенка). 

Основные направления массажных линий: 

- двустороннее движение от позвоночника по ходу ребер; 

- двустороннее движение от ягодиц через широчайшие мышцы к лопаткам и обратно; 

- двустороннее движение от затылка к пояснице и обратно паравертебрально, справа и слева 

от позвоночника; 

- от поясницы через зубчатые мышцы к подмышечным впадинам; 

- поперечные движения на правой и левой стороне туловища – от линии остистых отростков 

к боковым частям туловища по межреберным промежуткам; 

- круговые вращения банкой по этим же линиям. 

Первоначально вакуум-терапию проводят без движения в течение 0,5–1 мин. 

паравертебрально и приступают к скользящему вакуум-массажу (кинетическая терапия) 

прямыми и круговыми движениями сверху вниз и снизу вверх 

Время воздействия 3-5мин. Количество сеансов 5–7–9,  через день. 

Пояснение к порядку проведения комплекса: физиопроцедуры чередуются, а именно, один 

день пациент получает две процедуры – тепловое воздействие от теплотрона ПГГ – 01 «ПРА» 

ФЕЯ на ЛОР-органы и вакуумный массаж на область спины, один день – только тепловое 

воздействие от теплотрона ПГГ – 01 «ПРА» ФЕЯ на ЛОР-органы. После окончания сеансов 

теплового воздействия по показаниям продолжают  сеансы вакуумного массажа на область 

спины. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 

Под нашим наблюдением в условиях детской поликлиники находились  дети в возрасте от 6 

до 14 лет, состоящие на диспансерном учете как  ЧДБ. Основная группа пациентов состояла из 

33 детей. Всем им в  начале сезонов подъема ОРЗ, а также при проведении оздоровительных 

мероприятий в период осенне-весенней диспансеризации наряду с традиционными способами 

физиопрофилактики (закаливание воздухом, солнцем, водой, УФ - облучения, ингаляции, 

гимнастика, массаж) проводился, разработанный нами комплекс первичной физиопрофилактики. 

Контрольная группа состояла из 31 ребенка. Этим детям проводились только традиционные 

методы физиопрофилактики. 

Обе группы больных были равнозначны по клинической характеристике. 

Всем больным проводились: лабораторные исследования; неинвазивная комплексная 

оценка параметров гомеостаза, формулы крови, биохимических, метаболических и гемо-

динамических показателей с использованием многофункциональной программы «УСПІХ» 

(СВІДОТСТВО ПРО ДЕРЖАВНУ РЕЄСТРАЦІЮ № 5995/2007 МОЗ) - данное обследование 

позволяет: оценить состояние организма с позиций его функциональной, гемодинамической 

сбалансированности, водного обмена и газового гомеостаза. Проводились спирография с 

помощью современной компьютерной системы «СПИРО-СПЕКТР», рентгенологическое 

обследование легких (при наличии показаний), термография, электрокардиография, 
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определялось состояния адаптационных реакций (тест Гаркави Л.Х., Квакиной Е.Б., Уколовой 

М.А. 2006). 

Количество простудных заболеваний в год у наблюдаемых нами детей было следующим:  от 

4 до 7 раз в год отмечалос у 18 (54,6%) детей основной группы и 17 (54,8%) детей контрольной 

группы, от 8 до 10 и более раз в год - в основной группе отмечалось у 15 детей (45,4%), в 

контрольной у 14 детей (45,2%). 

Особенности анамнеза ЧДБ детей, состояние экологических и социальных факторов риска 

представлены в табл.1 

Таблица 1. 

 
 Данные анамнеза Основная группа Контрольная группа 

Патология беременности и 

родов у матери 

 

10 (30,3%) 

 

9 (29,0) 

Вскармливание: 

естественное  

искуственное  

 

25 (75,7%) 

8 (24,3%) 

 

24 (77,4%) 

7  (22,6%) 

здоровые при рождении дети  

дети  из «группы риска» 

20 (60,6%) 

13 (39,4%) 

19 (61,2%) 

12 (38,8%) 

Задержка психофизического 

развития ребенка: 

до 1 года  

 

7 (21,2%) 

 

6 (19,4%) 

Наличие проявлений рахита: 

в раннем возрасте 

остаточные проявления рахита 

 

3 (9,0) 

3 (9,0) 

 

3 (9,6%) 

3 (9,6%) 

Нарушение календаря прививок 16 (48,5%) 15 (48,4%) 

Наличие сопутствующей 

патологии 
23 (69,6%) 21 (67,7%) 

Перенесенные детские 

инфекции 
26 (78,8%) 24 (77,4%) 

Факторы урбанизации 33 (100%) 31 (100%) 

Низкий уровень культуры 

родителей 
4(12,1%) 4 (12,9%) 

Производственные вредности у 

родителей 
2 (6,0%) 2 (6,4%) 

Многодетные семьи 1 (3,0%) 1 (3,2%) 

Неудовлетворительные 

материально-бытовые условия 

 

16 (48,5%) 

 

15 (48,4%) 

Вредные привычки у родителей 

( курение, злоупотребление 

алкоголем) 

 

23 (69,6%) 

 

21 (67,7%) 

Неполная семья 4(12,1%) 4(12,9%) 

 

Основная микрофлора, выделенная при исследовании слизи из зева и носа у детей, 

страдающих частым простудными заболеваниями, представлена в табл. 2 

Таблица 2. 

 
Микрофлора Частота (%) 

Staphylococcus aureus 45,3 

Staphylococcus epidermalis 14,2 

Candida albicans 9,8 

Streptococcus piogenes 9,7 

Streptococcus mitis 7,1 

Chlamydophila pneumoniae 5,5 

Mycoplasma 3,4 

Streptococcus pneumonia 3,1 

Прочие 1,9 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Клинические наблюдения за основной и контрольной группой детей свидетельствовали о 

следующем, что при повторных заболеваниях ОРВИ у детей основной группы отмечалось 

смягчение симптомов болезни, сокращение сроков ее течения. В контрольной группе больных -  

такие позитивные тенденции при повторных заболеваниях не наблюдались. 

 В основной группе больных выздоровление (сняты с диспансерного учета) наступило у  15 

(45,4%) наблюдаемых больных против 9 (29,0%) детей из контрольной группы. 

Анализ состояния адаптационных реакций проводился с использованием теста Гаркави 

Л.Х., Квакиной Е.Б., Уколовой М.А.  (2006), дополненного разработками украинских ученых 

Тондия Л.Д., Васильевой-Линецкой Л.Я. для углубления оценки их состояния с учетом 

формирования промежуточных реакций. Данные теста трактовались до проведения курса 

первичной физиопрофилактики, через 4–6 физиотерапевтических процедур, а также в конце 

курса физиопрофилактики. Динамика адаптационных реакций в процессе первичной 

физиопрорфилактики у больных основной и контрольной групп представлена в табл. 3 и 4. 

 

Таблица 3. Динамика адаптационных реакций в процессе первичной физиопрофилактики у 

детей  основной группы 
 

Время 

исследо-

вания 

Вид реакции 

Трени-

ровки 

 (РТ) 

Спокойной 

активации 

(РСА) 

Повышенной 

активации 

(РПА) 

Стресса хро- 

нического 

(РС .) 

Промежуточные зоны  

Всего 
РС-РТ РТ-РСА РТ-РПА 

РСА-

РПА 

n % n % n % n % n % n % n % n % n % 

До 

лечения 

3 9,1 3 9,1 2 6,1 10 30,3 4 12,1 7 21,2 4 12,1   33 10

0 

После 

лечения 

9 27,3 7 21,2 7 21,2   2 6,1 4 12,1 3 9,1 1 3,0 33 10

0 

 

 

Таблица 4. Динамика адаптационных реакций в процессе первичной физиопрофилактики у 

детей  контрольной группы 
 

Время 

исследова

ния 

Вид реакции 

Трени-

ровки 

 (РТ) 

Cпокойной 

активации 

(РСА) 

Повышенно

й активации 

(РПА) 

Стресса 

хроническог

о 

(РС хрон.) 

Промежуточные зоны  

Всего  

РС-РТ 

 

РТ-РСА 

 

РТ-РПА 

 

РСА-

РПА 

n % N % n % n % n % n % n % n % n % 

До 

лечения 

 

3 9,7 3 9,7 2 6,4 9 29,0 4 12,9 6 19,4 4 12,9   31 100 

После 

лечения 

7 22,6 7 22,6 4 12,9 3 9,7 3 9,7 5 16,1 1 3,2 1 3,2 31 100 

 

Полученные результаты свидетельствуют, что в основной группе больных после 

проведенного курса первичной физиопрофилактики  увеличилось количество детей с 

физиологическими адаптационными реакциями (реакция тренировки - РТ, реакции активации -

РСА и РПА), находящихся до проведения физиопрофилактики в диапазоне реакции 

хронического  стресса,  промежуточных зон и составило 69,7% после физиопрофилактики, 

против 24,3% до физипрофилактики. В контрольной группе  больных динамика  перехода от 

патологических  и промежуточных  реакций к физиологическим реакциям  адаптации была менее 

выражена и составила 58,1% после физипрофилактики против 25,8% до физиопрофилактики. 

 

ВЫВОДЫ 

 

1. Неблагоприятный преморбидный фон, негативное влияние антропогенных фактров, 

расширение микрофлоры, вызывающей острые респираторные заболевания, приводят к росту 

числа ЧДБ детей. 

2. Наличие современных методов физиотерапии, способных расширить возможности 

первичной физиопрофилактики острых респираторных заболеваний, позволило нам разработать 

новый эффективный физиотерапевтический комплекс для этой цели.  
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3. Воздействие инфракрасного излучения на ЛОР-органы в сочетании с вакуумным 

массажем области спины в компексной физиопрофилактике ЧДБ детей, предотвращает 

повторные заболевания, мобилизуя механизмы саногенеза. 

4. Разработанный комплекс первичной физиопрофилактики для детей, часто болеющих 

респираторными заболеваниями, широко доступен для применения и может использоваться в 

детских поликлиниках, комбинатах,  санаториях,  школах. 
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ILL WITH RESPIRATORY DISEASES  
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The increase in number of children who are often ill with respiratory diseases, the modern 

information about etiopatopato-sanogeneticheskih mechanisms of the respiratory diseases, the extended 

possibilities of physiotherapy were the basis for working out of new complex methods primary 

physiotherapy for the given contingent of children. 
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Т.В. СТАРЧЕВСЬКА  

 

ЗАСТОСУВАННЯ ОЗОНОВИХ ВАНН В КОМПЛЕКСНОМУ САНАТОРНО-

КУРОРТНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ЕСЕНЦІАЛЬНУ АРТЕРІАЛЬНУ 

ГІПЕРТЕНЗІЮ З ОЖИРІННЯМ 

 

Применение в комплексном санаторно-курортном лечении больных 

есенциальной артериальной гипертензией в сочетании с абдоминальным 

ожирением озоновых ванн и лазеротерапии позволяет повысить 

эффективность лечения, что подтверждается динамикой показателей 

суточного мониторирования артериального давления, индекса массы тела, 

индекса талия/бедро, толерантности к физической нагрузке, критериями 

качества жизни.  

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, озоновые ванны, 

лазеротерапия.  

*** 

ВСТУП 

 

Маса тіла являє собою один із небагатьох факторів ризику розвитку серцево-судинних 

ускладнень, які піддаються модифікації на санаторно-курортному етапі лікування хворих 

артеріальною гіпертензією (АГ), а її зменшення є одним із ключових заходів попередження 

інсульту, інфаркту міокарда та серцевої недостатності [1, 2]. Дослідження проведені останнім 

часом підтвердили високу ефективність застосування озонових ванн у комплексному санаторно-

курортному лікуванні хворих есенціальною АГ, однак враховуючи клініко-патогенетичні 

особливості розвитку та перебігу АГ у хворих на ожиріння, доцільним є розробка та 

використання в комплексному лікуванні патогенетично-обґрунтованих методик фізіотерапії [3, 

4]. Метою проведеного дослідження було підвищення ефективності санаторно-курортного 

лікування хворих есенціальною АГ 1 та 2 ступеню у поєднанні з абдомінальним ожирінням. 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

На етапі санаторно-курортного лікування під спостереженням знаходилося 109 хворих 

есенціальною АГ 1 та 2 ступеню з абдомінальним ожирінням, віком (52,5±3,6) років, 61,5% жінок 

та 38,5% чоловіків, середня тривалість АГ становила (5,3±0,7) роки. Всі хворі були обстежені за 

єдиною програмою, що складалась з клінічного, інструментальних та лабораторних методів 

дослідження, які проводили в динаміці, а саме: електрокардіографії, добового моніторування 

артеріального тиску (ДМАТ), кардіоінтервалографії, вегетативних тестів, реовазографії нижніх 

кінцівок, визначення рівня глюкози та ліпідного спектру крові, показників коагулограми. Для 

виявлення надмірної ваги та діагностики ожиріння використовувався індекс маси тіла (ІМТ), 

фенотип ожиріння був визначений за індексом талія-стегно (ОТ/ОС). Оцінка результатів 

лікування проводилась за даними ДМАТ, результатами тесту з 6-ти хвилинною ходьбою 

(6МWD) та критеріями якості життя (Ноттінгемським Профіль Здоров’я).  

На підставі попередніх досліджень, нами було розроблено методику лазеротерапії та 

комплекс санаторно-курортного лікування хворих есенціальною АГ у поєднанні з ожирінням, 

який включає: лікувальну гімнастику, дієтотерапію, озонові ванни — по 8-10 процедур на курс, 

через день з лазеротерапією ділянки печінки по 5 хвилин, потужністю 50 мВт інфрачервоним 

світлом та шийно-комірцевої ділянки по 4 хвилини, потужністю 100 мВт інфрачервоним світлом 

— по 10 процедур на курс, медикаментозні засоби — лізіноприл, фізіотенз, ліпофен [5, 6]. 

Загальний курс лікування становив 21 добу. Розроблений комплекс одержували 68 пацієнтів, до 

контрольної групи увійшов 41 пацієнт, всі хворі контрольної групи одержували лікувальну 

гімнастику, дієтотерапію, йодобромні ванни, магнітотерапію, медикаментозні засоби (інгібітори 

АПФ). 
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

У хворих основної групи з ожирінням після проведення комплексного санаторно-курортного 

лікування за розробленим способом була відмічена стабілізація артеріального тиску (АТ), його 

добового профілю, відсутність гіпертонічних кризів. Порівнюючи вплив різних комплексів 

санаторно-курортного лікування на рівень АТ і показники ДМАТ у хворих есенціальною АГ у 

поєднанні з абдомінальним ожирінням, слід зазначити, що показники індексу маси тіла (ІМТ) і 

об'єму талії (ОТ) під впливом немедикаментозних заходів у хворих контрольної групи 

(обмеження калорійності харчового раціону, продуктів багатих холестерином, збільшення 

фізичної активності) за період спостереження практично не змінилися. Під впливом санаторно-

курортного лікування з застосуванням зовнішньої озонотерапії та лазеротерапії у хворих 

есенціальною АГ з ожирінням спостерігалась нормалізація ІМТ до (34,2±5,4); та ОТ/ОС — до 

(0,90±0,05).  

Ризик серцево-судинних ускладнень у хворих на АГ з ожирінням залежить від типу 

ожиріння. Оцінка прогнозу розвитку серцево-судинних ускладнень за результатами стратифікації 

загального ризику, у динаміці відносно проведеного санаторно-курортного лікування 

представлена на рис. 1. 

 

Рисунок 1. Динаміка ризику розвитку серцево-судинних ускладнень відносно проведеного 

санаторно-курортного лікування у хворих есенціальною артеріальною гіпертензією у поєднанні з 

ожирінням  
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Порівняльний аналіз результатів стратифікації загального кардіоваскулярного ризику 

дозволив визначити, що застосування озонових ванн та лазеротерапії в комплексному санаторно-

курортному лікуванні хворих на есенціальну АГ з абдомінальним ожирінням вірогідно більше 

поліпшує прогноз для пацієнта.  

У хворих АГ у поєднанні з абдомінальним ожирінням до проведення лікування були 

виявлені порушення циркадного профілю АТ, що виявляються відсутністю нічного зниження 

артеріального тиску систоли і діастоли і варіабельності серцевого ритму, свідчать про 

гіперактивність симпатичної нервової системи [7]. 

При аналізі показників ДМАТ було виявлено, що середньодобовий систолічний АТ (САТ) 

зменшився на 12,5%, діастолічний АТ (ДАТ) на 16,1%, індекс часу САТ на 38,2%. Індекс часу 

ДАТ зменшився на 37,8%. У групі хворих що отримували озонові ванни в комплексі з 

лазеротерапією значимо зменшилася варіабельність АТ на 27,9%, крім того, сталися сприятливі 

зміни в добовому профілі АТ, що виразилися в збільшенні кількості диперів, на 15% і зменшенні 

кількості нон-диперів на 20%.  

Курсове комплексне санаторно-курортне лікування з застосуванням озонових ванн та 

лазеротерапії достовірно збільшувало міру нічного зниження АТ у хворих АГ і сприяло 
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нормалізації добового профілю АТ в порівнянні з традиційним санаторно-курортним лікуванням 

(рис. 2).  

   
Рисунок 2. Систолічний артеріальний тиск у хворих основної групи з есенціальною 

артеріальною гіпертензією в поєднанні з ожирінням до та після лікування 

 Систолічний артеріальний тиск у хворих з 

есенціальною АГ основної групи до та після 

лікування

130

144

143,5

151,7
150

142

144 142

137,8
136,5

136,9
136,4

138,2
124 123,6 124,5 124,1

120 118,5
113,5111,4 110,3110,7

114

0

20

40

60

80

100

120

140

160

8 10 12 14 16 18 20 22 24 2 4 6

час виміру АТ

м
м

.р
т.

с
т. 1 -  до 

2 -  після   

2

1

 

 

Середнє значення частоти серцевих скорочень (ЧСС) у хворих основної групи після 

лікування за розробленим комплексом зменшилось та становило  (67,5+1,0) уд/хв, що свідчило 

про загальну тенденцію нормалізації гемодинамічних показників та відновлення вегетативного 

балансу. Відповідні дані контрольної групи дорівнювали – (78,4+1,3) уд/хв та достовірно 

відрізнялись (p<0,01) від ЧСС хворих основної групи. Після лікування у хворих першої групи 

відмічено збільшення СНСАТс в 2,6 рази (p<0,01) і СНСАТд на 14,0% (p>0,05), а також 

зменшення індексу варіабельності (ІВ) САТс і ІВ ДАТс, відповідно, на 59,2% (р<0,001) і 47,7% 

(p<0,01). У контрольній групі серед вищеназваних показників статистично вірогідні зміни були 

виявлені лише у денного САТс.  

В табл. 1 представлені результати 6-хвилинного тесту з ходьбою до та після проведення 

санаторно-курортного лікування у хворих основної та контрольної груп. 

 

Таблиця 1. Динаміка толерантності до фізичного навантаження хворих за результатами тесту 

6МWD 
 

Дистанція ходьби, м (M±m) 

Групи хворих До лікування Після лікування 

основна група, n=68 538,6±16,3 627,5±10,2* 

контрольна група, n=41 541,2±12,4 558,5±9,1** 

Примітка: * - p<0,05 між значенням до та після лікування в основній групі хворих;   

     ** - p<0,05 між значеннями після лікування в основній та контрольній групах. 
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Як видно з наведених у таблиці даних, на початку спостереження дистанція 6-хвилинної 

ходьби відповідала СН О – 1 та була на верхній границі норми у всіх групах хворих. Під впливом 

комплексного санаторно-курортного лікування в основній групі хворих есенціальною АГ в 

поєднанні з ожирінням відбувалося зростання подоланої дистанції в середньому на 16,5%, тоді як 

у хворих контрольної групи на 3,2%, що свідчило про збільшення фізичної працездатності 

хворих основної групи. 

У пацієнтів після комплексного санаторно-курортного лікування зменшилися головні болі 

(р<0,05), пацієнти рідше відзначали почуття тривоги (р<0,05) й занепокоєння (р<0,01), у 

пацієнтів обох підгруп зменшилася стомлюваність (р<0,05), покращився сон (р<0,05). 

За даними опитувальника Ноттінгемського Профілю Здоров’я хворих в основній групі 

критерії якості життя мали достовірно більшу (p<0,001) позитивну динаміку. Рівень емоційного 

стану зріс на 45,6 балів у хворих основної групи та на 28,7 балів в контрольній. Енергійність і 

фізична активність збільшились (p<0,001) і склали (9,27+0,6) бала і (25,3+0,5) бала відповідно 

після лікуванні з застосуванням озонових ванн та лазеротерапії, в контрольній групі зміни були 

менш значними (53,00+0,4) балів та (46,4+0,6) балів. Прояви соціальної ізоляції у осіб основної 

групи вірогідно зменшились – (18,4+0,4) бала в порівнянні з хворими контрольної групи. 

Відчуття болю також мало значну позитивну динаміку (p<0,001) – (23,8+0,6) балів в основній 

групі проти відповідного показника контрольної групи – (49,6+0,7) балів.  

 

ВИСНОВКИ 

 

Результати проведеного дослідження дозволяють дійти до висновку, що застосування 

озонових ванн та лазеротерапії дозволяє підвищити ефективність комплексного санаторно-

курортного лікування хворих есенціальною АГ в поєднанні з абдомінальним ожирінням. 

Проведення добового моніторування АТ, оцінки якості життя та ризику розвитку серцево-

судинних ускладнень дозволяє об’єктивувати одержані результати лікування та визначити його 

медико-соціальну ефективність. 
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The application in complex sanatorium treatment of the patients withs essential arterial 
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УДК 612.014.32 

 

І.Л. ПОПОВИЧ, Л.Г. БАРИЛЯК 

 

ВПЛИВ КУРСОВОГО ВЖИВАННЯ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ НА РІВЕНЬ 

СТРЕСУ У ЖІНОК З ЕНДОКРИННО-ГІНЕКОЛОГІЧНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ 

 

Обнаружено, что курсовой прием биоактивной воды Нафтуся 

женщинами детородного возраста с эндокринно-гинекологической 

патологией снижает нейро-гормональный индекс стресса в 49,7%, не 

влияет на него - в 41,0% и повышает - в 9,3% случаев. Динамика индекса 

стресса, с одной стороны, сопровождается закономерными изменениями 

ряда показателей нейро-гормональной регуляции, иммунитета и клиники, а 

с другой стороны, обуславливается исходным состоянием других 

показателей нейроэндокринно-иммунного комплекса и клинико-

гинекологического статуса. 

Ключевые слова: эндокринно-гинекологическая патология, хронический 

стресс, биоактианая вода Нафтуся. 

*** 

ВСТУП 

 

Раніше нами показано, що вживання здоровими щурами біоактивної води Нафтуся на тлі 

хронічного стресу обмежує, зводить нанівець чи навіть реверсує спричинені ним патологічні 

зміни нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму [10,11]. Позаяк хронічний стрес як 

"хвороба взагалі" (за Selye H.) супроводжує практично кожне хронічне захворювання, складаючи 

його неспецифічну патогенетичну основу [2,12,17], є підстави для припущення про можливість 

стреслімітуючої дії Нафтусі в клінічних умовах. Перевірці цієї гіпотези і присвячене дане 

дослідження. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Об'єктом клініко-фізіологічного спостереження були жінки 20-40 років з хронічною 

ендокринно-гінекологічною патологією (міома, мастопатія, кистоз яйників, гіперплазія 

щитовидної залози в тому чи іншому поєднанні), яка, власне, стала підставою для обмеження 

широкого арсеналу засобів бальнео- і фізіотерапії курорту Трускавець вживанням лише 

біоактивної води Нафтуся. Для спостереження відбирались жінки, котрі прибували в перші дні 

регулярного оваріально-менструального циклу (ОМЦ). Амбулаторний характер монотерапії 

уможливив синхронізацію тривалості курсу пиття і індивідуального ОМЦ, що нівелювало 

циклічні коливання як гормонів пітуїтарно-оваріальної осі, так і імунітету [22] і цим дало 

підстави віднести виявлені зміни на рахунок біоактивної води Нафтуся.  

Гінекологічний статус оцінювали за розмірами матки і яйників, наявністю в останніх, а 

також в молочних залозах кист, їх ехогенністю. Застосовано метод ехоскопії [3] (ехокамери 

"Sonoline Elegra", фірма "Siemens", BRD та "Acuson-128 XP/10", USA). Тироїдний статус 

характеризували об'ємом щитовидної залози, її ехогенністю та визначуваним методом 

імуноферментного аналізу (аналізатор "Tecan", Oesterreich) вмістом в плазмі тиротропного 

гормону (ТТГ), загального  тироксину (Т4) і трийодтироніну (Т3). Стан пітуїтарно-оваріальної 

системи оцінено за вмістом в плазмі фолікулостимулюючого (ФСГ) і лютеїнізуючого (ЛГ) 

гормонів, пролактину,  естрадіолу і прогестерону. Разом з тим, визначали вміст тестостерону, 

кортизолу і альдостерону. Застосовано метод твердофазного імуноферментного аналізу з 

використанням відповідних наборів реагентів ЗАТ "Алкор Био" (СПб., РФ) [5,6,9] та аналізатора 

"Tecan" (Oesterreich). Вегетативний статус характеризували симпатичним і вагальним тонусом, 

гуморальним каналом регуляції та вегетативною реактивністю, реєстрованими методом 

варіаційної кардіоінтервалометрії [1], а також показниками  і індексами ортостатичної  проби 

Тесленко [4].  

Імунний статус оцінено за набором тестів І-ІІ рівнів, рекомендованих ВООЗ, застосовуючи 

уніфіковані методики [8,18]. Т-клітинна ланка імунітету оцінена за наступними параметрами: 

вміст в крові популяції Т-лімфоцитів (тест спонтанного  розеткоутворення з еритроцитами 
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барана), їх субпопуляцій: високоактивної (тест "активного" розеткоутворення), теофілін-

резистентної (ЕТФР) і теофілінчутливої (ЕТФЧ)  (тест чутливості розеткоутворення до теофіліну) та 

з фенотипом CD3+CD4+ (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 ЕАС-РУЛ (тест комплементарного розеткоутворення) і CD19-лімфоцитів та 

концентрацією в сирватці імуноглобулінів G, A, M (метод радіальної імунодифузії) і 

циркулюючих імунних комплексів (метод преципітації з поліетиленгліколем). Для 

фенотипування субпопуляцій лімфоцитів застосовано метод непрямої імунофлюоресцентної 

реакції зв’язування моноклональних антитіл фірми ІКХ “Сорбент” з візуалізацією під 

люмінесцентним мікроскопом. 

З огляду на наявність слабких, але закономірних зв’язків показників алкалонейтралізаційних 

і алкалорезистентних властивостей шкіри з деякими показниками гормонального і імунного 

статусу [13-16], вони теж були включені в перелік тестів.   

Референтні величини отримані при обстеженні 30 здорових жінок аналогічного віку, 

мешканців м. Трускавця. 

З метою напівкількісної оцінки клінічних симптомів (хронічна втома, головні болі, 

одутловатість) виражали їх в балах за шкалою Harrington: 0 - відсутність симптому; 0,285 - слабо 

виражений; 0,5 - помірно виражений; 0,715 - сильно виражений. Настрій оцінювали за 

виразністю депресії (від'ємними балами)  чи ейфорії (додатніми балами) за 3-бальною шкалою.  

Після первинного обстеження жінки отримували курс пиття води Нафтуся (по 3 мл/кг за 30 

хв до їжі тричі денно) тривалістю, рівною індивідуальному циклу (21÷40 днів), з таким 

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

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Варіанти стресмодулюючих ефектів води Нафтуся та їх нейро-гормональний 

аккомпанемент. Виходячи із класичного положення, що нейро-гормональні прояви стресу 

полягають у підвищенні рівня в крові глюкокортикоїдних та зниженні - мінералокортикоїдних, 

тироїдних і статевих гормонів [2,12], а також у симпатотонічному зсуві вегетативного гомеостазу 

[1], рівень стресу нами оцінено за середньосигмальним відхиленням від норми кортизолу, 

альдостерону, трийодтироніну, естрадіолу та індексу напруження Баєвського (ІНБ), з 

врахуванням "фізіологічного знаку" показників: додатнього для стресреалізуючих (кортизол та 

ІНБ) і від'ємного - для стреслімітуючих (альдостерон, Т3, Е2). За діапазон норми нейро-

гормонального індексу стресу (НГІС) прийняли інтервал -0,50σ÷+0,50σ. Ретроспективно 

констатовано, що НГІС прямо пов'язаний з ІНБ (r=60), симпатичним тонусом (r=0,56) і 

кортизолом (r=0,62) та інверсно - з вагальним тонусом (r=-0,46), трийодтироніном (r=-0,63), 

естрадіолом (r=-0,52) і альдостероном (r=-0,31). Канонічна кореляція між НГІС та констеляцією 

головних адаптивних гормонів і нейромедіаторів виявлена дуже сильною (рис. 1): R=0,909; 

R2=0,826; χ2=256; Λ Prime=0,17; p<10-4. 
 

 Рис. 1.  Канонічна кореляція між індексом стресу (вісь Х) та адаптивними гормонами і 

нейромедіаторами (вісь Y) 
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Виявлено (табл. 1), що у 49,7% хворих курсове вживання Нафтусі зводить помірно 

виражений хронічний стрес нанівець, у 41,0% жінок початково менш виражений стрес практично 

не змінюється, разом з тим, у 9,3% піцієнток з аналогічним початковим рівнем стресу 

констатовано його суттєве зростання. 

 

Таблиця 1.  Супутні зміни стресреалізуючих і стреслімітуючих факторів за різних ефектів  

води Нафтуся  на нейро-гормональний індекс стресу (НГІС) 
 

Ефект n Показник НГІС Кортизол, 

мкг/л 

ІНБ, 

од 

АМо, 

% 

Мода, 

Мс 

ΔX, 

Мс Параметр 

Антистресорний 75 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

0,91±0,07* 

0,14±0,08 

-0,77±0,07# 

225±6* 

196±5* 

-30±5# 

146±12* 

89±5 

-56±11# 

22,1±0,9* 

17,9±0,5* 

-4,2±0,8# 

882±10 

869±11 

-13±11 

113±6 

135±5* 

+22±7# 

Нейтральний 62 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

0,65±0,06* 

0,62±0,06* 

-0,03±0,03 

218±5* 

212±4* 

-6±3# 

91±5 

114±6 

+24±6# 

18,3±0,6 

19,3±0,6 

+1,0±0,6 

908±13 

832±10* 

-76±14# 

126±5* 

113±4 

-13±6# 

Стресорний 14 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

0,65±0,10* 

1,31±0,12* 

+0,66±0,08# 

198±16 

227±7* 

+29±14# 

118±21 

203±26* 

+85±23# 

21,2±1,9 

26,6±2,1* 

+5,4±2,3# 

910±32 

857±35 

-54±26# 

123±12 

83±3* 

-40±12# 

Норма 30 X±m 

min÷max 

Сv 

0 

-0,50÷+0,50 

— 

165±8 

80÷250 

0,258 

100±7 

50÷200 

0,375 

20,0±0,5 

15÷25 

0,125 

900±10 

800÷1000 

0,056 

113±3 

75÷150 

0,166 
 

Продовження таблиці 1 
 

Ефект n Показник Естрадіол,  

нг/л 

Альдостерон,  

нг/л 

Трийодтиронін, 

нМ/л Параметр 

Антистресорний 75 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

78±2* 

92±3* 

+14±2# 

102±2* 

121±5* 

+20±5# 

1,28±0,06* 

1,73±0,10* 

+0,45±0,07# 

Нейтральний 62 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

77±2* 

83±2* 

+6±2# 

98±3 

107±3* 

+9±3# 

1,20±0,06* 

1,36±0,06* 

+0,16±0,05# 

Стресорний 14 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

75±4* 

76±3* 

+1±3 

121±9* 

114±6* 

-7±6 

1,09±0,06* 

1,12±0,07* 

+0,03±0,09 

Норма 30 X±m 

min÷max 

Сv 

115±8 

30÷200 

0,370 

85±7 

10÷160 

0,441 

2,10±0,09 

1,1÷3,1 

0,238 
 

Примітки: 1. Хі - початкові, Xf - кінцеві значення та їх похибки. 

                   2. ΔX - прямі різниці (ефекти) та їх похибки. 

                   3. Значущі відхилення від норми позначені*, значущі ефекти позначені#. 

 

При цьому зниження НГІС відбувається, з одного боку, за рахунок обмеження 

стресреалізуюих чинників: зниження кортизолемії від 136% середньої норми (СН) до 119% СН та 

ІНБ - від 146% СН до 89% СН. ІНБ, своєю чергою, зменшується внаслідок зниження 

симпатичного тонусу (АМо) від 111% СН до 90% СН і реципрокного підвищення вагального 

тонусу (ΔX) від 100% СН до 119% СН за відсутності значущих змін гуморального каналу 

вегетативної регуляції (Мо). З іншого боку, підвищуються рівні функціональних антагоністів: 

естрадіолу - від 68% СН до 80% СН, альдостерону - від 120% СН до 142% СН та трийодтироніну 

- від 61% СН до 82% СН. 

Стабільність НГІС зумовлена нейтралізацією (компенсацією) незначного підвищення ІНБ (за 

рахунок симпатотонічного зсуву Мо і зниження вагального тонусу) незначним підвищенням 

рівнів стреслімітуючих чинників. 

Наростання ж НГІС відбувається, головним чином, за рахунок дальшого підвищення ІНБ від 

118% СН до 203% СН (внаслідок підвищення симпатичного тонусу від 106% СН до 133% СН, 

асоційованого зі зниженням вагального тонусу від 109% СН до 73% СН, за відсутності суттєвих 

змін Мо) та, меншою мірою, кортизолу (від 120% СН до 138% СН), тоді як підвищенний рівень  
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альдостерону проявляє лише тенденцію до  зниження  за стабільно знижених рівнів Т3 і 

естрадіолу. 

Динаміка НГІС прямо пов'язана із змінами ІНБ (r=0,74), симпатичного тонусу (r=0,60) і 

кортизолу (r=0,54) та інверсно - з динамікою трийодтироніну (r=-0,53), естрадіолу (r=-0,49), 

вагального тонусу (r=-0,44) і альдостерону (r=-0,22). Канонічна кореляція між даними сетами теж 

дуже сильна (рис. 2): R=0,932; R2=0,869; χ2=297; Λ Prime=0,13; p<10-4. 

Рис. 2.  Канонічна кореляція між змінами індексу стресу (вісь Х) та адаптивних гормонів і 

нейротрансміттерів (вісь Y) 

 

З іншими показниками нейро-гормональної регуляції НГІС пов'язаний слабо, але значуще 

(критичний рівень |r|≥0,16 для вибірки з n=151), зокрема з відношенням ЧСС стоячи/ЧСС сидячи 

(r=-0,28), ЧСС сидячи (r=0,26), ЛГ (r=0,24), вегетативною реактивністю (r=-0,18), тестостероном 

(r=0,16); дуже слабо - з модою (r=-0,14), пролактином (r=0,12), ТТГ (r=0,11), тироксином (r=-0,11) 

та зовсім ні - з ФСГ (r=0,05) і прогестероном (r=-0,01). У підсумку канонічна кореляція НГІС з 

переліченою констеляцією виявляється все ж значною (рис. 3):  R=0,522; R2=0,273; χ2=45,5; Λ 

Prime=0,73; p<10-5. 

Рис. 3.  Канонічна кореляція між індексом стресу (вісь Х) та іншими показниками нейро-

гормональної регуляції (вісь Y) 
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 Рівні інших гормонів, реєстрованих в даному дослідженні (табл. 2), або залишаються без 

змін, або змінюються без зв'язку з динаміко НГІС. Зокрема, стабільно підвищеними виявлено 

рівні лютеїнізуючого гормону (ЛГ) і тестостерону; гіперпрогестеронемія продовжує наростати 

майже однаковою мірою в усіх групах, натомість гіперпролактинемія - зменшується. Дещо 

знижені початкові рівні фолікулостимулюючого гормону (ФСГ) і тироксину незначно, але 

закономірно підвищуються у випадках як антистресорного, так і нейтрального ефектів, але не 

стресорного. І лише для динаміки початкового підвищених рівнів тиротропного гормону (ТТГ) 

можна констатувати певний зв'язок з динамікою НГІС: дальше підвищення від 162% СН до 178% 

СН за антистресорного ефекту і зниження від 223% СН до 177% СН - за стресорного при 

стабільному середньому рівні (194% СН) у жінок з нейтральним ефектом. 

 

Таблиця 2. Супутні зміни рівнів інших гормонів за різних ефектів води Нафтуся  на індекс стресу  
 

Ефект n Показник ЛГ,  

МО/л 

Тестостерон, 

мкг/л 

ТТГ,  

мМО/л 

Пролактин, 

мкг/л 

Тироксин,  

нМ/л 

Прогестерон, 

мкг/л 

ФСГ,  

МО/л Параметр 

Анти-

стресор-

ний 

75 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

6,3±0,7* 

6,2±0,6* 

-0,1±0,5 

0,42±0,06* 

0,44±0,05* 

+0,02±0,04 

3,08±0,26* 

3,38±0,15* 

+0,30±0,15# 

12,8±1,0* 

10,5±0,5* 

-2,3±1,0# 

80±4* 

89±3* 

+9±2# 

0,84±0,04* 

1,08±0,06* 

+0,24±0,05# 

5,17±0,16* 

5,33±0,13 

+0,15±0,07# 

Нейтра-

льний 

62 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

7,8±0,9* 

8,5±0,7* 

+0,7±0,5 

0,54±0,08* 

0,57±0,06* 

+0,03±0,05 

3,68±0,34* 

3,67±0,19* 

-0,01±0,23 

15,0±1,3* 

11,5±0,5* 

-3,5±1,4# 

82±4* 

89±4* 

+7±2# 

0,91±0,05* 

1,30±0,09* 

+0,39±0,08# 

5,34±0,21 

5,56±0,17 

+0,22±0,09# 

Стресор-

ний 

14 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

10,9±2,5* 

9,1±2,0* 

-1,8±1,6 

0,82±0,21* 

0,58±0,16* 

-0,24±0,15 

4,24±0,89* 

3,37±0,43* 

-0,87±0,41# 

13,1±2,7* 

11,2±1,2 

-1,9±2,8 

87±10* 

88±8* 

+1±5 

0,80±0,07 

1,04±0,11* 

+0,24±0,08# 

5,62±0,56 

5,68±0,42 

+0,06±0,21 

Норма 30 X±m 

min÷max 

Сv 

2,8±0,2 

0,5÷5,0 

0,403 

0,28±0,02 

0,01÷0,55 

0,482 

1,90±0,15 

0,3÷3,5 

0,421 

8,4±0,5 

3,3÷13,4 

0,300 

110±4 

65÷155 

0,205 

0,66±0,05 

0,06÷1,26 

0,455 

6,1±0,4 

1,8÷10,5 

0,356 
 

Аналіз показників ортостазу (табл. 3) та їх динаміки свідчить, що частота серцевих 

скорочень (ЧСС) як сидячи (меншою мірою), так і стоячи (більшою мірою) при поступленні 

перевищує норму, а курсове вживання Нафтусі посилює початкові відхилення. При цьому як 

різниці ЧСС стоячи і сидячи, так і їх відношення, зростають мінімально за антистресорного 

ефекту, дещо відчутніше - за нейтральною і максимально - за стресорного ефекту. Цікаво, що 

динаміка ортостатичного індексу Тесленко (автора тесту) меншою мірою співвідноситься з 

динамікою НГІС, ніж ортостатична різниця ЧСС. Вегетативна реактивність (ВР), оцінена за 

відношенням  ІНБ стоячи і лежачи, будучи дещо зниженою початково, теж зростає до рівнів 

середньої норми за антистресорного і нейтрального ефектів, причому однаковою мірою, тоді як 

за стресорного ефекту залишається стабільно нормальною. 

 

Таблиця 3. Супутні зміни показників  ортостазу за різних ефектів води Нафтуся  на індекс стресу  

 

Ефект n 

Показник ЧСС 

сидячи, 

хв- 

ЧСС 

стоячи, 

хв- 

Ортостатична реакція Індекс 

Теслен-

ко, од 

ВР= 

ІНБ ст./ 

ІНБ леж. 
Параметр 

Стоячи - 

сидячи, хв-  

Стоячи/ 

сидячи 

Анти-

стресор-

ний 

75 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

71,6±0,9* 

74,5±1,0* 

+2,9±0,7# 

84,6±1,2* 

89,6±1,2* 

+5,0±0,9# 

+13,0±0,7* 

+15,1±0,6* 

+2,1±0,5# 

1,185±0,011* 

1,206±0,008* 

+0,021±0,007# 

5,3±0,2* 

4,3±0,2* 

-1,0±0,2# 

1,37±0,11* 

1,92±0,12 

+0,56±0,15# 

Нейт-

ральний 

62 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

70,6±1,0* 

75,4±1,1* 

+4,8±0,8# 

83,2±1,4* 

90,7±1,4* 

+7,5±1,1# 

+12,5±0,7* 

+15,1±0,5* 

+2,6±0,6# 

1,178±0,010* 

2,02±0,006* 

+0,024±0,007# 

5,6±0,3* 

4,1±0,3* 

-1,5±0,2# 

1,41±0,08* 

1,95±0,15 

+0,54±0,15# 

Стресор-

ний 

14 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

72,0±3,0 

76,4±3,0* 

+4,4±1,6# 

81,4±2,7* 

89,7±3,0* 

+8,4±2,9# 

+9,4±1,8 

+13,4±1,0* 

+4,0±1,7# 

1,139±0,029 

1,179±0,016* 

+0,040±0,020 

5,8±0,5* 

4,4±0,5* 

-1,4±0,5# 

1,54±0,15 

1,43±0,34 

-0,11±0,39 

Норма 30 X±m 

min÷max 

67,0±0,7 

60÷74 

75,5±0,6 

69÷82 

+8,5±0,5 

6÷11 

1,120±0,060 

1,020÷1,220 

7,3±0,4 

5,0÷9,5 

1,85±0,11 

0,7÷3,0 
 

Динаміка НГІС значуще слабо корелює із змінами моди (r=-0,20), вегетативної реактивності 

(r=-0,18) і ЛГ (r=0,17), що разом із дуже слабою кореляцією з динамікою ТТГ (r=-0,14), ЧСС 

сидячи (r=0,13), тироксину (r=-0,10) і прогестерону (r=0,09) дає у підсумку вельми значну 

канонічну кореляцію з переліченою констеляцією (рис. 4): R=0,591; R2=0,349; χ2=62,3; Λ 

Prime=0,65; p<10-6. 
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Рис. 4.  Канонічна кореляція між змінами індексу стресу (вісь Х) та показників нейро-

гормональної регуляції (вісь Y) 

 

Стосовно показників алкалонейтралізаційних і алкалорезистентних властивостей шкіри 

виявлено (табл. 4), що  нормальний час нейтралізації розчину лугу на поверхні шкіри за 

антистресорного ефекту значуще скорочується, що свідчить про активацію секреції лактату і 

ацетату потовими і сальними залозами, натомість стресорний ефект супроводжується 

протилежною зміною алкалонейтралізації за непевних змін у випадках нейтрального ефекту 

бальнеотерапії на НГІС. Це дає підстави для припущення про певну підлеглість секреції 

органічних кислот стреслімітуючим гормонам. З двома іншими показниками шкіри звязків НГІС 

не виявлено. 

 

Таблиця 4.  Супутні зміни показників  шкіри за різних ефектів води Нафтуся  на індекс 

стресу  
 

Ефект n Показник рН 

шкіри 

Алкало-

резистентність, 

ерозій/15хв 

Алкало-

нейтралізація,  

с 
Параметр 

Антистресор-

ний 

75 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

5,64±0,04* 

5,65±0,04* 

+0,01±0,05 

2,9±0,3 

2,9±0,2 

0,0±0,3 

75±2 

68±2 

-7±3# 

Нейтральний 62 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

5,71±0,05* 

5,67±0,03* 

-0,04±0,05 

4,5±0,5* 

4,0±0,4 

-0,5±0,5 

69±2 

64±3* 

-4±3 

Стресорний 14 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

5,80±0,08* 

5,66±0,12 

-0,14±0,08 

4,3±0,9 

2,7±0,7 

-1,6±0,2# 

69±5 

81±6 

+12±3# 

Норма 30 X±m 

min÷max 

Сv 

5,43±0,05 

5,0÷6,0 

0,046 

3,0±0,2 

0÷6 

0,500 

74±3 

35÷113 

0,264 

       

Імунний та клінічний супровід стресмодулюючих ефектів води Нафтуся. З-поміж 

реєстрованих показників імунного статусу лише чотири на межі значущості корелюють з НГІС: 

“активні” Т-лімфоцити (r=0,16), теофілінрезистентні Т-лімфоцити (r=0,15), CD3+CD4+-лімфоцити 

(r=0,15) і пан-лімфоцити (r=-0,15). З врахуванням ще чотирьох дуже слабких зв’язків канонічна 

кореляція НГІС з імунним статусом виявляється майже помірною (рис. 5): R=0,295; R2=0,087; 

χ2=13,2; Λ Prime=0,91; p=0,10. 
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Рис. 5. Канонічна кореляція між індексом стресу (вісь Х) та імунним статусом (вісь Y) 

 

 

Судячи за даним табл. 5, альтернативним змінам НГІС більш-менш відповідає динаміка 

лише лейкоцитозу і IgA (прямо) та IgG (інверсно). Так, антистресорний ефект супроводжується 

зниженням та тенденцією до зниження нормальних рівнів лейкоцитів та IgA і значущим дальшим 

підвищенням початково підвищенного рівня IgG, натомість стресорний ефект асоцюється із 

тенденцією до підвищення лейкоцитів і значущим підвищенням нормального рівня IgA та 

тенденцією до зниження підвищенного рівня IgG, тоді як за нейтрального ефекту на НГІС зміни 

лейкоцитів і даних імуноглобулінів мають проміжний характер. Знижені рівні CD3+CD4+-

лімфоцитів продовжують надалі знижуватись в усіх групах, проте максимальною мірою за 

антистресорного ефекту, проміжною - за нейтрального та мінімальною - за стресорного ефекту. І 

навпаки, нормальні рівні загальних і “активних” Т-лімфоцитів (ЕА-РУЛ) найвідчутнішу 

тенденцію до підвищення проявляють за стресорного, а найслабшу – за антистресорного ефектів. 

 

Таблиця 5. Супутні зміни показників імунітету за різних ефектів води Нафтуся  на індекс 

стресу  
 

Ефект n Показник Лейкоцити, 

Г/л 

Лімфоцити, 

% 

CD3+,  

% 

ЕА-РУЛ,  

% 

ЕЕФЧ-РУЛ, 

% 

ЕЕФР-РУЛ, 

 % 

CD3+CD4+,  

% Параметр 

Анти-

стре-

сорний 

75 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

5,27±0,15 

4,90±0,12* 

-0,38±0,13# 

36,1±1,0 

36,9±0,8* 

+0,9±1,0 

45,5±0,7* 

43,0±0,8* 

-2,5±0,8# 

27,8±1,1 

28,2±1,0 

+0,3±0,9 

16,8±0,9* 

16,8±0,9* 

0,0±0,8 

26,2±1,1* 

22,8±0,9* 

-3,4±0,8# 

26,4±0,6 

24,8±0,5 

-1,6±0,4# 

Нейтра-

льний 

62 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

5,20±0,18 

5,04±0,14* 

-0,16±0,14 

36,0±1,0 

37,6±0,9* 

+1,6±0,9 

46,1±0,9* 

46,0±0,9* 

0,0±0,9 

30,2±1,4* 

31,5±1,4* 

+1,3±1,1 

18,8±1,2 

20,4±1,0 

+1,6±1,1 

24,9±1,1* 

23,6±0,9* 

-1,3±1,0 

25,4±0,6 

24,4±0,5 

-1,0±0,5 

Стре-

сорний 

14 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

5,13±0,32 

5,24±0,31 

+0,11±0,37 

37,3±2,6 

39,2±1,6* 

+1,9±1,6 

47,7±2,1* 

46,4±1,9* 

-1,3±1,8 

25,6±3,0 

29,4±1,7 

+3,8±2,9 

21,8±3,1 

21,4±2,0 

-0,4±3,4 

24,4±2,5* 

22,9±1,7* 

-1,6±2,4 

24,5±1,5 

23,9±0,8 

-0,6±1,5 

Норма 30 X±m 

min÷max 

Сv 

5,78±0,33 

4,3÷7,3 

0,130 

33,9±1,0 

23÷45 

0,162 

54,9±1,4 

40÷70 

0,137 

26,9±0,8 

21÷38 

0,144 

20,9±0,4 

17÷25 

0,096 

33,2±1,2 

20÷46 

0,196 

29,1±1,0 

18÷40 

0,189 
 

Проте кореляційний аналіз вносить корективи щодо візуального враження: значущі зв’язки 

динаміки НГІС виявлено із змінами рівнів популяції CD3+- (r=0,20) та субпопуляцій 

теофілінрезистентних (r=0,20) і CD4+-(r=0,16) лімфоцитів, та дуже слабкі - з динамікою IgA 

(r=0,13), ЕА-РУЛ (r=0,09) і СD16+-лімфоцитів (r=-0,07) та абсолютного лімфоцитозу (r=0,12). Це 

зумовлює існування вже помірного канонічного зв’язку між динамікою НГІС і імунного статусу 

(рис. 6): R=0,303; R2=0,092; χ2=14,0; Λ Prime=0,91; p=0,05. 
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Продовження табл. 5. 
 

Ефект n Показник CD3+CD8+,  

% 

CD16+,  

% 

CD19+,  

% 

ЕАС-РУЛ,  

% 

IgM, 

г/л 

IgА, 

г/л 

IgG,  

г/л 

ЦІК,  

од. Параметр 

Антис

тре-

сорний 

75 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

21,2±0,7* 

21,1±0,7* 

-0,1±0,6 

12,4±0,2* 

12,0±0,2* 

-0,3±0,2 

24,0±0,4* 

23,9±0,4* 

-0,1±0,3 

23,6±0,9 

23,1±0,9 

-0,5±0,6 

1,29±0,06 

1,48±0,07* 

+0,18±0,06# 

2,12±0,11 

2,05±0,11 

-0,12±0,10 

15,1±0,7* 

16,5±0,7* 

+1,5±0,6
# 

68±6 

71±4* 

+2±4 

Нейтр

аль-

ний 

62 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

22,6±0,9* 

23,6±0,8 

+1,2±0,8 

12,4±0,2* 

12,1±0,2* 

-0,2±0,2 

24,5±0,4* 

23,9±0,4* 

-0,6±0,4 

24,5±0,8* 

23,2±0,8 

-1,4±0,8 

1,37±0,06* 

1,44±0,07* 

+0,06±0,05 

2,35±0,11* 

2,29±0,12* 

-0,07±0,12 

14,8±0,7* 

16,1±0,7* 

+1,3±0,6
# 

63±5 

64±4 

+1±4 

Стресо

рний 

14 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

25,2±2,3 

24,5±1,6 

-0,7±2,6 

12,7±0,4* 

12,3±0,4* 

-0,4±0,4 

23,9±0,9 

24,4±0,9* 

+0,4±0,8 

23,1±2,1 

24,2±1,9 

+1,1±1,8 

1,21±0,14 

1,37±0,09* 

+0,16±0,14 

2,34±0,27 

2,72±0,28* 

+0,39±0,17# 

15,9±1,3* 

15,1±1,4* 

-0,8±1,3 

59±7 

58±10 

-1±8 

Норма 30 X±m 

min÷max 

Сv 

24,8±0,5 

20÷30 

0,100 

16,4±0,8 

8÷25 

0,259 

21,7±0,8 

13÷30 

0,196 

21,5±0,8 

13÷30 

0,196 

1,15±0,05 

0,60÷1,70 

0,239 

1,90±0,06 

1,20÷2,60 

0,184 

11,5±0,4 

7,0÷16,0 

0,196 

54±5 

5÷105 

0,463 
 

Рис. 6.  Канонічна кореляція між змінами індексу стресу (вісь Х) та імунного статусу (вісь Y) 

Стосовно показників гінекологічного та клінічного статусів НГІС слабо корелює лише з 

об’ємом лівого (мінорного) яйника (r=0,17), тривалістю оваріально-менструального циклу 

(r=0,15) і виразністю одутловатості (r=-0,17); заслуговує уваги також зв’язок з виразністю 

хронічної втоми (r=-0,11). У підсумку канонічна кореляція хоч слабка, але значуща (рис. 7): 

R2=0,289; R=0,084; χ2=12,9; Λ Prime=0,92; p=0,01. 

Рис 7.  Канонічна кореляція між індексом стресу (вісь Х) та гінекологічно-клінічними 

показниками (вісь Y) 
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Клінічний стан (табл. 6) значуще поліпшується практично однаковою мірою як за 

антистресорного, так і за нейтрального ефектів, та дещо меншою мірою - за стресорного. Це 

стосується зменшення виразності психо-неврологічних симптомів хронічної втоми, головних 

болей і депресії. Разом з тим, виразність одутловатості наприкінці бальнеотерапії дещо зростає. 
 

Таблиця 6. Супутні зміни клінічних показників  за різних ефектів води Нафтуся  на індекс 

стресу  
 

Ефект n Показник Цефалалгія, 

од 

Одутловатість,  

Од 

Хронічна 

втома, од 

Настрій,  

балів Параметр 

Антистресорний 75 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

0,27±0,03 

0,13±0,02 

-0,14±0,02# 

0,12±0,02 

0,20±0,03 

+0,08±0,02# 

0,22±0,03 

0,12±0,02 

-0,11±0,02# 

-0,40±0,17 

-0,04±0,09 

+0,36±0,12# 

Нейтральний 62 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

0,24±0,03 

0,10±0,02 

-0,14±0,03# 

0,22±0,03 

0,27±0,03 

+0,05±0,03 

0,32±0,05 

0,13±0,02 

-0,19±0,04# 

-0,36±0,20 

-0,03±0,11 

+0,32±0,13# 

Стресорний 14 Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

0,23±0,05 

0,16±0,04 

-0,07±0,04 

0,08±0,03 

0,17±0,06 

+0,09±0,06 

0,20±0,04 

0,08±0,03 

-0,12±0,04# 

-0,07±0,32 

+0,21±0,24 

+0,29±0,16 

 

Не виявлено жодного кореляційного зв’язку між динамікою НГІС та клінічних показників. 

 

Зв’язки між нейроендокринними і імунотропними ефектами води Нафтуся. В руслі 

концепції нейроендокринно-імунного комплексу нами проаналізовано канонічний зв’язок між 

нейроендокринними і імунотропними ефектами води Нафтуся. Виявлено дві пари канонічних 

радикалів. Нейроендокринний радикал першої пари сформований ІНБ (r=0,44), альдостероном 

(r=0,36), вагальним тонусом (r=-0,29), індексом Тесленко (r=0,26) і прогестероном (r=-0,23), а 

факторну структуру імунного радикала представлено CD3+-(r=0,55), ЕА-(r=0,43)  і пан-(r=0,37) 

лімфоцитами, а також ЦІК (r=-0,34). Зв’язок візуалізовано на рис. 8 (зліва): R=0,644; R2=0,415; 

χ2=269; Λ Prime=0,14; p=0,003. 

 

Рис. 8. Канонікальна кореляція між нейро-ендокринними (вісь Х) та імунотропними (вісь Y) 

ефектами води Нафтуся 

 

Друга пара сформована, з одного боку, індексом ЧСС стоячи/ЧСС сидячи (r=-0,56), індексом 

Тесленко (r=0,37), НГІС (r=-0,35), симпатичним тонусом (r=-0,34), кортизолом (r=-0,32), ІНБ (r=  

-0,30), естрадіолом (r=0,30) і прогестероном (r=0,26), а з іншого боку - рівнями CD16+-(r=0,50), 

СD19+-(r=0,35), CD4+-(r=-0,29), EТФР-РУЛ (r=-0,27), пан-лімфоцитів (r=-0,41), IgA (r=-0,46), IgG 

(r=0,39) та лімфоцитозом (r=-0,36). Канонічний зв’язок дещо слабший, але значний (рис..8, 

справа): R=0,546; R2=0,298; χ2=197; Λ Prime=0,23; p=0,18. 

В цьому ж руслі на основі змін внаслідок пиття води Нафтуся індексів d нейро-гормонально-

імунних параметрів побудовано їх профілі за різних бальнеоефектів на рівень стресу (рис. 9). 
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Видно, що рівні параметрів першої констеляції за антистресорного ефекту Нафтусі 

знижуються (ІНБ, симпатичний тонус, кортизолемія, IgA, В-лімфоцити, теофілін-резистентні Т-

лімфоцити, а також цефалалгія), не змінюються (“активні” Т-лімфоцити) або помірно 

підвищуються (ортостатична реакція пульсу), натомість за стресорного ефекту, як правило, 

підвищуються або зменшуються меншою мірою (цефалалгія і ЕТФР-РУЛ). Друга констеляція 

параметрів, “вододілом” між якими виступає рівень лейкоцитів, навпаки, зростає при зниженні 

індексу стресу чи мінімально знижується (мода), тоді як при його підвищенні - знижується чи 

залишається без змін (естрадіол і Т3). Нейтральний ефект Нафтусі на рівень стресу 

супроводжується  проміжними змінами 13 параметрів із 20, при цьому зміни 14 параметрів не 

виходять за межі діапазону ±0,5σ. 

Інформація про ефекти біоактивної води Нафтуся на нейроендокринно-імунний комплекс та 

клінічний стан методом факторного аналізу [20] може бути сконденсована у 12 головних 

компонентах (ГК).  

Перша ГК (табл. 7) однозначно інтерпретується як ортостатична. Друга ГК репрезентує 

пітуїтарно-андрогенну і пітуїтарно-тироїдну осі, третя - вегетативний гомеостаз та НГІС, а п’ята - 

головні адаптивні гормони. З іншого боку, четверта ГК представляє клітинний, а шоста і сьома 

ГК - гуморальний імунітет. До імунної можна віднести також і дев’яту ГК. Решта ГК, на відміну 

від попередніх однорідних, є за своїм складом різнорідними. Зокрема, восьма ГК об’єднує рівень 

прогестерону з виразністю одутловатості, десята ГК - рівень пролактину з рівнями ЦІК і 

“активних” Т-лімфоцитів, одинадцята ГК - рівень теофілінрезистентних Т-лімфоцитів з 

виразністю психо-неврологічних симптомів і алкалонейтралізуючою властивістю шкіри, а 

дванадцята ГК - рівень альдостерону з алкалорезистентністю шкіри і вегетативною реактивністю. 

Таке поєднання змінних у відзначених різнорідних ГК, за означенням, зумовлене їх 

кореляційними взаємозв’язками. Зокрема, динаміка виразності одутловатості значно прямо 

пов’язана з динамікою рівня прогестерону (r=0,46), який, як відомо, сприяє затримці води. Зміни 

рівня ЦІК слабо, але значуще корелюють з динамікою пролактинемії (r=0,16), а “активних” Т-

лімфоцитів, які дають однакові факторні навантаження як на десяту, так і на дев’яту ГК, - зі 

змінами рівнів як пролактину (r=-0,15) і ТТГ (r=-0,22), так і абсолютного лімфоцитозу (r=0,21) і 

лейкоцитозу (r=0,15). Приблизно однакові факторні навантаження динаміки виразності головних 

Рис.9. Профілі нейро-гормонально-імунних параметрів за різних ефектів води 
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болей на п’яту, восьму і одинадцяту ГК зумовлені її зв’язками зі змінами Т3 (r=-0,19), естрадіолу 

(r=-0,18) і прогестерону (r=0,17). 
 

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

детермінують косокутні фактори для ієрархічного аналізу ефектів води Нафтуся 
 

Змінна Код 
ГК 

1 

ГК 

2 

ГК 

3 

ГК 

4 

ГК 

5 

ГК 

6 

ГК 

7 

ГК 

8 

ГК 

9 

ГК  

10 

ГК 

11 

ГК 

12 

Індекс Тесленко ІТ 0,96            

ЧСС стоячи Т2 0,96            

ЧСС стоячи – ЧСС сидячи ∆Т 0,85  -0,21          

ЧСС сидячи Т1 0,75  0,22         0,24 

ЧСС стоячи/ЧСС сидячи Ort 0,70  -0,30   -0,24      -0,23 

Гуморальний канал вегетат. Регул. M0 0,56         0,28   

Лютеїнізуючий гормон LH  0,94           

Тестостерон Test  0,89        -0,29   

Фолікулостимулюючий гормон FSH  0,82        0,33   

Тироксин T4  0,79   -0,35     0,30   

Тиротропний гормон TTH  0,59   -0,24     -0,55   

Індекс напруження Баєвського ISB   0,94          

Симпатичний тонус AM0   0,89          

Вагальний тонус ∆X   0,80          

Нейро-гормональний індекс стресу NHIS   0,70  0,61       -0,21 

Теофілінчутливі Т-лімфоцити EТФЧ    0,96         

Т-кіллери CD8    0,92         

Імунорегуляторний індекс IRI    0,89         

Т-лімфоцити  СD3    0,68         

Т-гелпери CD4    0,62       0,55  

Трийодтиронін T3     0,94        

Естрадіол Est  -0,25   0,91        

Кортизол Cor  0,23   0,66        

ЕАС-лімфоцити EAC      0,93       

CD19-лімфоцити CD19      0,91       

Імуноглобуліни G IgG  0,21    0,43 0,34      

Натуральні кіллери CD16      -0,23 0,90  0,20    

Імуноглобуліни M IgM       0,90      

Імуноглобуліни A IgA    -0,30   0,39    0,37  

Прогестерон Prog        0,82     

Одутловатість  Tum        0,74     

Лімфоцитоз абсолютний LfA         0,93    

Лейкоцити загальні Leu         0,78    

Лімфоцитоз відносний Lf%         0,58   0,47 

pH шкіри pH      -0,22  -0,22 0,24    

Пролактин Prol 0,20         0,72   

Циркулюючі імунні комплекси CIC          0,44   

Активні Т-лімфоцити EA  -0,20  0,20      0,34 0,34   

Теофілінрезистентні Т-лімфоцити EТФР    0,30  -0,23 -0,23    0,66  

Психічний стан (настрій) Psy           0,52  

Алкалонейтралізуюча здатн. шкіри AN        0,28   0,45  

Хронічна втома Fatig     0,20      0,42 0,22 

Головні болі Head     0,31   -0,37   0,39 0,22 

Альдостерон Ald            0,71 

Алкалорезистентна здатн. Шкіри AR      -0,32   -0,21   0,44 

Вегетативна реактивність VR  0,21   -0,20       0,36 

Власне число Λ 4,78 4,27 3,68 3,25 2,77 2,49 2,34 2,06 1,78 1,57 1,43 1,31 

Доля поглиненої дисперсії % tot. 10,6 9,5 8,2 7,2 6,1 5,5 5,2 4,6 4,0 3,5 3,2 2,9 

Канонічна кореляція r* 0,83 0,81 0,79 0,76 0,73 0,71 0,70 0,67 0,64 0,61 0,59 0,57 
 

Дискримінантний аналіз (метод forward stepwise [21]) уможливлює виявлення саме цих 

показників (змінних), за сукупністю динаміки яких три групи стресмодулюючих ефектів води 

Нафтуся значуще відрізняються одна від одної. Програмою відібрано 17 розділяючих змінних, 

для зручності подальшого розгляду згрупованих у дві плеяди: нейро-гормональну та імунну і 

клінічну, із зазначенням порядкових номерів кожної змінної в загальній ієрархії. 

Цілком очікувано ієрархію дискримінантних змінних очолює динаміка нейро-гормонального 

індексу стресу (табл. 8). У цю плеяду увійшли й показники, на основі яких НГІС обчислюється 

(Мо, АМо, ΔХ, ІНБ, кортизол і Т3), що вельми логічно, а також три параметри ортостатичної 

проби Тесленко, зумовлені станом вегетативної реактивності. Дещо несподівано, на перший 

погляд, в цій плеяді є динаміка рівня ЛГ, тим більше, з другим рангом. Проте скринінг 

кореляційних зв’язків динаміки цього гонадотропного гормону виявив її пов’язаність зі змінами 

рівнів тестостерону (r=0,93), ФСГ (r=0,70), ТТГ (r=0,67), тироксину (r=0,60), кортизолу (r=0,23), 

прогестерону (r=0,21), симпатичного тонусу (r=0,17) і НГІС (r=0,17) - з одного боку, та IgG 

(r=0,18) і ЕА-РУЛ (r=-0,16) - з іншого. Так що значна розділяюча здатність ЛГ не випадкова, а 

цілком закономірна. 
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Таблиця 8. Підсумки дискримінантного аналізу нейро-гормональних показників, які 

характеризують стресмодулюючий ефект води Нафтуся   
 

NΛ Дискримінантна 

змінна  

Ефект Антистресорний Нейтральний Стресорний Критерії  

Wilks' Параметр n=75 n=62 n=14 

1 Нейрогормональний 

індекс стресу,  

од. 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-0,77±0,07 

3,274 

0,179 

-6,642 

-0,03±0,03 

3,274 

0,179 

-0,596 

0,65±0,10 

3,274 

0,179 

7,223 

Λ 

F 

p 

0,489 

77,3 

<10-6 

2 Лютеїнізуючий 

гормон,  

МО/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-0,2±0,5 

-0,072 

0,087 

0,109 

+0,7±0,5 

-0,072 

0,087 

0,039 

-1,8±1,6 

--0,072 

0,087 

-0,257 

Λ 

F 

p 

0,454 

35,6 

<10-6 

3 Гуморальний 

канал вегетативної 

регуляції (Мо), с 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-0,013±0,011 

-2,969 

-5,917 

3,691 

-0,076±0,014 

-2,969 

-5,917 

-5,819 

-0,054±0,029 

-2,969 

-5,917 

-5,069 

Λ 

F 

p 

0,434 

25,2 

<10-6 

7 Кортизол,  

мкг/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-30±5 

-0,0011 

-0,0105 

0,0012 

-6±3 

-0,0011 

-0,0105 

-0,0081 

29±16 

-0,0011 

-0,0105 

0,0035 

Λ 

F 

p 

0,387 

12,3 

<10-6 

8 Трийодтиронін,  

нМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

+0,45±0,07 

1,033 

-0,796 

-1,397 

+0,16±0,05 

1,033 

-0,796 

-0,085 

+0,03±0,09 

1,033 

-0,796 

3,545 

Λ 

F 

p 

0,375 

11,1 

<10-6 

10 Ортостатична 

різниця (ЧСС ст. - 

ЧСС сид.),  

хв-1 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

+2,1±0,5 

0,359 

-0,614 

-0,079 

+2,6±0,6 

0,359 

-0,614 

0,142 

+4,0±1,7 

0,359 

-0,614 

1,863 

Λ 

F 

p 

0,358 

9,32 

<10-6 

12 Індекс напруження 

Баєвського,  

од. 

 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-56±11 

-0,014 

-0,002 

0,0262 

+24±6 

-0,014 

-0,002 

-0,0014 

+85±23 

-0,014 

-0,002 

-0,0334 

Λ 

F 

p 

0,344 

8,05 

<10-6 

13 Симпатичний тонус 

(АМо),  

%  

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-4,2±0,8 

0,096 

0,019 

-0,136 

+1,0±0,6 

0,096 

0,019 

0,051 

+5,4±2,3 

0,096 

0,019 

0,263 

Λ 

F 

p 

0,331 

7,72 

<10-6 

14 Вагальний тонус  

(ΔХ),   

с 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

+0,022±0,007 

-4,367 

-4,253 

6,060 

-0,013±0,006 

-4,367 

-4,253 

-4,815 

-0,040±0,012 

-4,367 

-4,253 

-9,778 

Λ 

F 

p 

0,324 

7,29 

<10-6 

15 Ортостатичний 

індекс Тесленко,  

од 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-1,01±0,19 

0,403 

-0,542 

-0,718 

-1,46±0,24 

0,403 

-0,542 

-0,368 

-1,39±0,48 

0,403 

-0,542 

1,364 

Λ 

F 

p 

0,317 

6,92 

<10-6 

17 Ортостатичне 

відношення  

(ЧСС ст./ЧССсид.) 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

+0,021±0,007 

-14,50 

30,85 

-5,216 

+0,024±0,007 

-14,50 

30,85 

-9,860 

+0,040±0,020 

-14,50 

30,85 

-87,6 

Λ 

F 

p 

0,302 

6,37 

<10-6 

 

Примітки. 1. NΛ - порядковий номер дискримінантної  змінної в загальній ієрархії.  

                             2. X±m - середні значення змінних та їх стандартні похибки.                     

                             3. RCCDF - нестандартизовані коефіцієнти для канонічних дискримінантних 

функцій (канонічних змінних).  

                   4. CоеCF - коефіцієнти класифікуючих функцій. 

 

Іншу плеяду (табл. 9) очолює динаміка лейкоцитозу - рутинного, але, як виявляється, вельми 

інформативного інтегрального показника імунітету. Сюди ж програмою відібрана динаміка двох 

показників гуморального імунітету, пов’язана зі змінами, з одного боку, ортостатичної реакції, 

ЛГ, тестостерону, ФСГ (|r|=0,19÷0,15), а з іншого - показників клітиного імунітету: CD16+-

(r=0,26) і ЕТФР-(r=0,18) лімфоцитів. Динаміка імунорегуляторного індексу закономірно пов’язана 

із змінами рівнів як кортизолу (r=-0,18) та ФСГ (r=-0,16), так і CD3+-(r=-0,31), CD19+-(r=0,22) 

лімфоцитів та IgA (r=0,17). 
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Таблиця 9. Підсумки дискримінантного аналізу імунних  та клінічних  показників, які 

характеризують стресмодулюючий ефект води Нафтуся  

  
 NΛ Дискримінантна 

змінна  

Ефект Антистресорний Нейтральний Стресорний  

Критерії Wilks' Параметр n=75 n=62 n=14 

4 Лейкоцити,  

Г/л 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-0,38±0,13 
0,215 

-0,064 

-0,577 

-0,16±0,14 
0,215 

-0,064 

-0,233 

+0,11±0,37 
0,215 

-0,064 

0,384 

Λ 

F 

p 

0,422 

19,5 

<10-6 

5 Імуноглобуліни G, 

г/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
CoeCF 

+1,5±0,6 

-0,051 

0,058 
0,183 

+1,3±0,6 

-0,051 

0,058 
0,131 

-0,8±1,3 

-0,051 

0,058 
-0,075 

Λ 

F 

p 

0,410 

16,2 

<10-6 

6 В-лімфоцити,  

% 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

-0,5±0,6 

0,037 
-0,063 

-0,078 

-1,4±0,7 

0,037 
-0,063 

-0,055 

+1,1±1,8 

0,037 
-0,063 

0,123 

Λ 

F 

p 

0,398 

14,0 

<10-6 

9 Головні болі,  

Балів 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

-0,14±0,02 

0,676 
-1,490 

-4,018 

-0,14±0,03 

0,676 
-1,490 

-3,837 

-0,07±0,04 

0,676 
-1,490 

0,142 

Λ 

F 

P 

0,367 

10,1 

<10-6 

11 Імунорегуляторний 

індекс (CD4/CD8) 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-0,06±0,05 
-0,123 

-0,627 

-0,314 

-0,24±0,08 
-0,123 

-0,627 

-0,976 

-0,08±0,19 
-0,123 

-0,627 

-0,425 

Λ 

F 

p 

0,351 

8,64 

<10-6 

16 Алкалонейтралізу-

юча властивість 

шкіри, с 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-7±3 
0,013 

-0,019 

-0,048 

-4±3 
0,013 

-0,019 

-0,038 

+12±3 
0,013 

-0,019 

0,019 

Λ 

F 

p 

0,310 

6,62 

<10-6 

  СonDF1 0,832 0,832 0,832   

  СonDF2 -0,463 -0,463 -0,463   

  СonCF -3,444 -2,116 -5,891   

  Root1 -1,14 +0,67 +3,13   

  Root2 0,23 +0,47 -0,89   

 

Примітки. 1. ConDF - константи дискримінантних функцій. 

                   2. ConCF - константи класифікуючих функцій. 

                   3. Root - середні величини канонічних змінних 

Виразність інтегрального клінічного симптому - головних болей - закономірно змінюється, 

як вже відзначалось, із змінами рівнів пролактину (r=0,21), Т3 (r=-0,19), естрадіолу (r=-0,18) і 

прогестерону (r=0,17) - з одного боку, та виразності хронічної втоми (r=0,28) і одутловатості 

(r=0,18) - з іншого боку. 

Нарешті, присутність серед розділяючих змінних динаміки алкалонейтралізуючої 

властивості шкіри зумовлена, мабуть, її зв’язками з показниками пристосувально-захисних 

механізмів [15], що, проте, не знаходить підтвердження скринінгом кореляційних зв’язків 

(|r|=0,15÷0,12). 

Знаменно, що середні ранги обидвох плеяд практично однакові (9,3 і 8,5), що узгоджується з 

концепцією про тісну взаємодію нейро-ендокринних та імунних чинників в межах єдиного 

морфо-функціонального комплексу. 

Дискримінуюча інформація, що міститься у виділених 17 змінних, може бути сконденсована 

у двох канонічних радикалах. При цьому перший корінь містить 90,1% розділяючих 

можливостей, його доля дисперсії (η2=R2), яка пояснюється розподілом на групи (три типи 

стресмодулюючих ефектів), складає 0,639 (R=0,800; Λ Wilks'=0,30; χ2=168; p<10-6). Цей радикал 

корелює прямо сильно саме з динамікою НГІС (r=0,76) і помірно - зі змінами ІНБ (r=0,46), 

симпатичного тонусу (r=0,38) і кортизолу (r=0,34) та інверсно - з динамікою вагального тонусу 

(r=-0,31) і Т3 (r=-0,22), тобто може бути інтерпретований як динаміка адаптивних гормонів і 

нейротрансміттерів. Натомість другий корінь помірно інверсно пов'язаний з динамікою моди - 

маркера гуморального каналу вегетативної регуляції (r=-0,45), імунорегуляторного індексу (r=-

0,28), рівня В-лімфоцитів (r=-0,28) і Т3 (r=-0,22) та прямо - з динамікою лютеїнізуючого гормону 

(r=0,35), НГІС (r=0,30) і ІНБ (r=0,25). Проте цей радикал містить лише 9,9% дискримінуючих 

можливостей (R=0,404; η2=0,163; Λ Wilks'=0,84; χ2=25; p=0,07). Потужність дискримінації за 

критерієм Λ Wilks': 0,30; F(34,3)=6,4; p<10-6. 

Візуалізація змін під впливом Нафтусі індивідуальних величин обидвох коренів, які містять 

характеристичну інформацію про динаміку нейроендокринно-імунного комплексу за різних 

стресмодулюючих ефектів, представлена на рис. 10. Видно, що антистресорному ефекту 
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відповідає зміщення індивідуальних точок в негативну зону осі першого радикалу, так що 

центроїд цієї групи хворих складає: -1,14, відображаючи зменшення НГІС і стресреалізуючих 

факторів та збільшення - стреслімітуючих. Нейтральному ефекту відповідає локалізація точок у 

квазінульовій зоні в діапазоні -1÷+2 (центроїд: +0,67), натомість точки хворих, підданих 

стресорному ефекту, розміщені вздовж осі першого радикалу в діапазоні +2÷+5 (центроїд: +3,13). 

Водночас взовж осі другого радикалу видиме розмежування між групами відсутнє, що 

зрозуміло з огляду на його дуже слабку розділяючу здатність. Тим не менше, центроїд 

антистресорного ефекту займає квазінульову локалізацію (-0,22), нейтрального - трохи зміщений 

в позитивну зону (+0,47), а стресорного - ще більшою мірою зміщений в негативну зону (-0,89). 

Це відображує динаміку рівня лютеїнізуючого гормону, який, як показано раніше, знижується у 

випадках стресорного ефекту, зростає - у випадках квазінульового, не змінюючись за 

антистресорного ефекту Нафтусі. Динаміка В-лімфоцитів має інверсний характер відносно такої 

ЛГ. 
 

Рис. 10. Нестандартизовані канонічні величини коренів стресмодулюючих ефектів води 

Нафтуся 

 

 

Квадрати віддалей Mahalanobis (міри відмінностей між групами) складають: між групами S- 

i S± - 3,8 (F=6,7; p<10-6), S- i S± - 19,1 (F=11,1; p<10-6), S± i S+ - 8,1 (F=4,5; p<10-6). 

Точність ретроспективної ідентифікації осіб з допомогою класифікуючих функцій складає у 

випадках антистресорного ефекту 82,7% (13 помилок на 75 осіб), квазінульового - 87,1% (8 

помилок на 62 особи), стресорного - 78,6% (3 помилки на 14 осіб), а загальна коректність - 84,1%. 

Фактори, що кондиціонують характер стресмодулюючого ефекту, та можливість його 

прогнозу. Отже, один і той же фактор - біоактивна вода Нафтуся - чинить поліваріантний ефект 

на рівень стресу. Звідси витікає припущення, що характер стресмодулюючого ефекту зумовлений 

різними початковими рівнями показників нейроендокринно-імунного комплексу, клініки та 

гінекологічного статусу. Перевірка гіпотези проведена шляхом застосування того ж методу 

дискримінантного аналізу. Проте в даному випадку в якості дискримінантних змінних 

виступають початкові показники, а не їх динаміка. 

Стосовно початкових нейро-гормональних, імунних і клінічних показників дані викладені в 

табл. 1 - 7. Гінекологічні показники жінок приведені в табл. 10. 
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S+-       

S+        

Root 1 vs. Root 2

Root 1
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ot 2
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5

-8 -6 -4 -2 0 2 4 6
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Таблиця 10. Гінекологічно-ендокринні показники жінок за різних ефектів води Нафтуся на 

індекс стресу 
 

Ефект n 

Показ-

ник Цикл, 

днів 

Міома 

од. 

Об'єм 

матки, 

см3 

Об'єм яйника, 

см3 

Кистоз яйника, 

од. 

Мастопатія, 

од 
Щитовидна залоза 

Пара-

метр 
R L R L R L 

об'єм, 

см3 

Ехоген-

ність, од. 

Антистре-

сорний 

75 X 

m 

29,7 

0,6 

0,62 

0,13* 

83 

5* 

8,6 

0,9 

7,7 

1,1 

-0,22 

0,17 

-0,05 

0,14 

-0,22 

0,10* 

-0,19 

0,10 

23,4 

0,7* 

-0,36 

0,17* 

Нейтраль-

ний 

62 X 

m 

27,1 

0,6 

0,11 

0,07 

70 

3* 

10,5 

1,5 

7,4 

0,7 

-0,65 

0,23* 

-0,39 

0,21 

-0,60 

0,16* 

-0,87 

0,18* 

24,8 

0,9* 

-0,05 

0,20 

Стресор-

ний 

14 X 

m 

29,2 

0,9 

0,29 

0,16 

96 

19* 

21,1 

5,8* 

6,8 

0,5 

-1,39 

0,69* 

+0,14 

0,44 

-0,57 

0,25* 

-0,64 

0,29* 

24,6 

1,5* 

0 

0,42 

Норма 30 X±m 

min÷max 

 

26÷30 

0 53±4 

32÷74 

9,1±0,8 

3,7÷14,4 

6,5±0,8 

2,7÷10,3 

0 0 0 0 13,5±0,4 

9÷18 

0 

 

Виявляється, що антистресорний ефект Нафтусі розвивається у жінок з дещо подовженим 

циклом, відчутною міомою, яйниками нормальних розмірів без кистозу, за відсутності мастопатії 

та наявності гіперплазії щитовидної залози зі зниженою ехогенністю. Нейтральний ефект 

Нафтусі на індекс стресу має місце у осіб з нормальною тривалістю циклу, нормальним об'ємом 

матки без міоми, яйниками нормальних розмірів, але з помірним кистозом, особливо 

правостороннім, а також з помірною мастопатією, більше зліва, та гіперплазією щитовидної 

залози нормальної ехогенності. Натомість стресорний ефект бальнеотерапії розвивається за 

наявності, передовсім, значно збільшеного об'єму саме правого (домінуючого) яйника (внаслідок 

його кистозу) та збільшеної матки з незначною міомою, а також - помірної двосторонньої 

мастопатії та гіперплазії щитовидної залози з широким спектром її ехогенності. 

Підсумки дискримінантного аналізу уточнюють візуальне вираження. Програмою відібрані в 

якості предикторів лише 5 із зареєстрованих 11 гінекологічно-ендокринних показників (табл. 11): 

умовний розмір міоми, виразність мастопатії саме лівої молочної залози, об'єм мажорного 

правого яйника, тривалість циклу, а також об'єм матки.  

Відчутний дисонанс між прогностичними здатностями міоми (ІІ ранг) і об'єму матки ( ХХVI 

ранг) пояснюється наявністю лише помірного зв'язку (r=0,50) між цими показниками (тобто 

розмір міоми детермінує об'єм матки лише на 25%). Аналогічна за силою залежність має місце 

між кистозом лівого яйника та його об'ємом (r=-0,52; від'ємний знак свідчить за ехонегативність 

кист), тоді як міра детермінізації об'єму правого яйника виразністю його кистозу відчутніша (r=-

0,63). Тому об'єм саме правого кистозного яйника зумовлює характер стресмодулюючого ефекту 

Нафтусі. Ще одним предиктором виявилась тривалість оваріально-менструального циклу. Разом 

з тим, серед провісників типу стресмодулюючого ефекту Нафтусі знаходимо виразність 

клінічних симптомів: головних болей, одутловатості та хронічної втоми. Ще одну констеляцію 

утворюють імунні показники: рівні пан-лімфоцитів і субпопуляцій Т-лімфоцитів: "активних", 

теофілінчутливих та Т-кіллерів, а також ЦІК. Особняком стоїть алкалорезистентна властивість 

шкіри, яка вважається одним із маркерів пристосувально-захисних сил організму. 
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Таблиця 11. Підсумки дискримінантного аналізу показників гінекологічного,   клінічного та 

імунного статусів як предикторів стресмодулюючих ефектів води Нафтуся  
  

 NΛ Дискримінантна 

змінна  

Ефект Антистресорний Нейтральний Стресорний  

Критерії Wilks' Параметр n=75 n=62 n=14 

2 Міома,  

балів 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

0,62±0,13 
0,538 

-0,186 

-3,1 

0,11±0,07 
0,538 

-0,186 

-4,5 

0,29±0,16 
0,538 

-0,186 

-4,1 

Λ 

F 

p 

0,825 

7,43 

=10-5 

3 Мастопатія 

лівостороння,  

балів  

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
CoeCF 

-0,19±0,10 

0,537 

-0,167 
6,1 

-0,87±0,18 

0,537 

-0,167 
4,7 

-0,64±0,29 

0,537 

-0,167 
5,1 

Λ 

F 

p 

0,747 

7,65 

<10-6 

5  Об'єм яйника 

правого,  

см3  

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
CoeCF 

8,6±0,9 

-0,027 

-0,040 
-0,7 

10,5±1,5 

-0,027 

-0,040 
-0,6 

21,1±5,8 

-0,027 

-0,040 
-0,5 

Λ 

F 

p 

0,621 

7,75 

<10-6 

9 ЕА-РУЛ,  

% 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

27,8±1,1 

-0,030 
0,010 

-0,6 

30,2±1,4 

-0,030 
0,010 

-0,5 

25,6±3,0 

-0,030 
0,010 

-0,6 

Λ 

F 

p 

0,461 

7,35 

<10-6 

11 Головні болі,  

балів 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

0,268±0,029 

1,562 
-0,549 

24,7 

0,236±0,034 

1,562 
-0,549 

20,7 

0,229±0,052 

1,562 
-0,549 

22,0 

Λ 

F 

P 

0,419 

6,84 

<10-6 

12 Одутловатість,  

балів 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

0,121±0,024 
-0,888 

1,588 

-45,2 

0,216±0,033 
-0,888 

1,588 

-42,1 

0,081±0,036 
-0,888 

1,588 

-46,6 

Λ 

F 

p 

0,401 

6,62 

<10-6 

13 Пан-лімфоцити, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
CoeCF 

36,1±1,0 

-0,006 

0,056 
-5,1 

36,0±1,0 

-0,006 

0,056 
-5,1 

37,3±2,6 

-0,006 

0,056 
-5,2 

Λ 

F 

p 

0,382 

6,46 

<10-6 

16 Циркулюючі імунні 

комплекси,  

од. 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
CoeCF 

68±6 

0,009 

-0,004 
0,2 

63±5 

0,009 

-0,004 
0,1 

59±7 

0,009 

-0,004 
0,1 

Λ 

F 

p 

0,335 

6,04 

<10-6 

17 Тривалість оварі-

ально-менструаль-

ного циклу, днів 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

29,7±0,6 

0,080 
-0,061 

8,9 

27,1±0,6 

0,080 
-0,061 

8,7 

29,2±0,9 

0,080 
-0,061 

8,8 

Λ 

F 

p 

0,323 

5,90 

<10-6 

20 Хронічна втома,  

балів 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

0,223±0,031 

-0,873 
0,441 

-14,3 

0,317±0,055 

-0,873 
0,441 

-11,9 

0,204±0.036 

-0,873 
0,441 

-13,0 

Λ 

F 

p 

0,297 

5,39 

<10-6 

21 CD8+-лімфоцити,  

% 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

21,2±0,7 
0,034 

-0,148 

-4,0 

22,6±0,9 
0,034 

-0,148 

-4,1 

25,2±2,3 
0,034 

-0,148 

-3,7 

Λ 

F 

p 

0,289 

5,24 

<10-6 

22 Імунорегуляторний 

індекс (CD4/CD8) 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 
CoeCF 

1,31±0,06 
-1,422 

0,221 
47,5 

1,34±0,09 
-1,422 

0,221 
51,0 

1,13±0,16 
-1,422 

0,221 
50,6 

Λ 

F 

p 

0,274 

5,25 

<10-6 

23 ЕТФЧ-РУЛ,  

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
CoeCF 

16,8±0,9 

-0,116 

0,103 
5,8 

18,8±1,2 

-0,116 

0,103 
6,1 

21,8±3,1 

-0,116 

0,103 
5,8 

Λ 

F 

p 

0,264 

5,18 

<10-6 

25 Алкалорезистентна 

властивість шкіри, 

ерозій/15 хв 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

2,7±0,3 

-0,125 
0,081 

9,5 

4,5±0,5 

-0,125 
0,081 

9,8 

4,3±0,9 

-0,125 
0,081 

9,6 

Λ 

F 

p 

0,251 

4,94 

<10-6 

26 Об'єм матки,  

см3  

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

83±5 

0,004 
-0,007 

1,0 

70±3 

0,004 
-0,007 

1,0 

96±19 

0,004 
-0,007 

1,0 

Λ 

F 

p 

0,244 

4,84 

<10-6 

 

Примітки. 1. NΛ - порядковий номер дискримінантної  змінної в загальній ієрархії.  

                            2. X±m - середні значення змінних та їх стандартні похибки.                     

                            3. RCCDF - нестандартизовані коефіцієнти для канонічних дискримінантних 

функцій (канонічних змінних).  

               4. CоеCF - коефіцієнти класифікуючих функцій. 
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Другу плеяду предикторів (табл. 12) формують 12 показників нейро-гормональної регуляції 

на чолі з ІНБ, що підтверджує його високу інформативність.   

 

Таблиця 12. Підсумки дискримінантного аналізу нейро-гормональних показників-

предикторів стресмодулюючих ефектів води Нафтуся   
 

NΛ Дискримінантна 

змінна  

Ефект Антистресорний Нейтральний Стресорний Критерії  

Wilks' Параметр n=75 n=62 n=14 

1 Індекс  

напруження 

Баєвського 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

146±12 

0,020 
0,005 

0,3 

91±5 

0,020 
0,005 

0,2 

118±21 

0,020 
0,005 

0,3 

Λ 

F 

p 

0,908 

7,50 

<10-3 

4 Альдостерон,  

нг/л  

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

102±2 

-0,009 
-0,040 

0,8 

98±3 

-0,009 
-0,040 

0,8 

121±9 

-0,009 
-0,040 

0,9 

Λ 

F 

p 

0,680 

7,71 

<10-6 

6 Тестостерон,  

мкг/л 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

0,42±0,06 
-0,716 

-0,762 

22,3 

0,54±0,08 
-0,716 

-0,762 

23,5 

0,82±0,21 
-0,716 

-0,762 

25,9 

Λ 

F 

p 

0,575 

7,60 

<10-6 

7 Кортизол,  

мкг/л 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

225±6 
0,022 

0,005 

0,9 

218±5 
0,022 

0,005 

0,9 

198±16 
0,022 

0,005 

0,9 

Λ 

F 

p 

0,520 

7,85 

<10-6 

8  Трийодтиронін,    

нМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
CoeCF 

1,28±0,06 

0,077 

1,272 
-28,5 

1,20±0,06 

0,077 

1,272 
-27,9 

1,09±0,06 

0,077 

1,272 
-31,7 

Λ 

F 

p 

0,487 

7,63 

<10-6 

10 ЧСС сидячи,  

хв-1 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
CoeCF 

71,6±0,9 

-0,089 

-0,468 
215,5 

70,6±1,0 

-0,089 

-0,468 
215,4 

72,0±3,0 

-0,089 

-0,468 
216,9 

Λ 

F 

p 

0,438 

7,10 

<10-6 

14 ЧСС стоячи,  

хв-1 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

84,6±1,2 

0,132 
0,510 

-116,6 

83,2±1,4 

0,132 
0,510 

-116,6 

81,4±2,7 

0,132 
0,510 

-118,2 

Λ 

F 

p 

0,365 

6,33 

<10-6 

15 Ортостатичний 

індекс Тесленко, 

 од 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

5,3±0,2 
0,575 

0,580 

383,2 

5,6±0,3 
0,575 

0,580 

382,3 

5,8±0,5 
0,575 

0,580 

380,4 

Λ 

F 

p 

0,348 

6,22 

<10-6 

18 ЧСС стоячи/ 

ЧСС сидячи  

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

1,185±0,011 
3,509 

-24,99 

14812 

1,178±0,010 
3,509 

-24,99 

14788 

1,139±0,027 
3,509 

-24,99 

14862 

Λ 

F 

p 

0,314 

5,72 

<10-6 

19 Нейро-гормональний 

індекс стресу,  

      од 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
CoeCF 

0,91±0,07 

-1,798 

0,791 
-116,3 

0,65±0,06 

-1,798 

0,791 
-111,6 

0,65±0,10 

-1,798 

0,791 
-113,5 

Λ 

F 

p 

0,304 

5,56 

<10-6 

24 Фолікулостиму-

люючий гормон,  

МО/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
CoeCF 

5,17±0,16 

-0,291 

0,076 
-12,3 

5,34±0,21 

-0,291 

0,076 
-11,6 

5,62±0,56 

-0,291 

0,076 
-11,7 

Λ 

F 

p 

0,259 

5,05 

<10-6 

27 Пролактин,  

мкг/л 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

CoeCF 

12,8±1,0 

-0,021 
0,013 

-0,1 

15,0±1,3 

-0,021 
0,013 

-0,1 

13,1±2,7 

-0,021 
0,013 

-0,1 

Λ 

F 

p 

0,239 

4,73 

<10-6 

  СonDF1 -12,73 -12,73 -12,73   

  СonDF2 19,48 19,48 19,48   

  СonCF -12769 -12727 -12787   

  Root1 +1,21 -1,15 -1,39   

  Root2 -0,04 +0,59 -2,38   

 

Примітки. 1. ConDF - константи дискримінантних функцій. 

                   2. ConCF - константи класифікуючих функцій. 

                   3. Root - середні величини канонічних змінних.        

 

Прогностична інформація сконденсована у двох коренях. Перший з них містить 68,4% 

передбачуючих можливостей (R=0,77; Wilks’ Λ=0,24; χ2=193; p<10-6), а другий - решту 31,6%  

(R=0,64; Wilks’ Λ=0,59; χ2=70,4; p<10-6). Найсуттєвіші внески у факторну структуру першого 

канонічного радикалу вносять: ІНБ (r=0,25), лівостороння мастопатія (r=0,23), міома (r=0,22) та 

НГІС (r=0,20). Натомість другий радикал репрезентується альдостероном (r=-0,33), об’ємом 
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правого яйника (r=-0,27) і матки (r=-0,23) та одутловатістю (r=0,21). Заслуговують на увагу також 

“активні” Т-лімфоцити (r=0,15) і тестостерон (r=-0,15). 

Рис. 11 ілюструє, що хворі, на яких вживання Нафтусі чинить різні стресмодулюючі ефекти, 

досить чітко відрізняються між собою за сукупністю перелічених провісників. Зокрема, квадрат 

віддалі Mahalanobis між центроїдами групи з стресорним і нейтральним ефектами складає 6,1 

(F=6,3; p<10-6), з антистресорним і стресорним - 12,5 (F=4,2; p<10-6), з нейтральним і стресорним 

- 9,1 (F=3,0; p<10-4). Максимальна величина центроїду першого радикалу антистресорної групи 

(S-) (+1,21) та майже однакові його величини для нейтральної (S±) і стресорної (S+) груп (-1,15 і    

-1,38 відповідно) відображають максимальні значення НГІС і ІНБ,  розміру міоми та виразності 

цефалалгії за мінімальної виразності мастопатії і вразливості шкіри до лугу у хворих першої 

групи та приблизно однакові величини перелічених провісників у хворих двох інших груп. З 

іншого боку, мінімальна величина центроїду другого радикалу групи S+ (-2,38) за відсутності 

суттєвих розбіжностей між центроїдами груп S± i S- (+0,59 i -0,04) засвідчує факт максимального 

об’єму правого яйника, матки, рівнів альдостерону,  тестостерону, Т-кілерів і теофілінчутливих 

Т-лімфоцитів та мінімальної одутловатості, рівнів трийодтироніну, імунорегуляторного індексу і 

"активних" Т-лімфоцитів саме у хворих зі стресорним ефектом, тоді як перелічені предиктори в 

інших групах приблизно однакові.  

 

Рис. 9.11. Нестандартизовані канонічні величини коренів предикторів стресмоду-люючих 

ефектів води Нафтуся 

 

Обчислення прогностичних (класифікуючих) функцій дозволяє ретроспективно передбачити 

антистресорний ефект Нафтусі з точністю 89,3% (8 помилок на 75 осіб), нейтральний - 90,3% (6 

помилок на 62 особи), стресорний - 78,6% (3 помилки на 14 осіб). Загальна коректність прогнозу 

- 88,7%, а його потужність за критерієм Wilks' складає 0,24 (F(54,2)=4,7; p<10-6). 

 

ВИСНОВКИ 

 

Біоактивна вода Нафтуся за умов курсового вживання спричиняє поліваріантний ефект на 

нейрогормональний індекс стресу, який супроводжується змінами низки показників 

нейроендокринно-імунного комплексу та виразності клінічних симптомів. Характер стресмоду-

люючого ефекту Нафтусі закономірно зумовлений низкою початкових показників, які характе-

ризують гінекологічний, клінічний, імунний та нейрогормональний статуси організму. 
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I.L. POPOVYCH, L.G. BARYLYAK 

 

INFLUENCE OF COURSE USING OF BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA ON STRESS 

LEVEL AT WOMEN WITH ENDOCRINE AT GYNECOLOGICAL PATHOLOGY 
 

It is revealed, that the course reception of bioactive water Naftussya by the women of generative 

age with endocrine at gynecological pathology reduces neuro-hormonale index of stress in 49,7 %, does 

not influence it - in 41,0 % and raises - in 9,3 % of cases. Dynamics of index of stress, on the one hand, 

is accompanied by natural changes of line of parameters of neuro-hormonale regulation, immunity and 

clinic, and on the other hand, is caused by an initial condition of other parameters of neuroendocrine-

immune complex and clinic and gynecologic status. 

Key words: endocrine at gynecological pathology, chronic stress, bioactive water Naftussya.  
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О.І. ЛУК'ЯНЧЕНКО 
 

ОСОБЛИВОСТІ ПОСТСТРЕСОВИХ ЗМІН НЕЙРО-ЕНДОКРИННИХ, 

МЕТАБОЛІЧНИХ І ІМУННИХ ПАРАМЕТРІВ У ЩУРІВ З РІЗНОВИРАЖЕНИМИ 

ПОШКОДЖЕННЯМИ СЛИЗОВОЇ ШЛУНКУ 

Показано, что выявленное ранее разнообразие состояний слизистой 

желудка через сутки после умеренного водно-иммерсионного стресса (без 

видимых повреждений, мелкоточечные эрозии, изъязвления, в том числе  

мало-, средне- и  сильновыраженные) сочетается с характерными 

изменениями ряда нейро-эндокринных, метаболических и иммунных 

показателей, по совокупности которых все опытные группы крыс значимо 

отличаются друг от друга и от интактной группы.   

Ключевые слова: водно-иммерсионный стресс, слизистая желудка, 

нейро-эндокринные, метаболические, иммунные показатели. 

* * * 

ВСТУП 

 

Раніше нами [1,2] виявлено, що через добу після ВІС у 14 (29%) щурів слизова оболонка 

залишається без видимих пошкоджень, що дало підставу номінувати цю групу як резистентна. У 

6 (12,5%) тварин виникають дрібнокрапчасті  ерозії (ерозивна група). Наступна група із 11 щурів 

(23%) номінована як маловиразкова, адже в кожному шлунку виявлено 1 чи 2 виразки (пересічно 

1,3±0,1) довжиною від 0,5 до 3 мм (пересічно 1,7±0,3 мм), що оцінюється в 0,285 бала за шкалою 

І.Л. Поповича [3]. Ще 12 тварин (25%) склали середньовиразкову групу, яка характеризується 

виникненням 1÷3 виразок (пересічно 2,4±0,2) довжиною 4÷8 мм (пересічно 6,1±0,4 мм), тобто 

індексом ерозивно-виразкових пошкоджень 0,5. Нарешті, у 5 щурів  (10,5%) багатовиразкової 

групи (0,715 бала) виявлено від 4 до 9 виразок (пересічно 5,4±0,9) довжиною 8÷11,5 мм 

(пересічно 9,3±0,8 мм). 

В даному повідомленні приводимо результати аналізу показників нейроендокринно-імунного 

комплексу та метаболізму, за сукупністю яких виявлені групи щурів значуще відрізняються одна 

від другої та від інтактної групи. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ  

 

Експеримент поставлено на 58 білих щурах обох статей лінії Wistar масою 200-250 г. 10 

тварин залишались інтактними, а інші піддавались водно-іммерсійному стресу (ВІС) за 

методикою J. Nakamura et al. [5] в модифікації І.Л. Поповича [3].  

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

алгоритмом Трускавецької наукової школи бальнеофізіології [3]; застосовано методи 

варіаційного і дискримінантного аналізів [4]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Внаслідок процедури дискримінантного аналізу (методом forward stepwise [4]) з-поміж 

зареєстрованих 72 параметрів програмою включено у модель 29 (в порядку зменшення критерію 

Λ): вміст в тимоцитограмі макрофагів (Λ=0,73; F=3,76), індекс кіллінгу нейтрофілів крові 

(Λ=0,57; F=3,36), активність кислої фосфатази плазми (Λ=0,44; F=3,15), тільця Гассаля тимуса 

(Λ=0,35; F=3,03), рівень в плазмі холестерину (ХС) α-ліпопротеїдів (Λ=0,28; F=2,98), в крові - Т-

гелперів (Λ=0,23; F=2,81), в  тимусі - базофілів (Λ=0,20; F=2,64), лімфоцитів (Λ=0,17; F=2,52) і 

фібробластів (Λ=0,14; F=2,50), вагальний тонус (Λ=0,11; F=2,51), вміст в спленоцитограмі 

ретикулоцитів (Λ=0,087; F=2,50); макрофагів (Λ=0,071; F=2,48), в плазмі - триацилгліцеридів 

(Λ=0,057; F=2,47), АлТ (Λ=0,046; F=2,46), малонового диальдегіду (Λ=0,036; F=2,49), калію 

(Λ=0,027; F=2,54) і дієнових кон'югантів (Λ=0,023; F=2,49), мікробне число нейтрофілів крові 

(Λ=0,019; F=2,47), симпатичний тону (Λ=0,013; F=2,39), кортикостеронемія (Λ=0,11; F=2,35), 

маса тіла (Λ=0,009; F=2,31), каталаза плазми (Λ=0,008; F=2,25), ХС неα-ліпопротеїдів (Λ=0,006; 

F=2,23), стать, точніше секс-індекс (Λ=0,005; F=2,22), рівень Т-кіллерів в крові (Λ=0,004; 
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F=2,22), маса селезінки (Λ=0,003; F=2,20), каталаза еритроцитів (Λ=0,002; F=2,18), кальційемія 

(Λ=0,0018; F=2,22) і рівень натуральних кіллерів в крові (Λ=0,0014; F=2,19). Значення р - в 

діапазоні 0,006÷10-6. 

Виділені дискримінантні змінні за функціонально-морфологічним принципом згруповано у 6 

плеяд (табл. 1-6) 
 

Таблиця 1. Нейро-ендокринні фактори, що супроводжують  поліваріантні реакції слизової 

шлунку на гострий водно-імерсійний стрес 
 

Показник Пара- 

метр 

Симпатотонус, 

(АМо), % 

Ваготонус,  

(ΔХ), мс 

Кортикостерон,  

нМ/л Група (n) 

Інтактна 

(n = 10) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

58±8 

1 

0 

42±14 

1 

0 

606±107 

1 

0 

Резистентна 

(n = 14) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

60±6 

1,03±0,10 

+0,08±0,22 

35±8 

0,83±0,18 

-0,17±0,17 

615±62 

1,37±0,12 

+0,67±0,21 

Ерозивна 

(n = 6) 

ІЕВП=0,1 

Х±m 

ID±m 

d±m 

58±8 

1,00±0,14 

+0,01±0,31 

35±14 

0,83±0,32 

-0,16±0,32 

730±194 

1,33±0,16 

+0,59±0,28 

Маловиразкова 

(n = 11) 

ІЕВП=0,285 

Х±m 

ID±m 

d±m 

70±6 

1,20±0,10 

+0,43±0,22 

27±7 

0,63±0,16 

-0,36±0,16 

677±133 

1,03±0,10 

+0,06±0,13 

Середньовиразкова 

(n = 12) 

ІЕВП=0,5 

Х±m 

ID±m 

d±m 

61±4 

1,05±0,08 

+0,11±0,16 

23±4 

0,55±0,09 

-0,44±0,09 

958±138 

1,31±0,14 

+0,95±0,26 

Багатовиразкова 

(n =5) 

ІЕВП=0,715 

Х±m 

ID±m 

d±m 

75±8 

1,29±0,14 

+0,64±0,31 

28±12 

0,66±0,28 

-0,33±0,27 

1180±229 

1,52±0,24 

+0,93±0,42 

 

Примітки: 1. Х - середня величина, ID - відношення середньої величини до нормальної, d - 

сигмальне відхилення середньої від нормальної. 
 

Таблиця 2. Показники тимоцитограми, що супроводжують  поліваріантні реакції слизової 

шлунку на гострий водно-імерсійний стрес 
 

Показник Пара- 

метр 

Макрофаги, 

 % 

Тільця Гассаля, 

% 

Лімфоцити, 

 % 

Базофіли,  

% 

Фібробласти, 

% Група (n) 

Інтактна 

(n = 10) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,4±0,5 

1 

0 

1,0±0,0 

1 

0 

65,8±1,3 

1 

0 

2,8±0,4 

1 

0 

5,3±0,6 

1 

0 

Резистентна 

(n = 14) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

7,8±0,6 

1,44±0,12 

+1,50±0,40 

1,75±0,23 

1,75±0,23 

+1,72±0,53 

61,1±1,2 

0,93±0,02 

-1,16±0,29 

3,1±0,5 

1,11±0,17 

+0,25±0,37 

5,1±0,4 

0,95±0,07 

-0,12±0,19 

Ерозивна 

(n = 6) 

ІЕВП=0,1 

Х±m 

ID±m 

d±m 

6,5±0,5 

1,21±0,09 

+0,71±0,32 

1,67±0,33 

1,67±0,33 

+1,53±0,75 

64,2±1,3 

0,97±0,02 

-0,40±0,32 

4,3±0,7 

1,56±0,26 

+1,27±0,58 

6,0±0,5 

1,13±0,09 

+0,33±0,25 

Маловиразкова 

(n = 11) 

ІЕВП=0,285 

Х±m 

ID±m 

d±m 

6,5±0,3 

1,21±0,06 

+0,71±0,21 

1,30±0,14 

1,30±0,14 

+0,69±0,33 

65,6±1,3 

1,00±0,02 

-0,05±0,32 

2,9±0,3 

1,04±0,11 

+0,10±0,24 

6,3±0,5 

1,18±0,08 

+0,47±0,23 

Середньовиразкова 

(n = 12) 

ІЕВП=0,5 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,4±0,3 

1,00±0,06 

+0,02±0,20 

1,50±0,15 

1,50±0,15 

+1,15±0,35 

67,0±0,6 

1,02±0,01 

+0,29±0,15 

2,3±0,3 

0,81±0,12 

-0,43±0,26 

5,5±0,3 

1,03±0,07 

+0,08±0,17 

Багатовиразкова 

(n =5) 

ІЕВП=0,715 

Х±m 

ID±m 

d±m 

7,2±0,4 

1,34±0,07 

+1,15±0,24 

1,60±0,24 

1,60±0,24 

+1,38±0,56 

66,4±1,9 

1,01±0,03 

+0,15±0,45 

2,6±0,4 

0,94±0,14 

-0,15±0,32 

5,4±0,6 

1,01±0,12 

+0,03±0,32 
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Таблиця 3. Показники спленоцитограми, що супроводжують  поліваріантні реакції слизової 

шлунку на гострий водно-імерсійний стрес 
 

Показник Пара- 

метр 

Маса селезінки, 

мг 

Ретикулоцити, 

% 

Макрофаги, % 

Група (n) 

Інтактна 

(n = 10) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

773±58 

1 

0 

2,7±0,2 

1 

0 

2,5±0,3 

1 

0 

Резистентна 

(n = 14) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

742±41 

0,96±0,05 

-0,16±0,22 

2,8±0,2 

1,06±0,08 

+0,23±0,32 

3,1±0,3 

1,21±0,12 

+0,52±0,32 

Ерозивна 

(n = 6) 

ІЕВП=0,1 

Х±m 

ID±m 

d±m 

760±64 

0,98±0,08 

-0,07±0,34 

3,0±0,3 

1,12±0,11 

+0,47±0,42 

3,0±0,2 

1,17±0,10 

+0,44±0,25 

Маловиразкова 

(n = 11) 

ІЕВП=0,285 

Х±m 

ID±m 

d±m 

629±31 

0,81±0,04 

-0,78±0,17 

2,8±0,2 

1,05±0,07 

+0,19±0,27 

2,4±0,3 

0,94±0,12 

-0,15±0,31 

Середньовиразкова 

(n = 12) 

ІЕВП=0,5 

Х±m 

ID±m 

d±m 

672±37 

0,87±0,05 

-0,54±0,20 

3,4±0,2 

1,28±0,08 

+1,06±0,32 

2,3±0,3 

0,88±0,13 

-0,30±0,32 

Багатовиразкова 

(n =5) 

ІЕВП=0,715 

Х±m 

ID±m 

d±m 

634±58 

0,82±0,07 

-0,75±0,32 

3,8±0,4 

1,42±0,14 

+1,60±0,53 

2,4±0,2 

0,94±0,09 

-0,15±0,24 

 

 

 

Таблиця 4. Особливості фагоцитозу нейтрофілів та вмісту імуноцитів в крові, що 

супроводжують  поліваріантні реакції слизової шлунку на гострий водно-імерсійний стрес 
 

Показник Пара- 

метр 

Індекс кіллінгу 

нейтрофілів, % 

Фагоцитарне 

число нейтрофілів 

Натуральні 

кіллери, % 

Т-кіллери, % Т-гелпери, % 

Група (n) 

Інтактна 

(n = 10) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

47,5±2,9 

1 

0 

5,5±0,3 

1 

   0 

5,3±1,2 

1 

0 

15,3±1,1 

1 

0 

29,7±0,3 

1 

0 

Резистентна 

(n = 14) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

45,1±2,0 

0,95±0,04 

-0,26±0,22 

6,4±0,3 

1,16±0,05 

+0,80±0,27 

5,9±1,2 

1,12±0,23 

+0,15±0,31 

12,7±0,7 

0,83±0,05 

-0,72±0,21 

30,8±0,7 

1,04±0,02 

+0,65±0,31 

Ерозивна 

(n = 6) 

ІЕВП=0,1 

Х±m 

ID±m 

d±m 

48,3±3,4 

1,02±0,07 

+0,09±0,37 

6,6±0,4 

1,20±0,07 

+1,00±0,35 

6,1±1,2 

1,16±0,24 

+0,22±0,32 

13,2±0,7 

0,86±0,05 

-0,59±0,20 

32,5±1,0 

1,09±0,03 

+1,68±0,61 

Маловиразкова 

(n = 11) 

ІЕВП=0,285 

Х±m 

ID±m 

d±m 

40,6±3,4 

0,85±0,07 

-0,74±0,37 

6,0±0,3 

1,10±0,05 

+0,51±0,24 

5,5±1,1 

1,04±0,20 

+0,06±0,29 

12,5±1,1 

0,82±0,07 

-0,77±0,30 

31,1±0,8 

1,05±0,02 

+0,84±0,40 

Середньовиразкова 

(n = 12) 

ІЕВП=0,5 

Х±m 

ID±m 

d±m 

37,6±2,5 

0,79±0,05 

-1,06±0,27 

5,9±0,3 

1,08±0,05 

+0,39±0,26 

6,3±1,2 

1,19±0,24 

+0,25±0,32 

13,5±0,9 

0,88±0,05 

-0,50±0,24 

32,0±0,8 

1,08±0,03 

+1,38±0,48 

Багатовиразкова 

(n =5) 

ІЕВП=0,715 

Х±m 

ID±m 

d±m 

33,4±3,4 

0,70±0,07 

-1,52±0,37 

6,1±0,3 

1,11±0,05 

+0,56±0,25 

6,7±1,1 

1,27±0,20 

+0,37±0,29 

15,4±1,1 

1,01±0,07 

+0,03±0,31 

29,8±0,8 

1,00±0,03 

+0,06±0,45 
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Таблиця 5. Показники ліпідного обміну, що супроводжують  поліваріантні реакції слизової 

шлунку на гострий водно-імерсійний стрес 
 

Показник Пара- 

метр 

ТАГ,  

мМ/л 

ХС α-ЛП, 

мМ/л 

ХС β-ЛП, 

мМ/л 

Каталаза 

еритроцитів, 

нМ/г*мл 

Каталаза  

плазми, 

нМ/г*мл  

Малоновий 

диальдегід, 

нМ/мл 

Дієнові  

кон'югати, 

Е232/мл 
Група (n) 

Інтактна 

(n = 10) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,07±0,02 

1 

0 

0,84±0,05 

1 

0 

1,04±0,07 

1 

0 

227±17 

1 

0 

143±12 

1 

0 

63,5±5,6 

1 

0 

1,47±0,11 

1 

0 

Резистентна 

(n = 14) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,07±0,02 

1,00±0,02 

0,00±0,15 

0,81±0,04 

0,97±0,05 

-0,17±0,27 

0,79±0,08 

0,76±0,08 

-1,05±0,34 

245±22 

1,08±0,10 

+0,34±0,42 

157±12 

1,10±0,08 

+0,36±0,32 

59,2±4,4 

0,93±0,07 

-0,24±0,25 

1,54±0,09 

1,04±0,06 

+0,19±0,28 

Ерозивна 

(n = 6) 

ІЕВП=0,1 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,08±0,04 

1,01±0,04 

+0,12±0,30 

0,82±0,06 

0,98±0,07 

-0,13±0,39 

0,87±0,08 

0,84±0,07 

-0,69±0,33 

233±12 

1,02±0,05 

+0,03±0,06 

143±16 

1,00±0,11 

0,00±0,40 

54,8±4,7 

0,86±0,06 

-0,49±0,24 

1,42±0,09 

0,97±0,06 

-0,15±0,27 

Маловиразкова 

(n = 11) 

ІЕВП=0,285 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,06±0,02 

0,99±0,02 

-0,12±0,21 

0,72±0,04 

0,87±0,05 

-0,76±0,27 

0,85±0,08 

0,82±0,07 

-0,77±0,33 

232±20 

1,02±0,09 

+0,09±0,39 

134±9 

0,94±0,07 

-0,22±0,22 

57,6±3,9 

0,91±0,06 

-0,34±0,22 

1,42±0,10 

0,97±0,07 

-0,14±0,30 

Середньовираз-

кова (n = 12) 

ІЕВП=0,5 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,04±0,02 

0,97±0,02 

-0,31±0,20 

0,74±0,03 

0,89±0,04 

-0,62±0,24 

0,84±0,10 

0,81±0,09 

-0,84±0,41 

235±14 

1,03±0,06 

+0,14±0,26 

133±8 

0,93±0,06 

-0,26±0,21 

54,8±1,5 

0,86±0,02 

-0,49±0,08 

1,54±0,11 

1,05±0,08 

+0,21±0,33 

Багатовираз- 

кова (n =5) 

ІЕВП=0,715 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,10±0,04 

1,03±0,04 

+0,25±0,32 

0,65±0,06 

0,78±0,07 

-1,26±0,39 

0,73±0,14 

0,71±0,13 

-1,27±0,58 

190±36 

0,83±0,16 

-0,42±0,41 

107±16 

0,75±0,11 

-0,92±0,41 

52,5±3,6 

0,83±0,06 

-0,62±0,20 

1,67±0,09 

1,13±0,06 

+0,58±0,27 

 

 

 

Таблиця 6. Показники ферментемії і електролітемії, що супроводжують  поліваріантні 

реакції слизової шлунку на гострий водно-імерсійний стрес 
 

Показник Пара- 

метр 

Кисла фос-

фатаза, МО/л 

АлТ,  

мккат/л 

Кальційемія, 

ММ/л 

Калійемія, 

мМ/л Група (n) 

Інтактна 

(n = 10) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

31,4±1,9 

1 

0 

0,53±0,05 

1 

0 

3,18±0,27 

1 

0 

4,10±0,20 

1 

0 

Резистентна 

(n = 14) 

ІЕВП=0 

Х±m 

ID±m 

d±m 

32,9±2,0 

1,05±0,06 

+0,24±0,34 

0,75±0,08 

1,41±0,16 

+1,41±0,55 

2,93±0,23 

0,92±0,07 

-0,29±0,27 

4,26±0,15 

1,04±0,04 

+0,26±0,24 

Ерозивна 

(n = 6) 

ІЕВП=0,1 

Х±m 

ID±m 

d±m 

35,7±2,0 

1,14±0,06 

+0,73±0,35 

0,80±0,08 

1,51±0,17 

+1,76±0,58 

2,98±0,27 

0,94±0,09 

-0,23±0,32 

3,75±0,20 

0,92±0,05 

-0,54±0,32 

Маловиразкова 

(n = 11) 

ІЕВП=0,285 

Х±m 

ID±m 

d±m 

43,2±4,0 

1,37±0,13 

+1,99±0,68 

0,58±0,06 

1,09±0,11 

+0,33±0,38 

3,39±0,26 

1,07±0,08 

+0,25±0,30 

3,48±0,30 

0,85±0,07 

-0,96±0,48 

Середньовиразкова 

(n = 12) 

ІЕВП=0,5 

Х±m 

ID±m 

d±m 

36,2±2,3 

1,15±0,07 

+0,82±0,33 

0,57±0,03 

1,07±0,06 

+0,25±0,20 

3,47±0,21 

1,09±0,06 

+0,33±0,24 

3,69±0,20 

0,90±0,05 

-0,63±0,32 

Багатовиразкова 

(n =5) 

ІЕВП=0,715 

Х±m 

ID±m 

d±m 

32,6±2,0 

1,04±0,07 

+0,19±0,40 

0,55±0,05 

1,04±0,09 

+0,14±0,32 

3,78±0,15 

1,19±0,05 

+0,70±0,18 

3,40±0,17 

0,83±0,04 

-1,09±0,27 
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Розділяюча інформація конденсується у п'яти дискримінантних радикалах-функціях, при 

цьому перший з них містить 34,6% розділяючої можливості; ІІ -29,2%; III - 21,2%; IV - 11,0%; V - 

4,0%. 

Факторна структура всіх коренів нечітка, все ж можна відзначити кореляцію першого з них з 

індексом кіллінгу нейтрофілів (r=0,18), вмістом в тимусі тілець Гассаля (r=-0,14), холестерином в 

складі ліпопротеїдів високої (r=0,13) та низької і дуже низької (r=0,13) щільності; другого 

радикалу - з вмістом в тимусі макрофагів (r=0,16), лімфоцитів (r=-0,15) і базофілів (r=0,13) та 

активностями аланінамінотранс-ферази (r=0,15) і кислої фосфатази (r=-0,13); третього - з 

калійемією (r=0,19), лімфоцитами тимуса (r=-0,14) та масою тіла (r=0,13).  

Обчислення індивідуальних нестандартизованих величин коренів уможливлює візуалізацію 

на їх  площинах кожної тварини (рис. 1). 

 

Рис 1. Розсіювання величин канонічних коренів щурів інтактних та з різним постстресорним 

станом слизової шлунку 
 

 

Чіткіше розмежування груп видно у 3D-просторі перших трьох радикалів, які містять 85% 

розділяючої інформації (рис. 2). 

 

 

 

I         

R         

Er        

Min       

Mid       

Max       

Root 1

Ro
ot

 2

-6

-5

-4

-3

-2

-1

0

1

2

3

4

5

6

7

8

-6 -4 -2 0 2 4 6 8

I         

R         

Er        

Min       

Mid       

Max       

Root 1

Ro
ot

 3

-5

-4

-3

-2

-1

0

1

2

3

4

5

6

-6 -4 -2 0 2 4 6 8



 124 

Рис. 2. Локалізація центроїдів перших трьох радикалів щурів інтактних та з різним 

постстресорним станом слизової шлунку 
 

 

 

При цьому вздовж осі першого радикалу відображені особливості індексу кілінгу 

нейтрофілів крові, рівнів холестерину в складі ліпопротеїдів різної густини, а також вмісту в 

спленоцитограмі ретикулоцитів (оберненою мірою). Вздовж осі другого  радикалу відображені 

особливості вмісту в тимоцитограмі макрофагів та, інверсно, активності кислої фосфатази 

плазми. Нарешті, вісь третього радикалу відображує відмінності рівня калійемії. 

Квадрати віддалей Mahalanobis між групами, як міра їх окремішності, склали: інтактна-

резистентна - 40,1 (F=3,1; p=0,003); інтактна-ерозивна - 43,2 (F=2,0; p=0,04); інтактна-

маловиразкова - 36,6 (F=2,6; p=0,01); інтактна-середньовиразкова - 40,6 (F=3,0; p=0,005); 

інтактна-багатовиразкова - 85,0 (F=3,5; p=0,002); резистентна-ерозивна - 35,6 (F=1,9; p=0,06); 

резистентна-маловиразкова - 36,1 (F=3,0; p=0,004); резистентна-середньовиразкова - 19,0 (F=1,7; 

p=0,10); резистентна-багатовиразкова - 47,6 (F=2,1; p=0,03); ерозивна-маловиразкова - 47,8 

(F=2,3; p=0,02); ерозивна-середньовиразкова - 56,0 (F=2,3; p=0,006); ерозивна-багатовиразкова - 

57,7 (F=1,9; p=0,06); маловиразкова-середньовиразкова - 15,0 (F=1,2; p=0,36); маловиразкова-

багатовиразкова - 52,4 (F=2,2; p=0,03); середньовиразкова-багатовиразкова - 46,9 (F=2,0; p=0,04). 

Обчислення індивідуальних класифікаційних дискримінантних функцій уможливлює 

ретроспективно віднести кожну тварину до тієї чи іншої групи з точністю 98,3% (лише 1 помилка 

для 12 щурів середньовиразкової групи).         

 

ВИСНОВОК 

 

Відмінності між щурами з різновираженими постстресовими пошкодженнями слизової 

шлунку чи їх відсутністю стосуються низки нейро-ендокринних, метаболічних та імунних 

параметрів. 
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Is shown, that the revealed earlier variety of condition of mucous stomach in day after moderate 

water immersing stress (without seen damages, erosion, ulcerations, including it is not enough, middle 

and badly expressed) is combined with characteristic changes of line neuro-endocrine, metabolic  and  

immune parameters, on which set all skilled groups of rath significantly differ from each other and from 

intact group.   
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УДК 615.638 

 

О.М. ТОРОХТІН 

 

N-ВИМІРНИЙ ДІАГНОСТИЧНИЙ ПРОСТІР – ОСНОВА МАТЕМАТИЧНОГО 

РОЗВ’ЯЗКУ ЗАДАЧІ ЛІКУВАННЯ ПАТОЛОГІЧНОГО ПРОЦЕСУ ТА ВІДНОВЛЕННЯ 

ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ СПРОМОЖНОСТІ БІОЛОГІЧНОЇ СИСТЕМИ 

 

Повноцінне, тобто повсякденне, практичне використання математичних методів у розв’язанні 

практичних задач медицини, особливо у реальному часовому інтервалі, неможливо здійснити без 

представлення організму у вигляді моделі, котра метрично коректно передаватиме внутрішні 

відносини об’єднаного функціонування різноманітних систем в нерозривно цілісному біологіч-

ному середовищі організму.  Створення метричної моделі живої системи – завдання складне, але 

вкрай необхідне, позаяк вона має поряд із адекватним порівняльним відтворенням вихідних пара-

метрів метаболічних процесів узгоджено представляти і функціональну спроможність клітин/тка-

нин, відображати наявний потенціал здатності організму протистояти (патофізіологічно опирати-

ся) хвороботворному процесу, а також коректно відображати інші функціонально-компенсаторні 

складові.  Сумарна функціональна спроможність організму та його визначальний елемент – наяв-

ний адаптаційно аутосаногенно-відновний потенціал визначають результат двобою патогенно-де-

структивної навали із осередком одностайної, своєчасної та коректно спрямованої організації ре-

зистентності організму. Цей процес неможливо математично описати без метричного 

узагальнення первинних компонентів, тобто без інтегративної метричної характеристики тих 

первинних складових, котрі саме і визначають загальний стану особи хворого.  Засоби моде-

льованого відображення патофізіологічних зрушень функціонування організму потребують спе-

ціального методу аналітичного підходу та динамічно-налаштованого математичного апарату, в 

результаті використання котрого патологічний процес має бути відображений в усіх своїх мож-

ливих проявах, а його зміни будуть адекватно “перекриватися” функціонально-логічними та ем-

пірично-просторовими властивостями використовуваних обчислювальних функцій.  До таких ко-

ректних способів відображення біологічних процесів можуть бути віднесені інтегративні 

математичні просторово-метрично-векторні моделі.  Важливо, що саме просторовість таких 

моделей дозволяє поєднувати функціонально ортогональні, тобто кореляційно незалежні, на-

прямки (котрі не пов’язані безпосередніми, прямими функціонально залежносними зв’язками), а 

векторність [таких моделей] дозволяє відслідковувати як статику (моментальні стани), так і ди-

наміку – тобто як початковий моментальний стан, – так і моментальну тенденцію – або 

узагальнену діалектику процесу.  Така позитивна “двоособність” дозволяє визначати високодо-

стовірний напрямок подальших безпосередніх динамічних змін (іншими словами: визначати ви-

сокоімовірний, хоч і короткотривалий, прогноз) та відстежувати відтермінований процес оздо-

ровлення, як хід терапевтичної санації взагалі, – що фактично являє собою прогнозування життя, 

а отже, навіть, можливість встановлення “бажаної” її тривалості (що являє собою узагальнену 

остаточну мету будь-якого терапевтично-оздоровчого впливу).  Наслідком діалектичного поєд-

нання зазначених вимог та складових – став розроблений, викладений та оприлюднений [3] N-ви-

мірний діагностичний простір [N-ВДП]. 

Застосування викладеного способу опису середовищ організму засобами N-ВДП – дозволяє 

відобразити у моделі вихідні параметри основних метаболічних процесів функції клітин, а також 

сумарну функціональну спроможність тканин.  Узагальнені, таким чином, первинні метричні 

компоненти життєдіяльності – фактично описують узагальнений інтегративний стан пацієнта.  

Прикладне використання запропонованої моделі N-ВДП поступово вдосконалювало та розширю-

вало, як сферу її застосування, так і коло, охоплюваних нею, понять. 

Так, якщо на першому етапі модель N-ВДП використовувалась виключно для потреб 

доказової медицини  та для діагностичних потреб – опису патологічного стану та оцінка 

динаміки зрушень, котрі відбувались в організмі [4, 5], то, з часом, система модельованого опису 

включила складову “швидкості” зміни показників [6, 7, 8], а нині охоплює і облік та срямованість 

дії лікувально-оздоровчих чинників, котрі протидіють патологічним зрушенням, впливаючи на 

перебіг саногенно-відновлювального процесу.  Саме включення до моделювання опису 

складових дії лікувальних заходів – викликало необхідність введення поняття колінериалізації: 

засобу відображення адекватності “компенсації-протидії” віртуальної суми терапевтично-віднов-

лювальних векторів, сумарному вектору патологічних зрушень. 
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Практична аплікативність запропонованої математичної моделі N-ВДП ґрунтується на чітких 

основоположних принципах.  Кожен, із принципів, котрий покладений в основу N-вимірної 

діагностичної моделі, створює можливості для постановки та розв’язання певного класу 

теоретичних задач, а їх сумісність та неконфліктність у моделі дозволяє використовувати її і до 

різноманітних ургентно-прикладних задачах (за умов використання обчислювальної техніки у 

“реальному часовому просторі”).  Зокрема N-ВДП модель базується на таких основоположних 

принципах, як: 

-(0) [базисний] принцип локалізації стану: 

клінічний стан=[є]=точка простору [N-ВДП]; 

кожний клінічний симптом=[являє собою]=певний окіл точки простору [N-ВДП]; 

функціональна активність [функція] тканини/системи (метаболічний процесс у органі)=[може 

бути представлений як]=послідовність точок простору [N-ВДП]; 

-(1)принцип емпірично-вимірної співставності будь-яких діагностичних параметрів-ознак 

[досліджуваних показників] в просторі [N-ВДП]; 

-(2)принцип визначення просторової “локалізації” клінічного стану біологічного об’єкта спо-

стереження за його середнім (визначеним у часі) значенням (а визначення його “періодично-

часових флуктуацій” за статистичними характеристиками цього середнього значення (а саме за: 

показниками: розсіювання, похибки середньої величини, значення χ2 – як показника відповід-

ності щодо природньої “нормативности” поведінки досліджуваної системи); 

-(3)принцип парціальної (інформативно-прикладної) повноцінності або фрагментарної N-

вимірної просторовості (вибіркової часткової “суб”-N-вимірності [N-ВДП]) – можливість 

обирати будь-яку доступну/зручну для спостережень/використання вимірність діагностичного 

простору [N-ВДП]; 

-(4)принцип ортогональності (функціональної незалежності) патофізіологічних складових 

осей простору [N-ВДП] (кожна з осей моделі N-ВДП приймається ортогональною або афінно 

перетвореною – тобто похідною певної ортогональної осі); 

-(5)принцип наявності “гіпер-” та “гіпо-” (клініко-лабораторної та функціональної диферен-

ціації) патологічних станів [позитивного і негативного знаку відхилення від норми]; 

-(6)принцип векторності (принцип наявності “тенденції” подальшого розвитку) стану 

системи і можливости визначення фактичного зміщення точки моментального стану 

(спостереження) на моделі N-ВДП (можливість відображати вектором “руху” “тенденцію” 

подальшого розвитку системи у метричному просторі); 

-(7)принцип математичної метричності (потрійний закон метрики); 

-(8)принцип діалектичності тенденції розвитку процесу (будь-який клінічний стан об’єкта 

спостереження є проміжним станом між минулим та наступним/майбутнім); 

-(9)принцип реагування системи на зовнішній вплив (зміни перебігу внутрішніх 

енергозабезпечубчих процесів) – будь-який чинник викликає зміни, котрі при певному 

(зосередженому) налаштуванні обліку (конкретно-спеціальному для кожного чинника та 

системи, зокрема) можуть бути виміряні [можуть бути метрично зареєстровані] та відображені на 

моделі N-ВДП; 

-(10)принцип кінцевої остаточної колінеаризації векторів узагальненої “тенденції” подальшо-

го розвитку патології та фактору, котрий впливає (сануючого, лікувального, реабілітаційного) 

чинника; 

-(11)принцип “двох” ідемпотентних початкових-нульових точок (систем відліку) координат 

[а саме: система відліку від абсолютного нуля, система відліку від точки “абсолютної” норми]; 

-(12)принцип зворотності динаміки патологічного процесу (у розумінні можливості 

відновлення попереднього клініко-функціонального стану) [відносної у абсолютному розумінні 

системи]. 

Розглянемо викладені принципи моделі N-ВДП більш детально: 

1.Принцип емпірично вимірного узгодження (обраних) критеріально-діагностичних 

параметрів-ознак – слід розуміти як можливість співставлення емпірично різновимірних 

параматерів, без втрат (ущербности) метричного співставлення та просторової правомірності 

порівняння “зсувів”, “зміщень”, “ущільнень та викривлень” графічного зображення” (графічної 

інтерпретації клінічних явищ на ілюстраціях модельованого простору [простору моделі N-ВДП] 

за рахунок маштабу без додаткової афінізації осей). 

2.Принцип середнього (статистичного) значення та його розсіювання – стверджує 

необхідність та заснованість побудови моделі на основних параметрах математичної статистики 



 128 

(середня величина, дисперція, похибка середньої вввеличини, ймовірність та достовірність 

отриманиих результатів); 

3.Принцип просторовості (N-вимірности) – дозволяє створювати моделі довільної вимірності, 

без втрат властивостей власне створюваної моделі (фрагментарная безущербность модели), а 

також можливість оперативної корекції моделі уведенням додаткових координат, так само як і 

вилучення (об’єднання) зайвих-похідних координат (де-, суб- ортогоналізація); 

4.Принцип ортогональності патофізіологічних складових осей – виокремлення 

функціонально незалажних координат, заснованих на відносно незалежному функціонуванні 

систем/органів у розумінні диференційовано виконуваних функцій; 

5.Принцип наявності “гіпер-” та “гіпо-” патологічних станів – передбачає розгляд будь-якого 

параметра функціонуючої системи організму як динамічну систему здатку 

флуктувати/відхилятися у своєму функціонуванні як у бік збільшення, так і у бік зменшення 

активності/продуктивності щодо виконуваної функції; 

6.Принцип векторності – слід розуміти: можливість характеризувати як моментальний стан, 

так і напрямок безпосереднього зміщення системи при інтактному персистуванні 

системи/органу/тканини у епсилон околі часу; 

7.Принцип математичної метричності (потрійний закон метрики) – виконання принципових 

вимог щодо метрики (модель задовільняє усім метричним принципам, а саме: відстань між 

точками не залежить від напрямку її вимірювання; сума двох відстаней між трьома точками 

завжди більше відстані між двома із них, за виключенням випадку коли усі три точки лежать на 

одній прямій; відстань між точками рівна нулю тільки у випадку співпадіння точки початку із 

точкою кінця (відрізка); 

8.Принцип діалектичної “тенденції” розвитку процесу (у тому числі патологічного): будь-

який стаціонарний процес має певну внутрішню “тенденцію” подальшого 

зовнішнього/внутрішнього розвитку; 

9.Принцип реагування на зовнішній вплив – будь-яка система реагує на зовнішній вплив, хоч 

подеколи ця реакція може бути нульовою (у випадку повної компенсації впливу внутрішньою 

“тенденцією” розвитку системи); 

10.Принцип колінеаризації векторів патології та сануючого чинника – передбачає можливість 

підбору такого зовнішньо-діючого вектора/фактора, котрий неодмінно урівноважить “внутрішню 

тентенцію” розвитку системи – залишивши місце для рузультуючої “післяколінериалізаційної” 

тенденції; 

11.Принцип “двох” ідемпотентних початкових точок (систем відліку) координат [система 

відліку від місця у просторі: абсолютний нуль, або відлік від абсолютної норми] – можливість 

здійснювати спостереження як із абсолютно нульової точки – абсолютного початку координат, 

так і з точки абсолютної номи, котра може приймати на себе нульове значення у розумінні від-

хиленості від норми (принцип передбачає повну ідемпотентність усіх графічних зображень поза 

залежністю від обраної системи обліку); 

12.Принцип зворотності патологічного процесу (у розумінні можливости відновлення 

попереднього клініко-функціонального стану) [відносної у абсолютному розумінні системи] – 

допускається можливість “повернення” системи у вихідний стан без втрати (в процесі перебігу 

патологічного процесу) функціональної спроможності за рахунок виникнення функціонально 

неспроможних елементів всередині тканини/органі/системі. 

Перш ніж підійти до висвітлення основного питання представлення лікувальних впливів на 

біологічний об’єкт, нагадаємо принципові положення/складові N-вимірної діагностичної моделі, 

котрі, як і метричні принципи, покладені в основу запропонованої теорії.  Одразу зазначимо, що 

N-ВДП – є N-вимірною системою (кількість вимірів котрої може бути, як наперед визначеною 

[фіксованою], так і встановлюватися [варіюватися] в процесі моделювання).  Однак, на практиці 

більш зручно здійснювати візуальну оцінку не по усім вимірам, а шляхом “перебору” пар 

(довільно обраних пар) вимірів/параметрів (із усієї множини досліжуваних).  Взагалі, аналіз 

краще здійснювати за двовимірним (2D) представленням N-вимірної діагностичної системи, хоча 

прийнятним можна вважати і тривимірне (3D) представлення (“перебір” не пар а “трійок”, котре 

лише доповнює двовимірну систему ще однією координатою, також довільно обраною із множи-

ни координат N-ВДП). 

Попри обрання найбільш наочної вимірності (2D або 3D) принциповим у N-ВДП є 

відображення двох послідовних клінічних станів: до- та після- (зокрема до- та після- дії певного 

лікувального фізичного/фармакологічного чи іншого чинника).  Стани до- та після- можуть бути 
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довільно обрані у часовому просторі: їх можуть розділяти секунди, хвилини, години, дні, неділі 

тощо, залежно від швидкості прояву дії терапевтичного засобу або від інших потреб.  Зазначимо, 

що кожний моментальний стан є сумою певних коливань параметру, а, отже, кожне моментальне 

значення слід розглядати, як середню величину певної множини змін у околі часової точки, 

прийнятої як “моментальний” стан.  Графічна схема розміщення основних характеристик по-

будови N-ВДП подана на рисунку 1, де принциповими орієнтирами є: x
a – радіус дисперсії 

параметра X до- дослідження впливу лікування за даними множини обстежених станів;  x
p – 

радіус дисперсії параметра X після- дослідження впливу лікування по данним множини 

обстежених станів;  y
a – радіус дисперсії параметра Y до- дослідження впливу лікування за да-

ними множини обстежених станів;  y
p – радіус дисперсії параметра Y після- дослідження впливу 

лікування по данним множини обстежених станів;  a – довжина вектора стану до-;  p – довжина 

вектора стану після-;   – “шлях”, пройдений точкою середніх значень параметрів X та Y в 

процесі досліджуваного лікування;  Ma – середнє значення параметра X та Y до- лікування;  Mp – 

середнє значення параметра X та Y після- лікування;  Na – “абсолютно” нормальне середнє 

значення параметрів X та Y;  xa – середнє значення параметра X до- лікування;  xp – середнє 

значення параметра X після- лікування;  ya – середнє значення параметра Y до- лікування;  yp – 

середнє значення параметра Y після- лікування;  nx
min – нижня межа норми параметра X;  ny

min – 

нижня межа норми параметра Y;  Nx
max верхня межа норми параметра X;  Ny

max – верхня межа 

норми параметра Y;  (–x) – нижнє граничне значення параметра X;  (+x) – верхнє граничне 

значення параметра X;  (–y) – нижнє граничне значення параметра Y;  (+y) – верхнє граничне 

значення параметра Y.  На рисунку показано і утворення вектору змін клінічного стану пацієнта 

(MaMp), власне до котрого має здіснюватися колінеарний вплив...  Колінеаризація [вектору 

патологічних тенденцій з вектором терапевтичної саногенної корекції лікувальної 

інвазії/оздоровчого втручання] – у розумінні лікувально-відновлювального або оздоровчого 

впливу є просторове узгодження лінійної спрямованості сумарного вектору саногенно-терапев-

тичного впливу із існуючим (протидіючим йому) вектором патологічних тенденцій 

захворювання/дис-(ін-)валідності (MaMp). 
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Рисунок 1. Графічне представлення зміни просторової локалізації досліджуваної пари (X та 

Y) параметрів/показників у 2D представленому N-вимірному діагностичному просторі [N-ВДП] в 

процесі відновно-лікувальних впливів. 
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Умовні позначення (до рисунку1): 

 x
a – радіус дисперсії параметра X до відновного лікування по данним множини 

обстежених хворих; 

 x
p – радіус дисперсії параметра X після відновного лікування по данним множини 

обстежених хворих; 

 y
a – радіус дисперсії параметра Y до відновного лікування по данним множини 

обстежених хворих; 

 y
p – радіус дисперсії параметра Y після відновного лікування по данним множини 

обстежених хворих; 

 a – довжина вектора стану до; 

 p – довжина вектора стану після; 

  – “шлях”, пройдений точкою середніх значень параметрів X та Y в процесі відновного 

лікування; 

 Ma – середнє значення параметра X та Y до лікування; 

 Mp – середнє значення параметра X та Y після лікування; 

 Na – “абсолютно” нормальне середнє значення параметрів X та Y; 

 xa – середнє значення параметра X до лікування; 

 xp – середнє значення параметра X після лікування; 

 ya – середнє значення параметра Y до лікування; 

 yp – середнє значення параметра Y після лікування; 

 nx
min – нижня межа норми параметра X; 

 ny
min – нижня межа норми параметра Y; 

 Nx
max верхня межа норми параметра X; 

 Ny
max – верхня межа норми параметра Y; 

 (–x) – нижнє граничне значення параметра X; 

 (+x) – верхнє граничне значення параметра X; 

 (–y) – нижнє граничне значення параметра Y; 

 (+y) – верхнє граничне значення параметра Y. 

 

Означимо емпірично-прикладну сутність сумарного/результуючого вектору патологічного 

процесу.  По-перше, одразу наголосимо, що векторне представлення загального патологічного 

процесу є віртуальне узагальнення (тобто це є просторово-геометрична сума первинних 

складових векторів [розв’язок задачі елементарного просторового додавання векторів]).  Ці скла-

дові патологічної тенденції, у свою чергу, визначаються тенденціями окремих патофізіологічних 

[первинних за своєю суттю] зрушень (у 2D поданні це напрямок патологічної тенденції X проявів 

та напрямок патологічної тенденції Y проявів [рисунок 2]). 

Зазначені зрушення не є однорідними за своєю суттю, позаяк об’єднують низку патофізіоло-

гічних процесів, кожне з яких може розглядатися як незалежний вектор, а вони, будучи 

відкладені на відповідних (ортогональних або афінно адаптованих) осях можуть бути віртуально 

об’єднані або, що те саме, подані у вигляді сумарного вектору патофізіологічних змін.  Таким чи-

ном визначається сумарний вектор патологічного процесу. 
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Рисунок 2. Вектор патології [MaMp] у N-вимірному метричному діагностичному просторі 
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Відтак, у разі здійснення терапевтичного впливу, створюється певний вектор цієї терапевтич-

ної протидії, котрий має повністю компенсувати патологічні зрушення, виводячи систему у зону 

нормальних станів [рисунок 3].  Вектор терапевтичної протидії також є віртуальною сумою [роз-

в’язком задачі елементарного геометричного додавання, але вже первинних векторів лікувально-

го впливу], позаяк теж об’єднує, низку первинних, застосованих терапевтичних чинників/заходів, 

котрі по своїй природі теж діють в межах окремих патофізіологічних складових (компенсуючи/-

усуваючи їх патологічний прояв – тобто ліквідуючи клінічний прояв захворювання).  Ступінь 

компенсації патологічних тенденцій здійснюваним лікуванняя являє собою ідеальну мету 

лікування, однак її досягнення не може бути реалізоване одномоментно, а виконується етапними 

колінеарними наближеннями. 

Слід однак зауважити щодо “складової” терапевтичних чинників не є однорідні за 

характером та способом своє дії, зокрема фармакологічні речовини.  На нашу думку, слід 

розрізняти фармакологічні речовини – засоби (біологічного, природного хімічного та/або 

синтетичного походження), котрі включаються у природні метаболічні реакції організму, 

викликаючи певні зміни їх перебігу, тим самим призводячи до змін у функціонуванні тканин, ор-

ганів та організму взагалі – фактично створюючи векори протидії патологічному процесу. 

Виходячи із викладеного, вважаємо за потрібне виділяти і квазі-фармакологічні речовини – 

речовини та засоби, котрі не взаємодіють безпосередньо із організмом, як із системою, а 

впливають на його функції і стан опосередковано: зв’язуючи/звільняючи організм (і його 

середовища: зокрема порожнину шлунково кишкового тракту [у тому числі жовчний міхур], 

порожнину сечового міхура, плевральну та черевну порожнини, фронтальну та гайморові пазухи 

тощо) від “третього” шкідливого агенту-впливу (зволожуючи, пом’якшуючи, обволікаючи, 

здійснюючи в’яжучу, проносну дію), викликаючи антацидний ефект (вступаючи у безпосередні 

хімічні реакції із кислотою), спричиняючи антибактеріальні, антигельмінтні, антипаразитарні 

ефекти)... 

Важливим щодо подальшого вдосконалення системи N-ВДП є чітке з’ясування і питань клі-

нічної фармакології не тільки в аспекті етичного урівноваження “плацебо” впливу із, хай навіть, 

не остаточно вивченим досліджуваним лікувальним чинником, але далеко нерозв’язаними зали-

шаються і питання теоретичного плану: фізичне уточнення поняття періоду напіввиведення 

фармакологічних речовин із організму (T1/2), відслідковування біодоступності (F) та об’єму 

умовного розподілу (VD) фармакологічних речовин не тільки при ентреральному застосуванні, 
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але і при внутрішньом’язовому та інших не внутрішньосудинних уведеннях/застосуваннях, з’ясу-

вання значення тривалості зв’язку ліганда із рецептором, та повноцінність цього рецептору після 

його вивільнення від дії ліганду (повнота його функціонального відновлення), залежність/вплив 

шляхів елімінації фармакологічних метаболітів на процеси фармако-ергизму (антагонізму, 

синергізму, потенціації, аддиції, сумації, індиференції тощо). 

 

 

Рисунок 3. Сумарний лікувальний (терапевтичний) вектор 

 

прояв патології Y 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

прояв патології X 

 

 

ідеальна мета лікування 

(в зоні нормальних станів) 

вектор 

патології 



 134 

 
Рисунок 4. Терепевтичні фармакологічні, фізичні реабілітаційні впливи (загалом лікувальні 

засоби впливу/чинники терапії на X, Y прояви патології) у N-вимірному метричному 

діагностичному просторі 
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Оптимальність колінеаризації слід розуміти, як максимальне наближення складових вектору 

фармакологічної (фізичної або іншої патофізіологічної) протидії, котра (по їх величині та фарма-

кодинамічній зворотній спрямованості) співставляється (теоретично і фактично) із етапним 

сумарним патофізіологічним вектором (вектором патологічних) змін стану (оптимізуючи, 

посилюючи усереднену залишкову позитивну функціональну дієспроможність) пацієнта (тобто 

конкретного досліджуваного метаболічного процесу або будь-якого іншого біологічного 

механізму – ураження/змін функції котрого проявляється зазначеним сумарним вектором стану 

(клінічним симптомом або їх синдромною сумою) [рисунок 5].  Зазначимо, що у математичному 

сенсі, колінеаризація уже сама по собі являється повним лінеарним суміщенням векторів, але в 

медико-біологічному сенсі, враховуючи багатокомпонентність первинних складових сумарного 

вектору (колінеаризацію котрого здійснюють, і компоненти котрого, доречі, не завжди усі відомі) 

– дають право використовувати саме поняття оптимальності – тобто максимального наближення 

сумарного вектора (побудованого з певного числа прийнятих до уваги/розгляду/обліку складо-

вих, кількість котрих в реальному просторі являється набагато більшою, а, отже, не завжди 

повністю компенсованою). 

Щодо власне осі колінеаризації, то: організація протидії патологічному процесу полягає у 

тому, що на підставі вивчення клінічної картини, виділяються синдромологічні комплекси, котрі 

розкладаються на первинні складові патологічних відхилень.  Ці первинні складові, шляхом 

просторового додавання векторів організуються у віртуальний сумарний вектор патологічного 

процесу [рисунок 2].  Слід зважати на практичну складність урахування усіх складових, а, отже, 

на a prior’не не повне співпаданіння із фактичним вектором (абсолютним, котрий враховує 

абсолютно усі складові).  Але саме ці первинні наближення віртуальних векторів відбуваються 

довкола абсолютної осі колінериалізації. 
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Рисунок 5. Схема формування колінеарних терапевтичних впливів (колінеарних впливів 

початкової та подальшої колінеарності) із факторів, котрі діють на X та Y прояви патологічного 

процесу 
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Принципово важливим у моделі N-ВДП є можливість відслідковування швидкостей зміни 

параметру (досліджувати графіки швидкостей зміни параметрів), що відображає наявний 

потенціал адаптаційно-захисних функцій біологічної системи та ступінь реагування як на 

патологічний процес так і на лікувальні впливи. 

Не менш важливим є і встановлення/визначення напрямку вектору “тенденцій” має здійсню-

ватись на підставі (по сукупності) зрушень певних критеріально-діагностичних показників.  

Поняття “тенденції” охоплює наступні градації: 

-явно проявлена “тенденція”– градієнт приросту показника у бік патологічних значень є 

стабільним за напрямом; можливі коливання його величини (часовий градієнт), або ж явне 

відхилення показника від норми із фіксованим (часовий градієнт рівний нулю) значенням 

відхилення; 

-прихована “тенденція” – проявляє себе спорадичними відхиленнями значень досліджуваного 

(репрезентативно-крітеріального) показника у бік патологічних зрушень із можливою 

подальшою нетривалою фіксацією значень в “области” “преморбіду” або “патології” із 

наступним поступовим поверненям досліджуваного показника до стану “норми” або граничних її 

значень (можливе постійне перебування у зоні-“области” або “преморбіду”) без зовнішніх 

спеціальних саногенних втручань та інвазій у внутрішній стан організму-системи; 

За наявності патології (виходячи із положень моделі N-ВДП), слід говорити про наявність 

певних векторів “тенденцій” патологічного процесу.  Зазначимо, що у стані норми – сумарний 

вектор набуває невизначеної “тенденції” (що може бути описане також, як не чітко орієнтована 

“тенденція”, котра виникає при пороговому навантаженні [“орієнтована” у протилежний бік, 

щодо “напрямку спричиненого навантаження”], котрий змінює свій напрямок в процесі 

компенсації/відпочинку, не набуваючи стабільности).  У таких випадках величина “тенденції” 

близька, або ж рівна нулю.  Певну допомогу у таких ситуаціях надають скаттерограми. 
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Скаттеграми, як засіб визначення “тенденцій” розвитку патофізіологічних змін 

(котроткотривалого прогнозування зміни клінічного стану захворювання) використовується 

досить широко.  Зокрема, методика графічного аналізу незначних тенденцій зміни тонусу 

вегетативної нервової системи по даним електрокардіограм ініційована L.Schamroth та E.Dove 

(1966), а також M.Hoopen та J.Bongaaris (1969) котрі, власне, запропонували методику 

“кореляційної ритмограми” (графічною інтерпретацією котрої є скаттерограма [інколи скаттегра-

ма англ. scatter – розсіювання]). Питання “кореляційної ритмограми” розроблялись також Е.А. 

Березним [1], та В.М. Михайловим [2], але зазначена методика використовувалась виключно для 

аналізу серцевої діяльности (ритмічної, а, відтак для опосередкованого встановлення тонусу від-

ділів вегетативної нервової системи).  Взагалі, ідею аналізу запропонували Хенрік Антон Лоренц 

та Анрі Пуанкаре ще на початку ХХ століття для розв’язання проблем часового простору. 

Принцип зазначеного аналізу нами був використаний для встановлення та визначення сили 

“тенденційності” щодо розвитку патологічного прояву захворювання (метод може бути 

використаний і до аналізу економічних задач скажімо тенденцій використання/продажу 

фармакологічних препаратів, тентенцій використання фізичних чинників в реабілітаційних та 

лікувальних закладах).  У нашому випадку скаттерограма – як графічний метод попарного 

порівняння даних із серії одного дослідження (виконаних через рівні проміжки часу між самими 

вимірами – а саме у момент t, та у момент t+1), графічно співставляється/порівнюється попереднє 

(At) та наступне (At+1) спостереження [метричні данні попереднього (t) та наступного (t+1) 

дослідження конкретного пацієнта], відображаючи їх на двовимірній координатній площині [де 

по осі абсцис встановлювалось попереднє значення (At), а по осі ординат наступне (At+1)].  Графік 

та область точок, отриманих таким чином називають скаттерограмою (їх графічное зображення 

називають ще “плями” Пуанкаре або Лоренца, позаяк множина точок на координатній площині 

утворює скупчення на кшталт плям).  Цей нелінійний аналіз виявляється особливо корисним у 

випадках монотонности показників, коли непередбачувані (неочікувані – зненацькі) “випади-

відхилення” виникають доволі рідко, або їх характер не носить стабільно спрямованої закономір-

ності.  У таких випадках на скаттеграмі досліджуваних показників будуть відмічені відхилення 

від бісектриси. 

За умовою побудови скаттерограми утворюється сукупність точок, центр котрих обов’язково 

розташовується на лінії, котра поділяє кут координатної площини на дві частини – навпіл (бо за 

умов рівновіддалених вимірювань та стабільності показника – це буде бісектриса).  Центр сукуп-

ності завжди знаходитиметься на відстані найбільш очікуваного значення досліджуваного пара-

метру.  Величина відхилень вліво-вверх та довкола від бісектриси вказує наскільки дане дослід-

ження (градієнт приросту) менше (коротше) попереднього [тобто свідчить про метричне 

зменшення досліджуваної ознаки-симптому або, що те саме, метричне зменшення прояву-відхи-

лення], а праворуч-вниз та довкола “бісектриси” – наскільки довше (більше) [тобто свідчитиме 

про метричне збільшення прояву досліджуваного симптому]. 

Розмивання “п’ятна” свідчить про відносну нестабільність патологічного процесу (наявність 

внутрішньопатологічних флуктуацій), а кучний зсув по бісектрисі вказує на стібільність 

(fastigium – напруження, стабільно патологічні відхилення) патологічного процесу. 

В системі N-ВДП важливе місце займає і квазімоніторування – як метод перманентного (але 

переривчатого) спостереження за клініко-функціональною валідністю пацієнта.  Основна ідея 

квазімоніторування полягає у самостійному ініціаціюванні дослідження (ініційованому власне 

пацієнтом/особою, яка проходить/піддається комплексному впливу терапії або відновлювального 

лікування, засобами оздоровлення).  Метод квазімоніторування, як засіб контролю, заснований 

на низці досліджень здійснюваних із довільною періодичністю (момент дослідження обирається 

пацієнтом самостійно, залежно від його самопочуття та потреби адо навіть бажання дізнатися 

про метричний стан відновлювальної системи чи органу).  Такий підхід до досліджень мінімаль-

но негативно впливає на якість життя (ЯЖ) (ба навіть навпаки – задовільняє певний інтерес, 

проявлений щодо свого власного стану), у той самий час така тактика дозволяє попередньо скри-

нінгово оцінювати власний клінічний стан (до втручання медичного персоналу та спеціальних 

експертів, залучення котрих також визначається знову ж таки, власне пацієнтом) – створюючи 

максимально сприятливе, стосовно ЯЖ, поле для поведінки та активності. 
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ВИСНОВКИ 
 

-патологію (конкретний клінічний стан пацієнта) та усі лікувальні впливи (у поєднанні та 

ізольовано) – можна коректно представляти векторами N-вимірного метричного діагностичного 

простору; 

-мета лікувально-реабілітаційного впливу – у векторному розумінні N-вимірного метричного 

діагностичного простору – є колінеаризація векторів патологічних тенденцій та сумарного 

терапевтично-відновлювального впливу; 

-колінеаризація має завжди здійснюватись на підставі повноцінного “урівноваження” 

моментального стану із урахуванням “гальмівної ригідності” системи [“гальмівна ригідність” 

системи – це комплекс складових, котрі “затримують” срийняття реально-моментальної зміни 

клінічного стану пацієнта, зокрема через: 

-необхідність зосередження (вибір та “доставку”) дії терапевтичного чинника ad locus morbi; 

-необхідність терміну для прояву дії чинника (у тому числі власна “реактивність” систем 

організму но дію терапевтичного агента); 

- технічну затримку оцінки змін функціонального стану організму: необхідність “зчитування” 

вже наявного (викликаного впливом) результату (лабораторно-діагностична латентність прояву 

та допустимі похибки та ступінь точності діагностичних систем)]; 

-остаточною метою оптимізації лікувально-відновлювального впливу – є повне колінеарне 

урівноваження векторів, котре може бути досягнуте реальними терапевтичними чинниками, сила 

впливу котрих може бути математично розрахована (у “real time” аспекті за допомогою 

спеціально налаштованого програмного забезпечення обчислювальної техніки). 
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СТРАТЕГІЯ ТА ТАКТИЧНІ СКЛАДОВІ ВДОСКОНАЛЕННЯ МЕДИЧНОГО 

ОБСЛУГОВУВАННЯ НАСЕЛЕННЯ ТА РОЛЬ САНАТОРНО-КУРОРТНОГО 

ОЗДОРОВНЕННЯ У ЦЬОМУ ПРОЦЕСІ 

 

 

Без упередженості визнано, що одним із основних заходів дієвої перебудови в системі 

охорони здоров'я є удосконалення первинної медико-санітарної допомоги (ПМСД), завдання 

котрої – виконувати основну частину медичного обслуговування населення.  У цьому ракурсі 

принциповим завданням органів охорони здоров’я є її ефективна організація, надання через неї 

необхідної кваліфікованої медичної допомоги населенню, а, відтак, забезпечення повноцінного 

відновлення трудових ресурсів держави.  Але ПМСД розв’язує переважно питання ургентного 

та гострого прояву патології.  Не менш важливими в питаннях забезпечення необхідного рівня 

здоров’я є профілактичні та лікувально-відновлювальні заходи щодо осіб, у котрих наявна 

хронічна патологія, а також у реконвалесцентів, котрі потребують фізичної та соціальної 

реабілітації для подальшої повноцінної активності у суспільстві.  У цьому контексті одне із 

пріоритетних місць займає цільове вдосконалення санаторно-курортного (СК) реабілітаційного 

лікування, яке має починатися на ранньому стаціонарному етапі і логічно переходити у 

санаторне відновлювальне лікування (ВЛ) із наступним амбулаторно-диспансерним 

супроводом. 

На сьогодні чітко проявляє себе тенденція до зменшення загальної кількості стаціонарних 

ліжок та до зниження рівня забезпеченості ними дорослого населення країни.  Протягом 

останнього часу, така тенденція спостерігається за усіма профілями ПМСД.  Зменшення 

абсолютної кількості лікарняного ліжкового фонду відбувається переважно за рахунок 

скорочення ліжок загально-терапевтичного профілю, а також деяких спеціалізованих ліжок 

(психіатричних, інфекційних тощо).  Сьогодні майже п'ята частина населення України 

госпіталізується у різнопрофільні стаціонари, що свідчить про нераціональність технології 

надання медичної допомоги, недостатньо ретельний добір хворих на госпіталізацію, низький 

рівень застосування стаціонарозамінних форм лікування та не повна ефективность 

профілактичного лікувально-оздоровчого впливу на стан здоров’я населення.. 

Аналогічні тенденції спостерігаються і щодо СК закладів га його ліжкового фонду.  Але, 

разом із тим, слід наголосити на тому, що Україна належить до одного із регіонів Європи де 

наявні великі ресурси природних лікувальних факторів, а, отже, може і має бути налагоджене 

їх ефективне використання на благо не тільки населення України, але і для поповнення 

бюджету держави за рахунок використання зазначеного ресурсу для оздоровлення пацієнтів 

інших країн. 

Останнє свідчить про наявність засновків оптимізації та можливість раціоналізації в 

наданні медичної допомоги через такі засоби, як більш інтенсивне використання 

дороговартісного ліжкового фонду спеціалізованих лікарень, подальше вдосконалення 

діяльності стаціонарної та амбулаторно-поліклінічної служби, повноцінне використання 

наявного природного рекреаційно-реабілітаційного потенціалу. Отже, основними тактичними 

складовими у глобальному стратегічному напрямку оптимізації діяльності медичної служби та 

у дієвому поєднанні ПМДС із СК забезпеченням ВЛ в умовах санаторіїв задля повномірного 

забезпечення потреб населення медико-санітарною допомогою на сучасному етапі є: 

-розробка та затвердження сучасної нормативно-правової бази взаємо’язку ПМСД та СК 

закладів в системі відомчих та позавідомчих СК установ; 

-удосконалення управління стаціонарною службою охорони здоров’я та системою СК 

закладів, створення взаємоузгодженості у функціонуванні та у питаннях первинної і вторинної 

профілактики захворюваності; 

-паритетне розв’язання питань фінансового забезпечення і збереження ресурсної бази 

медичної допомоги на основі впровадження багатоканального фінансування (за рахунок 

державного та власного господарювання закладів); 
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-надання пріоритетності ПМСД та спеціалізованій СК системам оздоровлення у 

порівняльному розвитку ланок медичного обслуговування; 

-реструктуризація системи ПМСД у аспекті тісного взвємозв’язку із СК системою 

оздоровлення; 

-визначення порядку та механізмів взаємозв'язку між різними рівнями і медичними 

структурами та методиками ВЛ в СК закладах, розробка протоколів етапного лікування, 

розробка ефективних способів поєднання методик лікування та оздоровлення; 

-залучення до програм оздоровлення та ВЛ усіх закладів СК мережі – розробка та 

впровадження послідових узгоджених етапних схем оздоровлення в чітко законодавчо 

координованих системах “стаціонар-санаторій-поліклініка”, котрі мають відповідати вимогам 

(та ґрунтуватися)  ефективному функціонуванні положень страхової та сімейної медицини;  

-активний розвиток стаціонарозамінних форм медичної допомоги з розширенням мережі 

денних і домашніх стаціонарів та забезпечення доступності СК лікування для осіб усіх верств 

населення; 

-етапність та наступність в наданні медичного обслуговування у послідовній схемі: 

“стаціонар-санаторій-поліклініка (диспансерний облік)”; 

-оптимальний перерозподіл та ефективна функціональна диференціація ліжкового 

фонду лікарень (здійснення профілізації ліжкового фонду із організацією лікарень або 

відділень для: надання екстреної медичної допомоги; планового лікування хронічних хворих; 

ВЛ та реабілітації; профілактичного оздоровлення) із урахуванням вимог та положень 

страхової медицини, сімейної організації медичного обслуговування та лікування населення;  

-обов’язковість надання медико-соціальної допомоги, у тому числі СК лікування та 

безкоштовного реабілітаційного лікування, особам працездатного віку; 

-здійснення оптимального медикаментозного і матеріально-технічного забезпечення 

стаціонарів  та СК закладів різних рівнів і типів з урахуванням їх потреб і вимог медичної науки 

на гарантованому державою рівні; 

-орієнтація розвитку медицини на зменшення частки державного та збільшення долі 

альтернативних джерел фінансування. 

Реальні економічні обставини обмежують фінансування системи охорони здоров'я, а низка 

супутніх несприятливих чинників негативно впливають на рівень медичної допомоги, погіршують її 

доступність, створюють труднощі у впровадженні передових технологій діагностики і лікування.  

Розв’язання цих задач в державі потребує виділення стабільних асигнувань, але в умовах 

наявної економічної неузгодженості, котра нині спостерігається в Україні, фінансування 

державних медичних програм, пов’язаних із забезпеченням ефективної діяльності первинної 

ланки охорони здоров'я і не тільки її, зазнає відчутного дефіциту. 

Нині, нажаль, фактично втрачено послідовність відновлення здоров’я, котра базувалась на 

безкоштовному ВЛ осіб працездатного віку в системі “стаціонар [госпітальний період 

лікування] – санаторій [стаціонарне санаторнне реабілітаційне доліковування] – поліклініка 

[амбулаторно-диспансерне супровід-спостереження та, у разі необхідності, – координація 

подальшої медичної допомоги]”.  Не потребує доведення факт, що якість медичної допомоги, 

що надається населенню, завжди прямо залежала, і нині залежить, від якості та повноти 

укомплектованості фахівцями поліклінік і амбулаторій: дільничними лікарями, від їх професійної 

підготовки, від наявності, сучасності та дієздатності лікувально-діагностичного обладнання, 

засобів для діагностичних і лабораторних досліджень, а також якості проведення 

організаційно-методичної роботи.  Слід зауважити, що організатори охорони здоров'я багатьох 

країн світу вважали колишню амбулаторно-поліклінічну систему Радянського Союзу однією із 

кращих, і зараз на утримання амбулаторних закладів витрачається близько п’ятої частини 

асигнувань (у тому числі на ПМСД – лише близько однієї двадцятої частини), в той час як на 

стаціонарну – чотири п’ятих усіх коштів.  Але, на жаль, тенденція до надлишкової спеціалізації, 

що почалася десь двадцять років тому, призвела до того, що фаховий рівень дільничного 

терапевта сьогодні недостатній для забезпечення лікувально-діагностичної допомоги по 

суміжній спеціальності. В результаті, почавши лікування у дільничного лікаря, закінчують його 

на цьому рівні лише чверть хворих, а не три-четверті, як це прийнято в усьому світі.  Значно 

ослабла за останні роки профілактична спрямованість у первинній ланці: дільничний терапевт 

приділяє профілактичній роботі лише 5 %, а дільничний педіатр – не більше 10 % робочого 

часу. 
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В координації подальшого розвитку медичного обслуговування слід здійснити глобальний 

стратегічний вибір.  Вибір стратегії ґрунтується на загальній потребі держави і не викликає 

складності, позаяк мета організаційних заходів та бажаний результат діяльності очевидні: 

радикальне покращення реального становища щодо стану здоров’я населення. 

Вибір тактики – в конкретних умовах та у конкретний період здійснюється на основі 

моментальної комбінації складових, котрі визначають загальну стратегію. 

Добір чітких стратегічно орієнтованих тактичних заходів – ґрунтується на коректній оцінці 

складових компонентів, котрі спричиняють як орієнтуючий (стверджуючий мету та позитивний 

напрямок загального розвитку, доцільні засоби та дієві заходи), так і девіативний впливи – зміщуючі 

напрямок вектора руху, а, відтак – змінюючий траекторію розвитку галузі. 

В цьому відношенні вдалим вбачається створення реєстру діючих тактичних складових їз 

визначенням тентенційної спрямованості факторів впливу та визначенням їх економічно-фінансової 

“питомої ваги”.  Наявність такої “векторної багато-вимірної просторової карти” дозволить здійснити 

розрахунок подальшого розвитку ситуації.  Таке “топологічне” проектування дозволяє здійснювати 

розрахунок та визначати необхідні додаткові асигнування галузі, визначити приоритетні тактичні 

складові (постійно та динамічно уточнюючи їх важливість залежно від плину часу).  Визначені в 

такий спосіб джерела фінансування будуть виявляти обсяги необхідних безпосередніх та 

додаткових надходжень.  Такий підхід дозволить планувати не тільки прямі але і опосередковані 

видатки галузі, дозволить визначати її приховані резерви та потреби, гнучко перенапрявляючи 

вектори доцільності, орієнтуючи їх у тентенційно бажані напрямки-варіанти, обов'язково зберігаючи 

подальший позитивний вплив на структуру та розвиток системами. 

У цьому контексті систему СК закладів України слід розглядати як складову узгоджено 

функціонуючої структури, котра має забезпечувати оздоровлення та ВЛ населення країни.  

Реалізація зазначеної діяльності має втілювати положення Конституції України, закону України 

“Про курорти” та законів України щодо забезпечення  доступної  квал іфіко -

вано ї  медичної допомоги громадянам держави та має забезпечувати ефективне 

використання наявних унікальних природних ресурсів, гарантаючи одночасно і розорбку та 

впровадження нових ефективних механізмів фінансування та управління у сфері діяльності курортої 

галузі. 

 

Міністерство охорони здоров’я України, Всеукраїнська асоціація курортологів та 

фізіотерапевті. 
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СТОРІНКИ ІСТОРІЇ  

 

Г.І. СТЕЦЕНКО 

 
МОЯ КУРОРТНА МЕДИЦИНА 

 

Оглянувшись у піввіку назад, коли почав лікарювати на курорті, хочеться згадати не побут, 

взаємовідносини, а особливості  курортної медицини і курортної науки – курортології. А 

особливості ці були і є на курорті, адже тут, на відміну від лікарень,застососують природні 

засоби. Здавалося б, на перший погляд,що тут особливого. Пийте собі водичку  перед їжею і 

будьте здорові. Так ні. Сотням років формувалася курортологія, від стародавнього Єгипту до 

сучасного Трускавця. І що там не кажіть, а радянська курортологія була передовою. Адже 

американці і сьогодні не уявляють, що можна лікувати мінеральною водою. Правда Європа має 

свою думку. А ми не тільки уявляли, але науково - обгрунтовано лікували. Отож, можна сміливо 

сказати, що двадцяте століття – то був розквіт курортології і курортного лікування на наших 

теренах. 

Не відразу ставали курортними лікарями, як випускники вузів, так і ті, хто потрапив на 

курорт після праці у лікарні. Є свої особливості куротної медицини, як і медицини взагалі. 

Недарма ж кажуть, що медицина – це мистецтво оздоровлення людини. 

Спочатку було слово. Слово і у лікаря спершу при початку спілкування з хворою людиною. 

Слово в устах лікаря – перший засіб у побудові курортного і не тільки курортного лікування. 

Уміння вислухати і звернутися до людини, не поранивши його душі, людської надії і віри у 

зцілення – це великий дар, який не кожному дається, а лікарю тим більше. Певно, на вступних 

іспитах повинен бути екзамен у психолога, а уже  потім хімія чи фізика.Слово може вилікувати, 

слово може і вбити. Уміння спілкуватися з людьми, котрі приїхали на курорт поправляти своє 

здоровя, створює авторитет лікарю. Ті, хто приїздить в наступні роки, шукають свого лікаря, 

хочуть продовжити курортне лікування саме у нього. На жаль, не кожен курортний лікар володіє 

умінням спілкуватися зі своїм пацієнтом, є такі що і очі не хоче підняти, щоб щиро подивитися в 

очі того, хто прийшов до тебе з надією. Так чи інакше, а на курорті мусить створитися особливий 

писихологічний клімат для забезпечення видужання, без нього  вдалого курортного лікування не 

досягти. 

Пацієнт або як ми звикли – хворой перш за все. Таке правило було у начмеда третього 

санаторію Володимира Сергійовича Болишканова. Я потрапив до нього прямо зі студентської 

лави.  Уже на першій нараді лікарів я зрозумів, що мені повезло. Так, як робив розбір лікування 

складного хворого Володимир Сергійович за участю кожного лікаря, в інституті робив лише 

доцент Букреев на кафедрі терапії у проф. Бурчинскького. До речі, доктор Болишканов не мая 

наукових ступенів і звань, він був лікарем, який пройшов складну школу: від фронтового до 

курортного лікаря. Для мене це було не просто початок лікарювання, а продовження навчання 

медицині, навчання терапії, куротній терапії. 

Якщо для усіх лікарів санаорію такі медради були щотижня, то я приходив щовечора, коли 

Володимир Сергійович оглядав тих, хто приїхав після обіду. Треба було, щоб вранці людина 

розпочала повноцінне лікування. Сидів і прислуховувався, як вдало розпочати і закінчити 

розмову з пацієнтом. Придивлявся як писав історію доктор Болишканов.  

Узнавши, що студентом я був на практиці в Трускавці для вивчення ефективності 

курортного лікування жовчнокамяної хвороби, Володимир Сергійович відразу запропонував 

продовжити таку тему в умовах санаторію. Оригінальною була методика виконання. Це був, як 

тепер кажуть скринінговий метод, шляхом аналізу історій хвороби тих, хто уже пролікувався в 

санаторії.Протягом кількох місяців я переглянув кілька тисяч історій хвороби, відібрав для себе 

потрібний матеріал. Була поставлена мета: оцінити динаміку вмісту холестерину, маси тіла і 

артеріального тиску. Тобто якось повязати жовчнокамяну хворобу з атеросклерозом, яким тоді 

займалася уся країна. Уявляєте, в моєму розпорядженні була документація десяти лікарів, я не 

просто вибирав для себе неохідні показники, я вчився у своїх колег, у тому числі і на їх 

помилках, які розбиралися разом з начмедом. Ось так, строгий, може надто строгий з лікарями 

старий Болишканов сприяв розвитку мого потягу до науки, до наукового  підходу при лікуванні 

на курорті, до узагальнення. Я його назвав старим, бо усі так називали. Тоді я назавжди зрозумів, 

що патологія печінки і жовчних шляхів – то  моя наукова нива. На стежку до цієї ниви я став ще 

в інституті і не сходжу до тепер. 



 142 

Курортна наука у Трскавці в цей час розвивалася завдяки науковим шефам – Одеському НДІ 

курортології та Львівського медичного інституту. Клінічну групу Одеського інституту, як тоді 

казали клініку, очолював Віталій Фесенко, котрий тільки но захистив кандидатську дисертацію 

стосовно курортного лікування патології кишківника. Активно вивчалися особливості природних 

засобів  Трускавці – нові джерела “Нафтусі”, інших джерел, озокериту. Один за другим 

захистилися Іван Шимонко та Володимир Марковецький, повернувся з Якутська доцент 

Байкалов Лев Карлович, який невдовзі очолив клініку. 

Не можна обминути у розповіді, що курорт надавав велике значення науковим пошукам і 

для цього був створений базовий санаторій “Каштан”. Не все гладенько було в цьому санаторію. 

Не було миру між головним лікарем і начмедом. Обох звільнили і в санаторії змінилося 

керівництво. 

Саме тоді, у 1968 році, мені запропонували взяти участь у конкурсі на посаду лікаря експери 

ментальної лабораторії. То були мої перші кроки в офіційній науці, а може не зовсім офіціній. 

Першою науковою працею було вивчення лікувальніх властивостей води нового джерела, яка 

пізніше названа “джерело 12”. Разом із Зоряною Гаврилюк та науковцями з Одеського інститу 

куротології ми доказали лікувальні властивості цієї водияяя, вона була підключена до бювету і 

рекомендована при виразковій патології шлунку і дванадцятипалої кишки.  

Уже через рік прошов по конкурсу на посаду молодшого наукового працівника Одеського 

НДІ курортології. Тут почалася справжня наукова робота. Уже працюючи в санаторії “Берізка”, я 

помітив, що у певної частини хворих з гіпербілірубінемією в кінці лікування зростає вміст 

білірубіну в крові. Уявляєте, людина приїхала з вірою видужати на курорті, а тут таке, майже 

трагедія. Навіть у санторну книжку записують аналізи. Та людина і сама іноді бачила, що очі 

пожовтіли. Відмітив про це у своїй дисертації і Володимир Марковецький. Але проблема 

лишалась. Небхідно було вирішувати, що робити. Була підозра, що в усьому винен озокерит, 

точніше його гарячі апплікації. Виправдати чи доказати вину озокериту взявся я в своїй 

дисертації і плановій науковій роботі. Звичайно при підтримців лікарів курорту, за що я усім 

дуже вдячний. 

Спостерігаючи за перебігом хвороби з гіпербілірубінемією, я зрозумів, що необхідно 

глибоко вивчити обмін білірубіну в організмі взагалі і при патології печінки зокрема. 

Скористався як радянською, так і зарубіжною  літературою. Аналізуючи свої спостереження 

помітив, що рівень білірубіну дійсно підвищується при користуванні озокеритом на ділянку 

печінки. Більше того, встановлено, що підщується рівень вільного, не звязаного білірубіну, так 

званого “непрямого”. Головним чином тоді, коли він і так півищений. Можна було припустити, 

що у цих випадках, тобто при такій патології печінки мається порушення глюкуронізації вільного 

білірубіну, тобто звязування його з глюкуроновою кислотою.Процес глюкуронізації відбувається 

за участю ферментів гепатоцита – глюуронілтрансферази. Памятаючи, що на активність 

ферментів гіпертермія впливає суттєво, передбачення на роль гарячого озокериту в формуванні 

стимуляції гіпербілірубінемії майже піддтвердилося. Але ж необхідно було ще встановити, якої 

ж температури прикладається озокерит. Перевірили. Виявилось, що більше 50 градусів С. Що 

робити. Змінювати технологію застосування озокериту чи відмовити цим хворим в аплікаціях 

озокериту? Відмовити в аплікаціях важко, бо гіпербілірубінемія часто супроводиться 

дискинезіями жовчних шляхів і дванадцятипалої кишки, де бажано б застосувати озокерит. 

Психологія людина така: а може обійдеться, бо від озокериту важко відмовитися, адже усі ж 

беруть озокерит і рохвалюють. 

Наші наукові пошуки були в напрямку зміни технології застосування озокериту, тобто 

зменшення температурного режиму нижче 45 градусів С. Дійсно довелося створювати новий 

склад озокериту, точніше додати до так званого медичного озокериту більше парафіну і кращої 

якості. Плесканки озокериту зберігали в термостаті і прикладали на раве підреберя при 

температурі не вище 42 градусів. Так народжувалася мітигована (ослабленої температури) 

озокеритотерапія. Такий підхід був схвалений Вченою радою Одеського НДІ курортології після 

заслуховування виконання моєї дисертаційної роботи. 

Наукові  пошуки з удосконалення курортного лікування патології печінки продовжувалися. 

Я відчув, що необхідно було удосконалювати і діагностику патології печінки. Напрямки, завдяки 

літератури і спільно з керівником клініки доц. Бакаловим були вибрані. На той час в санаторій 

“Каштан” повернули реограф і ми, спільно з працівниками Львівського заводу “РЕМА” 

налагодили реографію печінки, тобто визначення внутрішньопечінкового кровообігу.  

Використання реографії при патології печінки широко застосовувалося в багатьох клініках, були 
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наукові публікації. Попрацювавши рік, я зрозумів, який цінний метод реграфії для діагностики 

патології печінки. Всі ми впевнилися, що при хронічному гепатиті не буває нормального 

кровообігу в печінці, а при доброякісній гіпербілірубінемії – кровообіг у печінці не 

порушений.Ось так використали реогепатографію для диференціальної діагностики між 

хронічним гепатитом і доброякісною гіпербілірубінемією. 

Другим напрямком удосконалення  діагностики патології печінки було впровадження  на 

курорті радіоізотопної гепатографії.  Ентузіастом цього впровадження був лікар Петро 

Станіславович Домбровський. Біля нього виростали молоді кадри – Мирон Полянський, Степан 

Совяк та інші. Завдяки радіоізотопній гепатографії с фарбою бенгал-роз Йод-131 визначалася як 

поглинна, так і видільна функція печінки. Зявилася змога встановити на яку з них погубно діють 

аплікації озокериту. Наближалися до роскриття механізму підвищення гіпербілірубінемії, щоб 

вибрати оптимальний курортний комплекс. Виявилося, що все-таки при збільшенні 

гіпербілірубінемії знижується поглинна функція печінки у хворих на хронічний гепатит, тоді як 

при класичній  доброякісній гіпербілірубінемії Жильбера така патологія печінки відсутня. 

Здавалося зовсім близько до вирішення проблеми з гіпербілірубінемією в умовах курорту. 

У цей час в літературі зявилися способи лікування доброякісної гіпербілірубінемії з 

використанням індукторів печінкових ферментів. Враховуючи, що фенобарбітал був доступним і 

дешевим препаратом, в нашій практиці використали саме його.Застосування цього препарату 

дозволило використовувати озокерит там, де була гіпербірубінея за рахунок вільного 

білірубіну.Рівень білірубіну знижувався, а частіше нормалізувався поряд із ліквідацією болю в 

правому підреберї. 

Це були  мої перші кроки в курортній науці. Завершилися вони в 1976 році кандидатською 

дисертацією “Діагностика і диференцирована терапія хронічного епідемічного гепатиту на 

курорті Трускаввець”. Цілих десять років витрачено, але я не жалкував. Отримав моральне 

задоволення, бо курорт мав можливість дійсно використовувати диференційний підхід в 

побудові лікувальних комплексів при патологіїї печінки. Наступні роки були присвячені 

оптимізації озокеритотерапії на курорті Трускавець, особливостям реабілітації потерпілих від 

чорнобилької катастрофи та інші. 
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ПАМ’ЯТІ БОГДАНА ГУЧКА 
 

 

 

Трускавецька наукова школа бальнеології зазнала тяжкої втрати: 18 вересня, на 50-

році життя перестало битись серце молодшого наукового співробітника відділу 

експериментальної бальнеології Інституту фізіології ім. О.О.Богомольця НАН України, 

відповідального секретаря журналу "Медична гідрологія та реабілітація", активного 

члена Асоціації вчених м. Трускавця Богдана Ярославовича Гучка. 

 За неповні 20 років пан Богдан встиг зробити вагомий внесок у дослідження 

властивостей бальнеочинників курорту. Він є співавтором кількох десятків статтей, а 

також монографії "Бальнеокардіологія" (2005), "Чорнобиль, пристосувально-захисні 

системи, реабілітація" (2006). Підготував кандидатську дисертацію, яку планував 

захистити в кінці року. 

Найбільшою заслугою Б.Я. Гучка перед Трускавцем є комп’ютерна верстка 

монографій учених курорту: "Біоактивна вода "Нафтуся" і шлунок" (2000), "Чорнобиль, 

імунітет, нирки" (2001), "Бальнеофіторадіодефензологія" (2002), "Саногенетичні засади 

реабілітації на курорті Трускавець урологічних хворих чорнобильського контингенту" 

(2003), "Актотропні ефекти бальнеотерапевтичного комплексу курорту Трускавець" 

(2003), "Фізіологічна активність сечової кислоти та її роль в механізмі дії води Нафтуся" 

(2004), вже згаданих, що вийшли у 2005 і 2006 рр., а також підготовлених до друку - 

"Бальнеогастроентерологія" і "Адаптогенний механізм фізіологічної і лікувальної дії 

біоактивної води Нафтуся". 

Починаючи з 2003 року, пан Богдан зверстав 24 номери свого любимого дітища – 

журналу "Медична гідрологія та реабілітація", останній з яких вийшов за тиждень до 

смерті. 

Талановитий учений, люблячий батько, чуйний товариш і друг, людина надзвичайної 

доброти, Богдан Гучко назавжди залишиться в пам’яті трускавчан та анналах 

бальнеології.  
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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. 


