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ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ 

УДК 577.35+612146 

Р.Б. СТРУТИНСЬКИЙ  

ОСНОВНІ КАРДІОПРОТЕКТОРНІ ЕФЕКТИ НОВОГО ВІТЧИЗНЯНОГО 

ФТОРВМІСНОГО АКТИВАТОРА КАТФ КАНАЛІВ – ПРЕПАРАТУ ФЛОКАЛІН 

 

В экспериментах на анэстезированных собаках с воспроизведением 

экспериментальной ишемии (90 мин) и реперфузии (180 мин) показано 

кардиопротекторное влияние внутрижелудочного введения  лекарственной 

формы нового фторсодержащего активатора АТФ-чувствительных 

калиевых каналов флокалина, в дозе 2,2±0,2 мг/кг, которая в условиях 

физиологической нормы минимально влияла на показатели кардиогемо-

динамики. С нашей точки зрения, к положительным влияниям флокалина, 

которые могут содействовать его кардиопротекторным эффектам, 

можно отнести предотвращение реперфузионного повышения общего 

периферического сопротивления и сопротивления коронарных сосудов 

сердца, относительное сохранение показателей сократимости миокарда в 

период реперфузии. Флокалин имеет антиокислительные свойства, 

уменьшает образование свободных радикалов, лейкотриенов и 

тромбоксанов, уменьшает активность фермента iNOS и увеличивает 

активность cNOS. Все вышеперечисленные свойства флокалина приводят к 

уменьшению размера области инфаркта миокарда после ишемии-реперфузии 

по сравнению с контролем на 42,5%. 

*** 

 
ВСТУП 

 

Одним із основних ендогенних механізмів кардіопротекції при ішемії і інфаркті міокарда є 

система АТФ-залежних калієвих (КАТФ) каналів – сарколемальних і мітохондріальних, відкритих 

відповідно A.Noma  [1] і I.Inoue [2]. Їх загальною характеристикою і основним механізмом 

протекції є швидка реакція на зниження енергетичного потенціалу (рівня АТФ) в кардіоміоциті – 

невідворотній наслідок порушення кровообігу серця. Ступінь антиішемічного захисту міокарда 

та інших типів тканин залежить від типу активованих КАТФ каналів: сарколемальної та 

мітохондріальної мембран кардіоміоцитів, гладеньком’язових та ендотеліальних клітин судин 

[3,4]. Звичайно закриті при нормальному рівні АТФ, при ішемії міокарду плазматичні канали 

кардіоміоциту відкриваються, що призводить до гіперполяризації та послідовно до скорочення 

потенціалу дії, тривалості плато потенцілу дії, зменшення входу кальцію в саркоплазму, 

гальмування метаболічних процесів в клітині, і відповідно до зменшення її потреби в кисні та 

економії енергетичних матеріалів, що дуже важливо в умовах дефіциту кровопостачання серця. 

Поряд з цим, гальмування входу кальцію повинно зменшувати активність катаболітичних 

ферментів, що, з одного боку, може попереджати деградацію фосфоліпідів мембран 

(мембраностабілізуюча дія), а з другого боку - зменшувати утворення патогенних в умовах ішемії 

міокарда ейкозаноідів, зокрема - лейкотриєнів. Основний захисний кардіопротекторний механізм 

активації сарколемальних КАТФ каналів гладеньком’язових та ендотеліальних клітин судин 

полягає в розширенні коронарних судин та відповідно в збільшенні кровопостачання та притоку 

кисню та енергоресурсів до потребуючих цього тканин при гіпоксії та підтриманні нормального 

коронарного кровотоку під час реперфузії ішемізованого міокарду. Механізми протекторної дії 

мітохондріальних каналів менше відомі, проте вони також досить ефективні та полягають в 

пригніченні входу кальцію в матрикс мітохондрії та, відповідно, запобіганні перенавантаженню 

мітохондрії ним, та послідовно до попередження відкривання мітохондріальної транспортної 

пори, апоптозу та некрозу, до зменшення вільнорадикальних процесів [5].  

Як виявилося, відкривати КАТФ каналів можливо і фармакологічним шляхом за допомогою 

активаторів цих каналів, а їх екзогенна активація призводить до реалізації потужних 

кардіопротекторних механізмів (передішемічне введення активаторів КАТФ каналів може 

імітувати феномен ішемічного прекондиціювання та отримало назву фармакологічного 
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прекондиціювання [6]) і зменшення патологічних проявів при гострому порушенні коронарного 

кровообігу [7]. Разом з цим, використання відомих активаторів КАТФ каналів в клініці може 

викликати певні ускладнення, зокрема, порушення ритму серця і навіть фібриляцію шлуночків та 

пригнічення продукції інсуліну [8]. Це стимулювало розробку нових, більш специфічних та менш 

токсичних активаторів КАТФ каналів, зокрема фторвмісних [9,10]. При цьому треба враховувати, 

що за хімічними та фармакологічними властивостями фторвмісні аналоги можуть мати ряд 

переваг порівняно з їх водневими аналогами: зменшення токсичності та збільшення стабільності 

лікарського засобу; збільшення протиокислювальної стійкості молекули, зменшує її метаболізм в 

організмі, і відповідно, збільшує тривалість дії; суттєво вища ліпофільність збільшує розчинність 

в ліпідах та біодоступність в організмі людини [9].  

В результаті попередніх досліджень ряду нових вітчизняних фторвмісних активаторів 

калієвих каналів, розроблених співробітниками Інституту органічної хімії НАН України під 

керівництвом проф. Л.М. Ягупольського, було встановлено, що одним із найбільш 

перспективних щодо створення лікарського засобу та введення в широку клінічну практику є 

флокалін.  

Досліджуючи специфічну активність флокаліну, було встановлено, що він є досить 

потужним вазодилататором, розслаблює як аорту, так і периферичні судини, як в дослідах in 

vitro, так і in vivo [3,11-14]. Крім того, потужні вазодилататорні ефекти флокаліну в 

експериментах зі щурами з генетично детермінованою артеріальною гіпертензією дозволяють 

припустити можливість застосування флокаліну в медичній практиці, як перспективного 

гіпотензивного лікарського засобу [14]. Досить потужні, хоч і дещо зменшені порівняно з 

контролем, вазодилататорні властивості флокалін проявляв і в експериментах на тваринах зі 

стрептозотоцин-викликаним цукровим діабетом [15]. Досліджуючи кардіопрпотекторні 

властивості флокаліну та інших вітчизняних та закордонних фармакологічних активаторів АТФ-

залежних калієвих каналів протягом останніх 15 років, ми виявили, що він є одним із найкращих 

кардіопротекторних та спазмолітичних сполук [13,16,17]. Одною із його вагомих переваг є 

значно менша токсичність, ніж у відомих активаторів КАТФ каналів – напівлетальна доза для 

білих щурів складає 2150 мг/кг проти 600 мг/кг у пінацидила – його закордонного водневого 

аналога. Флокалін відноситься до сполук ІІІ класу за класифікацією речовин за  токсичністю, що 

відповідає малотоксичним сполукам [17,18].  Всі вищенаведені факти спонукали нас до більш 

глибокого вивчення властивостей флокаліну та створення на його основі нового лікарського 

засобу. 

Метою даної роботи було дослідження кардіопротекторних ефектів нового вітчизняного 

фторвмісного активатора КАТФ каналів сарколемальної та мітохондріальної мембран - флокаліну 

в експериментах in vivo в дозах, що практично не змінюють показники кардіогемодинаміки. 

 

МАТЕРІАЛИ  І  МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Досліди виконувалися на безпородних собаках (n=28), вагою від 15 до 25 кг, під хлоралозо-

уретановим наркозом (0,07 та 0,7 г/кг ваги, внутрішньовенно). В роботі використовувався метод 

ретроградної катетеризації аутоперфузії та прицільної емболізації гілки лівої коронарної артерії, 

який дозволяє відтворювати локальну ішемію-реперфузію міокарда без розкриття грудної 

порожнини і зі збереженням спонтанного дихання (детально метод описаний раніше [19]). 

Перфузія коронарних судин з постійним об‘ємом крові давала можливість слідкувати за змінами 

судинного тонусу. Реєстрація гемодинамічних параметрів проводилася протягом всього досліду 

за допомогою полікардіографа “Mingograph-82”, фірми Siemens-Elema (Швеція). Системний 

артеріальний тиск (САТ) та тиск у лівому шлуночку (ТЛШ) реєстрували електроманометром 

через катетер у аорті та порожнині шлуночка. Хвилинний об’єм крові визначали методом 

термодилюції [20]. Про зміни скоротливості міокарда лівого шлуночка судили за змінами першої 

похідної тиску у шлуночку (dP/dt) та індексу скоротливості міокарда (dР/dtmax)/Р. 

Для визначення зміни біохімічних показників протягом експерименту провадився 

багаторазовий відбір артеріальної крові та після експерименту вилучались шматочки міокарда з 

трьох ділянок: інтактної, зони ризику та некротичної зони. Інтенсивність вільнорадикальних 

реакцій визначались за вмістом пероксиду водню, малонового диальдегіду (МДА) та дієнових 

кон’югатів за методами описаними в [21,22] відповідно. Для визначення активності NO-синтаз 

(Ca2+-залежної та Ca2+-незалежної) використовували комбінацію класичного методу [23] та 

сучасну його модифікацію [24]. Вміст  ейкозаноїдів – LTC4 та TxB2 визначали за допомогою 
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радіоімунного методу, користуючись стандартними добірками реактивів фірми «Amersham» 

(Англія). Радіоактивність проб визначали на лічильнику фірми «Beckman» (Німеччина). 

Після закінчення досліду планіметрично визначали площу інфаркту міокарда та площу 

“ризику”. Зону “ризику” виявляли шляхом забарвлення інтактних ділянок міокарда за допомогою 

введення 80-100 мл 1% розчину метиленового синього в аорту безпосередньо після вилучення 

серця із грудної порожнини при затягнутому турнікеті в місці оклюзії коронарної артерії. 

Виділений лівий шлуночок розрізали перпендикулярно його осі на блоки товщиною 0,5 см. 

Непошкоджений міокард забарвлювався у темносиній колір, а зона “ризику” залишалася 

незабарвленою. Після вимірювання площі зони “ризику” зразки фарбували нітросинім 

тетразолієм, який виявляє сумарну активність дегідрогеназ, при цьому некротичні ділянки 

залишались незабарвленими. 

Провели дві серії експериментів – контрольну (n=12) і дослідну (n=16). В контрольній серії 

визначали показники при регіональній ішемії міокарда (90 хв) та наступній реперфузії (180 хв), в 

дослідній проводили таку ж ішемію-реперфузію на фоні внутрішлункового введення  (за 

допомогою зонда) таблетки флокаліну в дозі 2,2 мг/кг за 60 хвилин до початку ішемії. 

Отримані результати обробляли математично  методом варіаційної статистики за допомогою 

комп’ютерної програми Origin 7.0. Достовірність результатів визначали за t-критерієм 

Стьюдента. Значення Р<0,05 розглядали як статистично достовірні. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

В попередніх in vitro та in vivo дослідженях виявлено, що субстанція нового вітчизняного 

фтормісного активатора КАТФ каналів – флокаліна має чіткі дозозалежні вазодилататорні  та 

кардіопротекторні якості: зменшує перфузійний тиск в коронарних судинах, системний 

артеріальний тиск (САТ) та розмір інфаркту міокарду порівняно з контролем на 37% [13,17]. При 

цьому, кардіопротекторні дози активаторів КАТФ каналів, що використовують з метою 

відтворення захисного антиішемічного механізму - фармакологічного прекондиціювання, 

практично не впливають на функцію серця [13,17]. В даній роботі, досліджуючи 

кардіопротекторні ефекти нової лікарської форми (таблетки) флокаліну, ми застосовували дозу 

2,2±0,2 мг/кг, яка при внутрішлунковому введенні за умов фізіологічної норми мала мінімальний 

вплив на показники кардіогемодинаміки (дивіться таблицю).  

Як свідчать дані експериментів, що наведені в табл.1, при інтрашлунковому введенні 

таблетки флокаліну в дозі 2,2±0,2 мг/кг достовірно відрізняються від вихідного рівня тільки такі 

показники гемодинаміки як перфузійний тиск в коронарних судинах (зменшується на 5,43%± 

2,23%, P<0,05, n=16), САТ (зменшується на 8,91%±3,44%, P<0,05, n=16) та тиск у лівому 

шлуночку (зменшується на 8,21%±3,5%, P<0,05, n=16). В той же час, відбувається незначне 

зниження практично всіх показників кардіогемодинаміки. Разом з цим, слід відмітити, що якщо 

зниження показників опору у судинах та частоти серцевих скорочень (ЧСС) є наслідком 

гіперполяризації плазматичної мембрани гладеньком’язових клітин судин та кардіоміоцитів 

відповідно, то незначне зниження показників скоротливої активності міокарду відповідає 

припущенню щодо одного з можливих механізмів розвитку кардіопротекції при активації КАТФ 

каналів за гіпоксичних умов – пригнічення метаболічних процесів в кардіоміоцитах, оптимізації 

роботи серця та зменшення використання енергетичного потенціалу міокарду (відбувається 

зниження використання АТФ та відповідно, його збереження) внаслідок зменшення входу 

кальцію в цитоплазму клітини, що є захисним механізмом у відповідь на зменшення притоку 

кисню та енергоресурсів при гіпоксії та може частково запобігати значним пошкодженням 

міокарду при ішемії [4]. 

Аналіз результатів кардіогемодинаміки під час відтворення експериментальної гострої 

ішемії-реперфузії (контрольні експерименти) показав, що ішемія  практично не впливає на 

перфузійний тиск в коронарних судинах та загальний периферичний опір.  Незначним чином 

зменшуються такі показники, як системний артеріальних тиск, максимальна швидкість 

наростання тиску у лівому шлуночку – dP/dtmax, мінімальна швидкість зниження тиску у 

порожнині лівого шлуночка - dP/dtmin та ЧСС. Дещо сильнішого зниження зазнає тиск у лівому 

шлуночку – на 14,37%±1,23%  (90 хв ішемії, Р<0,05, n=12)  та особливо хвилинний об’єм крові 

(ХОК) - на 28,63%±3,44%  (60 хв ішемії, Р<0,05, n=12). Під час реперфузії тиск в коронарних 

судинах та загальний периферичний опір судин значно зростає, особливо на другу і третю годину 

реперфузії. Продовжує дещо зменшуватись тиск у лівому шлуночку, скоротлива функція 

міокарда та ХОК. Практично незмінними залишаються САТ та ЧСС. 
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Таблиця 1.  Зміна показників кардіогемодинаміки у анестезованих собак протягом 1 

години після інтрашлункового введення лікарської форми (таблетки) флокаліну в дозі 

2,2±0,2 мг/кг, (М±m, n=16). 

Показник 
Вихідний 

рівень 

Час від введення флокаліну, хв 

15 30 45 60 

Коронарний перфузійний 

тиск, мм.рт.ст., % 

 

182,02±11,3 

176,38±11,9 

-3,1±1,31 * 

176,14±13,94 

-3,23±3,33 

177,5±14,77 

-2,48±3,74 

172,13±11,39 

-5,43±2,23 * 

Системний артеріальний 

тиск, мм.рт.ст., % 

 

145,06±7,04 

139,2±6,6 

-4,04±1,7 

133,6±7,06 

-7,9±2,96 

134,9±6,6 

-7±3,41 

132,13±6,39 

-8,91±3,44 * 

Тиск у лівому шлуночку, 

мм.рт.ст., % 

 

172,87±7,38 

167,01±6,08 

-3,39±3,31 

163,07±7,17 

-5,67±3,77 

161,65±6,75 

-6,49±4,29 

158,68±7,86 

-8,21±3,5  * 

Перша похідна тиску у 

лівому шлуночку  

(dP/dt max), мм.рт.ст./с, % 

 

2714,2±176 

2673,6±147 

-1,49±2,26 

2538,7±161,3 

-6,47±3,54 

2502,6±182 

-7,78±3,81 

2466,4±177 

-9,13±3,21 

Перша похідна тиску у 

лівому шлуночку  

(dP/dt min), мм.рт.ст./с, % 

 

2331,6±134 

 

2265,9±147,2 

-2,82±2,87 

2156,9±133,8 

-7,49±3,06 

2152,6±129 

-7,67±3,2 

2184,6±157,9 

- 6,3±3,29 

Індекс скоротливості 

міокарда, л/с-1 ∙м2, % 

 

42,58±2,58 

41,66±2,67 

-2,16±1,03 

41,03±2,93 

-3,64±1,22 

41,03±2,95 

-3,64±1,28 

39,55±2,56 

-7,59±1,54 

Хвилинний об’єм крові, 

л/хв, % 

 

1, 81±0,34 

 

- 

1,68±0,44 

-7,18±6,5 

 

- 

1,84±0,47 

+1,66±8,9 

Загальний периферичний 

опір судин, дин/с·см-5, % 

 

5405±648 

 

- 

5349±472 

-1,04±8,04 

 

- 

5079±548 

-6,03±8,5 

Частота серцевих 

скорочень, удхв-1, % 

 

177±9,55 

175±7,84 

-1,13±1,31 

169±8,15 

-4,52±2,49 

169,5±7,09 

-4,24±3,13 

169,5±7,58 

-4,24±2,81 

 
Примітка: * P<0,05 порівняно з вихідними даними  

 

В серії експериментів з флокаліном (2,2±0,2 мг/кг) виявлено, що такі показники, як 

системний артеріальний тиск, систолічний тиск в порожнині лівого шлуночка, швидкість 

розслаблення лівого шлуночка (dP/dtmin) і ЧСС практично не відрізняються в експериментах з 

попереднім введенням флокаліну та в контролі (ішемії-реперфузії без флокаліну). Щодо інших 

показників кардіогемодинаміки (перфузійний тиск в коронарних судинах та загальний 

периферичний опір, ХОК та такі показники скоротливої активності міокарду як швидкість 

скорочення (dP/dtmax) міокарду та серцевий індекс), то флокалін запобігає їх значним змінам при 

ішемії-реперфузії міокарду.  

 

Рис.1. Вплив флокаліну на перфузійний тиск в коронарних судинах (а) та на загальний 

периферичний опір судин (б) за умов експериментальної ішемії-реперфузії міокарда у 

контрольній  (ішемія-реперфузія) групі (I) та при ішемії-реперфузії після введення 

флокаліну (II), де 1- 90 хв ішемії (для рис.а) та вихідний рівень (для рис.б), 2-6- відповідно 

10, 30, 60, 120 та 180 хв реперфузії, * - P<0,05 по відношенню до контролю. 
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Особливу увагу привертає відсутність вазоконстрикції коронарних судин під час реперфузії 

ішемізованого серця при попередньому введенні флокаліну (рис.1а). Слід зауважити, що 

коронарний перфузійний тиск під час реперфузії  в експериментах з  попереднім введенням 

флокаліну навпаки, є дещо зменшеним, а під кінець ішемії (90 хв) та реперфузіі (180 хв) 

практично не відрізняється від вихідного рівня (181,75±17,41 мм рт.ст.) та складає у середньому 

181,43±25,86 мм рт.ст.  і  182,22±15,15 мм рт.ст. (n=8)  відповідно. Тоді як в контрольній групі 

коронарний перфузійний тиск під час реперфузії значно зростав і на кінець реперфузіі (180 хв) 

збільшувався на 18,99±7,57% (Р<0,05, n=12). 

    Слід зауважити, що якщо в контрольних експериментах, починаючи з 30 хв ішемії, починає 

зростати такий важливий показник, як загальний периферичний опір судин, то активація КАТФ 

каналів за допомогою флокаліну суттєво пригнічує це підвищення. Загальний периферичний опір 

судин в експериментах з флокаліном є зниженим порівняно з контрольними даними практично 

по ходу всього експерименту та особливо під час реперфузії (рис.1б), що зменшує навантаження 

на ішемізоване серце і таким чином, запобігає більш глобальним пошкодженням міокарда під час 

ішемії та реперфузії. 

Встановлено, що оклюзія коронарної артерії призводить до прогресивного падіння ХОК, 

який зменшується під час ішемії та продовжує знижуватись під час реперфузії, та є зменшеним 

на 60 хв ішемії та 180 хв реперфузії на 28,64±4,8 % (Р<0,05, n=12) та 44,72±6,21 % (Р<0,05, n=12) 

відповідно. В експериментах з попереднім введенням флокаліну на протязі всього експерименту 

він є дещо збільшеним ніж в контролі та значно кращим був на 60 хв ішемії та протягом першої 

та другої години реперфузії  (рис.2). Дещо менших змін в експериментах з флокаліном зазнають і 

такі показники скоротливої активності міокарда як швидкість (dP/dtmax) та індекс скорочення 

міокарда 

 
Рис.2. Вплив флокаліну на хвилинний об’єм крові за умов експериментальної ішемії-реперфузії 

міокарда у контрольній  (ішемія-реперфузія) групі (I) та при ішемії-реперфузії після введення 

флокаліну (II), де 1- 60 хв ішемії, 2-4- відповідно 10, 60 та 120 хв реперфузії,  

* -P<0,05 по відношенню до контролю 
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Розрахунок величин ішемічного ураження серця показує, що після експериментальної 

гострої ішемії-реперфузії у собак відношення площі зони некрозу до площі зони ризику 

становить у середньому 27,251,8 % (Р<0,05, n=7), а площі зони некрозу по відношенню до 

площі лівого шлуночка 11,050,72 % (Р<0,05, n=7) (рис.3). В експериментах з доішемічним 

введенням лікарської форми флокаліну виявилося, що відношення площі зони некрозу до площі 

зони ризику становить у середньому 21,26±2,07 % (Р<0,05, n=5), тобто зменшується на 21,98 %. 

Вірогідно зменшується і відношення площі зони некрозу до площі лівого шлуночка і складає у 

середньому 6,345±0,73 % (Р<0,05, n=5) (рис.5), а отже, у порівнянні з контрольними даними 

(11,05 %), розмір некротичної ділянки серця, а отже і зони інфаркту міокарду при дії флокаліну 

зменшується на 42,53 %. 



 9 

Рис. 3. Дія флокаліну на розміри зон уражень серця після ішемії-реперфузії міокарда у собак in 

vivo у контрольній (ішемія-реперфузія) групі (І) та при ішемії-реперфузії після введення флокаліну 

(ІІ), 1- зона некрозу/зона ризику (%), 2- зона некрозу/площа лівого шлуночка (%),  

- P<0,05 по відношенню до контролю. 
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 З метою визначення можливих механізмів кардіопротекторної дії флокаліну нами були 

проведені деякі прицільні біохімічні дослідження, результати яких виявились досить цікавими з 

точки зору визначення впливу флокаліну на перебіг патологічного процесу. 

По-перше, було виявлено зменшення вмісту вільної арахідонової кислоти (рис. 4а), що 

свідчило про гальмування деградації фосфоліпідів клітинних мембран, можливо в результаті 

гальмування активності фосфоліпаз, зокрема фосфоліпази А2. Це тим більш вірогідно, що одним 

з механізмів дії КАТФ каналів є зменшення входу кальцію в клітину і вірогідне зменшення 

активності Са-залежних ферментів, зокрема фосфоліпази А2. Ці дані, які свідчать про 

мембраностабілізуючу дію флокаліну, збігаються з раніш описаними його ефектами, електронно-

морфологічними даними, отриманими на ізольованому серці, які свідчили про корекцію 

порушень проникності мембран кардіоміоцитів в дослідах з флокаліном. Подальші 

підтверджуючі свідчення мембраностабілізуючої дії флокаліну отримані нами при визначенні 

активності ферментів ліпоксигенази та циклооксигенази.  

 
Рис. 4.  Вплив флокаліну на вміст LTC4 (а), ТхВ2 (б) та арахідонової кислоти (в) в різних зонах 

серця при ішемії-реперфузії міокарду; тут та на рис.6: I– контроль (ішемія-реперфузія), (II)- ішемії-

реперфузії після введення флокаліну, 1 – інтактна зора, 2  – зона ризику, 3 – некротична зона; * - P< 

0,05 по відношенню до контрольних (ішемія-реперфузія) значень. 
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    в   

 

В дослідах з флокаліном спостерігалось значне, в декілька разів, зменшення продукції 

лейкотрієнів (LTC4) та тромбоксанів (TxB2) у всіх зонах міокарду: «інтактній», прилягаючій та 

інфарктній (рис. 4 б,в). Як відомо, ці ейкозаноїди мають коронароконстрикторну та аритмогенну 

дію, крім того, лейкотрієни є одним з найбільш потужних хемоатрактантів для нейтрофілів. 

Тобто, при гальмуванні продукції цих ейкозаноїдів слід чекати усунення констрикторних реакцій 

судин серця, що ми спостерігали в наших дослідах (рис.1а), протидію порушенням ритму, що ми 

також спостерігали, та протидію антиоксидантним явищам, пов’язаними з акумуляцією 

нейтрофілів в вогнищі інфаркту. 

 
Рис. 5.  Вплив флокаліну на вміст пероксиду водню (а) та малонового диальдегіду (б) в різних 

зонах серця при ішемії-реперфузії міокарду  
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Вимірювання кількості пероксиду водню та малонового діальдегіду в різних зонах 

ішемізованого серця повністю підтвердили це передбачення (рис. 5а,б.) Як видно з рис. 6, 

флокалін практично повністю усував підвищення Н2О2 та малонового діальдегіду при ішемії-

реперфузії міокарду. 

 
Рис.6. Вплив флокаліну на активність ферментів iNOS (a) and eNOS за умов експериментальної 

ішемії-реперфузії міокарду у контрольній  (ішемія-реперфузія) групі (I) та при ішемії-реперфузії 

після введення флокаліну (II), де 1- вихідний рівень, 2- 90 хв ішемії та 3- 180 хв реперфузії, * - P<0,05 

по відношенню до контролю 
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Поряд з цим виявився ще один можливий механізм кардіопротекторної дії флокаліну. Як 

видно з рис. 6, в дослідах з флокаліном значною мірою попереджуються зростання активності 

індуцибельної нітрооксид синтази в плазмі крові поряд з деяким підвищенням активності 
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ендотеліальної нітрооксид синтази. Це, безумовно, повинно сприяти розгортанню 

вазодилятаторних реакцій судинного русла та попередженню тромбогенних реакцій. 

 

ВИСНОВКИ 

 

Проведене дослідження впливу флокаліну на зміни показників кардіогемодинаміки під час 

ішемії та реперфузії ішемізованого міокарду продемонстрували певні особливості розвитку 

ішемічно-реперфузійного синдрому у анестезованих собак in vivo в умовах фармакологічного 

прекондиціювання, що було викликане за допомогою стимуляції активності АТФ-залежних 

калієвих каналів при інтрашлунковому введенні лікарської форми (таблетки) флокаліна в дозі 2,2 

±0,2 мг/кг маси тіла тварини. З нашої точки зору до позитивних впливів флокаліну, що можуть 

сприяти його кардіопротекторним ефектам, можна віднести попередження реперфузійного 

підвищення загального периферичного опору та опору коронарних судин серця, відносне 

збереження показників скоротливості міокарда в період реперфузії, пригнічення 

вільнорадикальних реакцій та збільшення співвідношення активності ферментів еNOS/iNOS, 

зменшення вмісту арахідонової кислоти та утворення її ейкозаноїдних похідних - LTC4 та TxB2. 

Всі перераховані вище властивості флокаліну сприяють зменшенню  розміру зони інфаркту 

міокарда після ішемії-реперфузії порівняно з контролем на 42,5%.  
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BASIC CARDIOPROTECTIVE EFFECTS OF NEW DOMESTIC FLUORINE-

CONTAINING OPENER OF THE KATP CHANNELS - FLOKALIN 

 

In experiments on the anaesthetized dogs with modeling of experimental ischemia (90min) and 

reperfusion (180min) the cardioprotective influence of intragastric introduction of medicinal form of 

new fluorine-containing opener of ATP-sensitive potassium channels flokalin was shown. Flokalin was 

introduced in a dose 2,2 ±0,2 mg/kg, which in the conditions of physiological norm has a minimum 

influence on the parameters of cardiohemodynamic. In our opinion, by positive influences of flokalin, 

which are possibly related to cardioprotective action, there is a relative preservation of myocardium 

contractility, prevention of increase of general peripheral resistance and resistance of coronal vessels of 

heart in the period of reperfusion. Flokalin has the antioxidant properties, reduced production of free 

radical, leukotrienes, thromboxanes and activity iNOS, and increase activity cNOS. All protective 

properties of flokalin showed above result in diminishing of infarct size of myocardium after ischemia-

reperfusion on 42,5% versus control experiments. 
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УДК 615.838(477.8):616.151  
 

 О.І. ФАЙДА, І.С. ПОДЕБРИЙ, Л.Ф. НЕСТЕРОВА  

 

ВАРІАНТИ НАВАНТАЖУВАЛЬНИХ ЕФЕКТІВ КУРСОВОГО ВЖИВАННЯ 

БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ НА СЕРЦЕ ТА ЇХ ГЕМОДИНАМІЧНИЙ І ЛІПІДНИЙ 

СУПРОВОДИ 

 

Установлено, что курсовое питье биоактивной воды Нафтуся 

женщинами с сочетанной хронической уро-гинекологической патологией 

оказывает поливариантное влияние на работу сердца: у 43% - нагрузочный, у 

34% - квазинулевой, а у 23% - разгрузочный эффект. Нагрузочный эффект 

сопровождается снижением ортостатического индекса Тесленко и 

повышением вегетативного индекса Кердьо, а также содержания 

холестерина в составе бета- и альфа-липопротеидов, тогда как при 

разгрузочном эффекте значимые изменения этих показателей отсутствуют. 

При квазинулевом эффекте уровень холестерина бета-липопротеидов не 

изменяется, а динамика остальных показателей близка к таковой при 

нагрузочном эффекте. 

                                                                    ***  

ВСТУП 

 

З попередніх досліджень відомо, що через півгодини після одноразового вживання 

стандартної дози біоактивної води Нафтуся хвилинна робота серця змінюється неоднозначно: у 

55% обстежених осіб збільшується, у 22,5% - суттєво не відрізняється від вихідної, а ще у 22,5% - 

зменшується [8]. Це супроводжується закономірними змінами регуляторних показників [4-6]. 

Характер термінового ефекту Нафтусі закономірно зумовлений низкою початкових показників 

гемодинаміки та метаболізму і може бути спрогнозований з точністю 95% [7]. Мета даного 

дослідження - з'ясувати вплив курсового вживання Нафтусі на серце та деякі показники 

гемодинаміки і ліпідного обміну. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Клініко-фізіологічне спостереження проведено на 121 жінці репродуктивного віку з 

поєднаною хронічною уро-гінекологічною патологією (цистит, оксалатний діатез, мастопатія, 

фіброміома, гіперплазія щитовидної залози). При поступленні та після завершення курсу пиття 

біоактивної води Нафтуся за стандартною методикою (по 3 мл/кг тричі денно за 1 год до їжі) в 

базальному періоді вимірювали артеріальний тиск (АТ) і частоту  серцевих скорочень (ЧСС) 

сидячи та проводили ортостатичний тест "сидячи-стоячи" [3], після чого брали пробу венозної 

крові для визначення рівня в плазмі холестерину (ХС) і його розподілу в складі ліпопротеїдів 

(ЛП) дуже низької (ДНГ), низької (НГ) та високої (ВГ) густини [2,9], а також гормонів 

пітуїтарно-тироїдної, -оваріальної і -кортикоадреналової осей (див. результати в наступному 

повідомленні). На основі отриманих даних обчислювали індекс Опі ("подвійний добуток", 

АТс*ЧСС/100), який відображує навантаження на серце, індекс Кердьо, який характеризує 

вегетативний баланс, та індекс Тесленко, який характеризує якість вегетативної регуляції за умов 

ортостазу [3].              

Референтні показники отримані при обстеженні 30 здорових жінок аналогічного віку. 

Цифровий матеріал оброблено методом варіаційної статистики за програмою Excel. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

При поступленні на лікування пацієнтки характеризувались помірною гіпотензією, 

симпатотонічним зсувом індекса Кердьо та зниженим індексом Тесленко, що свідчить за вегето-

судинну дистонію, пов'язану, мабуть, з нейроендокринними порушеннями. Констатовано (табл. 

1), що внаслідок курсу питної монотерапії у  43% жінок індекс Опі зростав пересічно на 17±2%, 

від нижньої зони норми до верхньої; у 34% суттєво не змінювався (+0,6±0,6%), залишаючись в 

середній зоні норми, а у 23% - знижувався на 12±1%, опускаючись від середньої зони норми 
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нижче від її нижньої межі. Отже, поліваріантність впливу біоактивної води Нафтуся на роботу 

серця має місце за умов як одноразового, так і курсового її вживання.     Навантажувальний ефект 

на серце досягався за рахунок зростання як АТс (меншою мірою), так і ЧСС (більшою мірою). 

Квазінульовий ефект - наслідок поєднання незначного зниження АТс з незначним підвищенням 

ЧСС. Розвантаження серця наступало за рахунок зниження як АТс (більшою мірою), так і ЧСС 

(меншою мірою).  

Навантажувальний ефект супроводжувався дальшим зростанням вегетативного індексу і 

погіршенням ортостатичного індексу. Проте майже аналогічні зміни мали місце і за 

квазінульового ефекту, натомість за розвантажувального ефекту  індекс Тесленко проявляв 

тенденцію до зростання, тоді як індекс Кердьо закономірно не змінювався.  

Можна припустити, що різноскеровані зміни роботи серця в базальних умовах, як і їх 

відсутність, зумовлені протилежними змінами вегетативної регуляції чи її стабільністю 

відповідно, як це витікає з даних клініко-фізіологічних спостережень [1] та експериментів [10] 

трускавецької наукової школи бальнеології.  

 

Таблиця 1. Гемодинамічний супровід різних щодо навантажувальності серця ефектів 

курсового вживання біоактивної води Нафтуся 
 

Ефект n  Індекс 

Опі, од. 

АТс,  

мм Hg 

АТд, 

 мм Hg 

ЧСС сид., 

 хв-1 

ЧСС ст.,  

хв-1 

ΔЧСС, 

хв-1 

Індекс 

Тесленко 

Індекс 

Кердьо 

Наванта-

жуваль-

ний 

52 П 

K 

Е 

75,9±2,9 

88,5±3,4 

+12,6±1,1# 

108±3* 

114±3* 

+6±1# 

69±2* 

73±2 

+4±1# 

69,9±1,0 

76,9±1,2* 

+7,0±0,7# 

80,9±1,4* 

91,3±1,6* 

+10,4±1,2# 

+11,0±1,0* 

+14,4±0,7* 

+3,4±0,8# 

6,0±0,3* 

4,1±0,3* 

-1,9±0,2# 

+4,0±2,7* 

+8,1±2,8* 

+4,1±1,8# 

Квазі-

нульовий 

41 П 

K 

Е 

79,2±2,2 

79,6±2,3 

+0,4±0,5 

110±2* 

105±2* 

-5±1# 

70±1* 

70±2* 

+1±1 

72,1±1,1* 

76,1±1,3* 

+4,0±0,7# 

85,2±1,5* 

92,2±1,4* 

+7,0±1,0# 

+13,1±0,9* 

+16,1±0,7* 

+3,0±0,5# 

5,2±0,3* 

3,7±0,3* 

-1,5±0,2# 

+5,3±2,8* 

+10,6±3,5* 

+5,3±2,1# 

Розванта-

жуваль-

ний 

28 П 

K 

Е 

80,1±3,3 

71,0±3,2* 

-9,1±1,0# 

111±5 

102±5* 

-9±1# 

73±3 

71±3 

-2±1 

72,4±1,8* 

70,1±1,8 

-2,3±1,0 

85,1±1,8* 

82,9±1,8* 

-2,2±1,3 

+12,7±1,0* 

+12,8±0,7* 

+0,1±0,7 

5,2±0,3* 

5,6±0,3* 

+0,4±0,3 

+3,4±5,1* 

+3,6±5,0* 

+0,2±2,0 

Норма 30 X 

Д 

81,1±0,8 

72÷90 

121±1 

117÷125 

76±1 

73÷39 

67,0±0,7 

60÷74 

75,5±0,6 

69÷82 

+8,5±0,5 

6÷11 

7,3±0,4 

5,0÷9,5 

-11,0±1,0 

-18÷-5 

 

Примітки:  1. П - початкові, К - кінцеві величини, Е - ефекти (прямі різниці) та їх похибки. 

2. Значущі відхилення від норми позначені *, значущі ефекти позначені #. 

 

      Стосовно ліпідного статусу (табл. 2) контингент в цілому характеризувався помірно 

зниженим вмістом холестерину в складі ліпопротеїдів високої густини в поєднанні із значно 

підвищеним його вмістом в складі ліпопротеїдів дуже низької густини за нормального рівня бета-

ліпопротеїдів. Це свідчить за суттєве підвищення коефіцієнту атерогенності плазми, попри 

верхньопограничний рівень загального холестерину, що пов'язано зі схильністю обстеженого 

контингенту до гіпотиреозу (див. наступне повідомлення). 
 

 

Таблиця 2. Ліпідний супровід різних щодо навантажувальності серця ефектів 

курсового вживання біоактивної води Нафтуся 
 

Ефект n  Холестерин 

загальний, 

мМ/л 

ХС 

 ЛП ДНГ, 

мМ/л 

ХС 

 ЛП НГ, 

мМ/л 

ХС 

 ЛП ВГ, 

мМ/л 
Наванта-

жуваль-

ний 

52 П 

K 

Е 

4,81±0,05* 

4,97±0,02* 

+0,16±0,04# 

0,67±0,02* 

0,64±0,01* 

-0,04±0,02 

3,02±0,06 

3,14±0,02* 

+0,12±0,04# 

1,11±0,04* 

1,19±0,03* 

+0,08±0,02# 
Квазі-

нульовий 
41 П 

K 

Е 

4,90±0,03* 

4,95±0,03* 

+0,05±0,03 

0,63±0,02* 

0,60±0,02* 

-0,03±0,02 

3,06±0,04* 

3,08±0,04* 

+0,01±0,02 

1,20±0,04* 

1,27±0,04* 

+0,07±0,02# 
Розванта-

жуваль-

ний 

28 П 

K 

Е 

4,87±0,05* 

4,93±0,05* 

+0,07±0,05 

0,63±0,03* 

0,60±0,02* 

-0,02±0,02 

3,03±0,06 

3,07±0,06* 

+0,04±0,05 

1,21±0,05* 

1,26±0,05* 

+0,05±0,03 
Норма 30 X 

Д 

4,66±0,04 

4,38÷4,96 

0,37±0,01 

0,34÷0,42 

2,89±0,04 

2,68÷3,13 

1,40±0,02 

1,35÷1,44 
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      Навантажувальний ефект супроводжується зростанням холестерину альфа-ліпопротеїдів в 

поєднанні з тенденцією до зниження холестерину пребета-ліпопротеїдів, що, попри приріст 

фракції бета-ліпопротеїдів, веде до зниження  коефіцієнта атерогенності Клімова (КАГ) від 151% 

середньої статево-вікової норми (СН =2,33) до 141% СН (на 0,23±0,06 од.). За квазінульового 

ефекту рівень бета-ЛП не змінюється, а динаміка інших фракцій аналогічна, що дає зниження 

КАГ від 139% СН до 130% СН (на 0,21±0,05 од.). Натомість за розвантажувального ефекту 

закономірні зміни фракцій холестерину відсутні, як і КАГ (3,22±0,17 і 3,05±0,15 напочатку і 

наприкінці курсу відповідно). 

 

ВИСНОВКИ 

 

Установлено, що курсове пиття біоактивної води Нафтуся жінками із поєднаною хронічною 

уро-гінекологічною патологією по різному впливає   на роботу серця: у 43% - навантажує, у 34% 

- не ефективне, а у 23% - розвантажує. Навантажувальний ефект супроводжується зниженням 

ортостатичного індексу Тесленко і підвищенням вегетативного індексу Кердьо, а також вмісту 

холестерину в складі бета- і альфа-ліпопротеїдів, тоді як при розвантажувальному ефекті значимі 

зміни цих показників відсутні. При квазінульовому ефекті рівень холестерину бета-ліпопротеїдів 

не змінюється, а динаміка інших показників близька до такої при навантажувальному ефекті. 
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VARIANTES OF LOADING EFFECTS OF COURSE DRINKING OF BIOACTIVE 

WATER NAFTUSSYA ON HEART AND ITS HEMODYNAMIC AND LIPIDE 

ACCOMPANIMENTS      
 

Is established, that course drinking of bioactive water Naftussya by the women with complex 

chronic uro-gynecologycal pathology renders polyalternative influence on work of heart: at 43 % - 

loading, at 34 % - neutral, and at 23 % - unloading effect. The loading effect is accompanied by 

decrease of orthostatic index Teslenko and increase of vegetative index Kerdyo, and also the contents of 

cholesterol in structure of β- and α-lipoproteides, whereas at unloading effect of significant changes of 

these parameters are absent. At neutral effect the level of cholesterol in structure of β-lipoproteides does 

not change, and dynamics of other parameters is close to those at loading effect. 
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Л.Ф. НЕСТЕРОВА, І.С. ПОДЕБРИЙ, О.І. ФАЙДА 

 

СУПУТНІ ЗМІНИ ГОРМОНАЛЬНОГО СТАТУСУ ЗА РІЗНИХ ВАРІАНТІВ 

НАВАНТАЖУВАЛЬНИХ ЕФЕКТІВ КУРСОВОГО ВЖИВАННЯ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ 

НА СЕРЦЕ 

 

Прослежены  сопутсвующие изменения уровней гормонов питуитарно-

тироидной, питуитарно-овариальной и питуитарно-кортикоадреналовой 

осей у женщин с различными изменениями работы сердца в результате 

курсового питья биоактивной воды Нафтуся. Выявлено однонаправленную с 

индексом Опи ("двойным произведением") динамику лишь лютеинизирующего 

гормона, тогда как изменения содержания в плазме остальных гормонов не 

связаны закономерно с характером влияния питьевой бальнеотерапии на 

работу сердца.  
*** 

 

      ВСТУП 

 

      В попередньому повідомленні [5] нами продемонстровано, що курсове пиття біоактивної 

води Нафтуся чинить поліваріантний вплив на базальну роботу серця: мають місце 

навантажувальний (у 43% осіб), квазінульовий (у 34%) і розвантажувальний (у 23%) ефекти. 

Дане повідомлення стосується аналізу супутніх змін при цьому гормонального статусу, позаяк 

відомо про зв'язки між ендокринною та серцево-судинною системами [1,2] з одного боку, та про 

вплив біоактивної води Нафтуся на рівень гормонів [1] - з іншого боку. 
 

      МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Під спостереженням знаходились 121 жінка 20-40 років, хворих на хронічні уро-

гінекологічні захворювання (цистит, оксалатний діатез, мастопатія, фіброміома, гіперплазія 

щитовидної залози). При поступленні та після завершення курсу пиття біоактивної води Нафтуся 

за стандартною методикою (по 3 мл/кг тричі денно за 1 год до їжі) в базальному періоді 

оцінювали роботу серця за індексом Опі ("подвійним добутком", АТс*ЧСС/100), після чого 

брали пробу венозної крові для визначення рівня в плазмі гормонів пітуїтарно-тироїдної 

(тиротропний гормон, загальний та вільний тироксин і трийодтиронін), пітуїтарно-оваріальної 

(пролактин, фолікулостимулюючий і лютеїнізуючий гормони, естрадіол, прогестерон, 

тестостерон) і кортикоадреналової (кортизол і альдостерон) осей (імуноферментним методом 

[3,4]).               

Референтні показники отримані при обстеженні 30 здорових жінок аналогічного віку. 

Цифровий матеріал оброблено методом варіаційної статистики за програмою Excel. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Тироїдний статус (табл. 1) обстеженого контингенту при поступленні на лікування 

характеризувався  помірною гіпетиротропінемією в поєднанні з нижньопограничними рівнями 

обидвох тироїдних гормонів, а також вільної форми тироксину, тоді як рівень вільного 

трийодтироніну знаходився в середній зоні норми. Це свідчить за помірний гіпотиреоз, який 

супроводжується підвищеною атерогенністю плазми (див. попереднє повідомлення). Наприкінці 

курсу питної бальнеотерапії рівні тиротропіну і вільних форм тироїдних гормонів закономірно не 

змінюються, натомість їх загальні рівні підвищуються. При цьому реакція трийодтироніну 

відчутніша за таку тироксину, проте не пов'язана з характером ефекту Нафтусі на роботу серця. 

Так, за навантажувального ефекту приріст тироїдів складає 19% і 11%, за квазінульового - 23% і 

7%, за розвантажувального - 25% і 5% для Т3 і Т4 відповідно.  

Стосовно гормонів пітуїтарно-оваріальної осі (табл. 2) для обстеженого контингенту 

констатовано підвищений рівень лютеїнізуючого гормону і верхньопограничні рівні пролактину, 

прогестерону та тестостерону в поєднанні з нижньопограничним рівнем естрадіолу, тоді як 

рівень фолікулостимулюючого гормону знаходився в середній зоні норми. Такий гормональний 
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статус, очевидно, зумовлює діагностовану у цих жінок гінекологічну патологію (мастопатія, 

фіброміома, полікистоз яйників). Бальнеотерапія не впливає закономірно на рівні ФСГ і 

тестостерону, проте спричиняє значуще підвищення рівнів естрадіолу і прогестерону. При цьому 

естрадіолемія зростає одинаковою мірою за всіх варіантів ефектів на серце, тоді як приріст 

прогестеронемії за навантажувального ефекту мінімальний (25%), за квазінульового- проміжний 

(28%), а за розвантажувального - максимальний (45%). 

 

Таблиця 1. Супутні зміни гормонів пітуїтарно-тироїдної осі за різних щодо 

навантажувальності серця ефектів курсового вживання біоактивної води Нафтуся 
 

Ефект n  Індекс 

Опі, од 

ТТH, 

мМО/л 

Т3,  

НМ/л 

Т4,  

НМ/л 

fТ3,  

пМ/л 

fТ4,  

пМ/л 

Наванта-

жуваль-

ний 

52 П 

K 

Е 

75,9±2,9 

88,5±3,4 

+12,6±1,1# 

3,70±0,31* 

3,79±0,19* 

+0,09±0,23 

1,13±0,04* 

1,35±0,06* 

+0,22±0,06# 

76±5* 

84±4* 

+8±2# 

6,5±0,2 

6,4±0,1 

-0,1±0,1 

13,0±0,8* 

13,6±0,5* 

+0,6±0,7 
Квазі-

нульовий 
41 П 

K 

Е 

79,2±2,2 

79,6±2,3 

+0,4±0,5 

3,00±0,38* 

3,20±0,22* 

+0,21±0,23 

1,23±0,06* 

1,51±0,10* 

+0,29±0,08# 

87±5* 

93±4* 

+6±2# 

6,2±0,3 

6,2±0,3 

0,0±0,2 

14,1±1,0* 

13,4±0,5* 

-0,7±0,8 
Розванта-

жуваль-

ний 

28 П 

K 

Е 

80,1±3,3 

71,0±3,2* 

-9,1±1,0# 

4,27±0,60* 

3,72±0,25* 

-0,56±0,45 

1,39±0,11* 

1,74±0,18 

+0,34±0,12# 

86±6* 

90±6* 

+4±3 

5,8±0,4 

6,3±0,2 

+0,5±0,3 

12,7±1,0* 

13,2±0,8* 

+0,4±0,8 
Норма 30 X 

Д 

81,1±0,8 

72÷90 

1,90±0,30 

0,3÷3,5 

2,10±0,09 

1,1÷3,1 

110±4 

65÷155 

6,5±0,2 

3,8÷9,2 

18,0±0,7 

10÷20 
 

Примітки:  1. П - початкові, К - кінцеві величини, Е - ефекти (прямі різниці) та їх похибки. 

                   2.  Значущі відхилення від норми позначені *, значущі ефекти позначені #. 
 

Таблиця 2. Супутні зміни гормонів пітуїтарно-оваріальної  та пітуїтарно-

кортикоадреналової осей за різних щодо навантажувальності серця ефектів курсового 

вживання біоактивної води Нафтуся 
 

Ефект n  Пролактин, 

мкг/л 

ФСГ, 

 МО/л 

ЛГ,  

МО/л 

Естрадіол, 

нг/л 

Прогестерон, 

мкг/л 

Тестостерон, 

мкг/л 

Альдостерон, 

нг/л 

Кортизол,  

мкг/л 

Наванта-
жувальний 

52 П 
K 

Е 

14,2±1,4* 
11,2±0,7* 

-3,0±1,5# 

5,1±0,2* 
5,3±0,2 

+0,2±0,1 

7,2±1,0* 
7,6±0,9* 

+0,4±0,5 

73±2* 
81±2* 

+8±2# 

0,85±0,05* 
1,06±0,07* 

+0,21±0,07# 

0,48±0,08* 
0,51±0,07* 

+0,03±0,05 

101±4 
115±7* 

+15±6# 

218±6* 
213±4* 

-5±5 

Квазі-

нульовий 

41 П 

K 
Е 

12,2±1,2* 

11,2±0,7* 
-1,0±1,2 

5,6±0,2 

5,7±0,2 
+0,1±0,1 

7,9±1,0* 

7,9±0,8* 
0,0±0,6 

79±3* 

88±3* 
+9±2# 

0,95±0,07 

1,22±0,12 
+0,27±0,09# 

0,52±0,09* 

0,54±0,07* 
+0,02±0,05 

101±3 

116±4* 
+15±4# 

229±8* 

210±4* 
-19±7# 

Розванта-

жувальний 

28 П 

K 
Е 

14,6±1,8* 

11,6±0,6* 
-2,9±1,7 

5,4±0,3 

5,4±0,3 
0,0±0,1 

8,9±1,3* 

7,2±1,1* 
-1,7±1,1 

83±4* 

92±5* 
+10±3# 

0,83±0,07 

1,21±0,11* 
+0,37±0,09# 

0,67±0,13* 

0,52±0,08* 
-0,15±0,11 

105±4* 

107±4* 
+2±3 

213±11* 

188±10 
-25±11# 

Норма 30 X 

Д 

8,4±0,5 

3,3÷13,4 

6,1±0,4 

1,8÷10,5 

2,8±0,2 

0,5÷5,0 

115±8 

30÷200 

0,66±0,05 

0,06÷1,26 

0,28±0,02 

0,01÷0,55 

85±7 

10÷160 

165±8 

80÷250 

 

Рівень пролактину знижується майже одинаковою мірою як за навантажувального, так і 

розвантажувального ефектів, не змінюючись за квазінульового. І лише для лютеїнізуючого 

гормону констатовано певну відповідність динаміки з такою індексу Опі (рис. 1). 

Рис. 1. Сумісна динаміка рівня лютеїнізуючого гормону (вісь Х) та індексу Опі (вісь Y). 
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Чітко видно, що розвантажувальному ефекту відповідає зниження  рівня ЛГ на 19%, за 

квазінульового ефекту рівень гормону теж закономірно не змінюється, а навантажувальний ефект  

супроводжуєтя приростом ЛГ-емії на 6%. 

Стосовно гормонів кори наднирників виявлено, що рівень кортизолу, знаходячись початково 

у верхній зоні норми, за розвантажувального ефекту знижується на 12%, проте майже аналогічне 

зниження (на 8%) має місце і за квазінульвого ефекту, а за навантажувального ефекту рівень 

кортизолемії практично не змінюється. З іншого боку, рівень альдостерону однаковою мірою 

зростає як за навантажувального, так і за квазінульового ефектів Нафтусі, залишаючись 

стабільним - за розвантажувального. Отже , динаміка кортикостероїдів не визначає характеру 

змін базальної роботи серця під впливом курсу питної бальнеотерапії. 

В наступному повідомленні буде розглянена можливість прогнозування типу ефекту 

Нафтусі на роботу серця за початковими показниками гемодинаміки та ендокринного і 

гінекологічного статусів.  

 

ВИСНОВКИ 

 

Простежені  супутні зміни рівнів гормонів пітуїтарно-тироїдної, пітуїтарно-оваріальної і 

кортикоадреналової осей у жінок з різними змінами роботи серця в результаті курсового пиття 

біоактивної води Нафтуся. Виявлено односпрямовану з індексом Опі ("подвійним добутком") 

динаміку лише лютеїнізуючого гормону, тоді як зміни вмісту в плазмі інших гормонів не зв'язані 

закономірно з характером впливу питної бальнеотерапії на роботу серця. 
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ACCOMPANIED CHANGES OF HORMONAL STATUS BY VARIOUS VARIANTES OF 

LOADING EFFECTS OF COURSE DRINKING OF BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA ON 

HEART 

 

It is investigatet of accompanied changes of hormones of pituitary-thyroide, pituitary-ovarial and 

corticoadrenal axes at the women with various changes of work of heart as a result of course drinking of 

bioactive water Naftussya. Is revealed unidirectional with by an index Opi (" by double product ") 

dynamics only luteonising hormon, whereas the changes of the contents in plasma others hormones are 

not connected naturally to character of influence drinking balneotherapy on work of heart. 
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І.С. ФЛЮНТ, М.М. ЧАПЛЯ, М.Р. УГРИН, М.Ф. БОГДАН, О.Б. ТИМОЧКО,                  

В.З. АНТОНИК  

 

АДАПТОГЕННИЙ ВПЛИВ БАЛЬНЕОТЕРАПІЇ НА КУРОРТІ ТРУСКАВЕЦЬ НА 

СТАН ПРИСТОСУВАЛЬНО-ЗАХИСНИХ СИСТЕМ У ОСІБ ІЗ ЗАГАЛЬНОЮ 

АДАПТАЦІЙНОЮ РЕАКЦІЄЮ ПЕРЕАКТИВАЦІЇ 

  

Стандартный бальнеотерапевтический комплекс курорта Трускавец в 

целом благоприятно влияет на приспособительно-защитные системы лиц с 

патологической общей адаптационной реакцией переактивации, 

минимизируя или нивелируя выраженность дизадаптоза и иммуно-

дисфункции, однако отдельные показатели мало или совсем не реагируют на 

бальнеофакторы, что свидетельствует о необходимости дополнительного 

использовання иных адаптогенных средств. 

*** 

 

ВСТУП 

 

Існує думка, що інтегральний стан організму може бути оцінений за його загальною 

адаптаційною реакцією (ЗАРО). При цьому стан здоров'я асоціюється із ЗАРО тренування та 

спокійної і підвищеної активації високих рівнів реактивності (ВРР), преморбідний (проміжний) 

стан - з тими ж ЗАРО, але низьких рівнів реактивності (НРР), а також реакцією напруження 

(стресом) ВРР, тоді як неспецифічною основою хвороби виступають стрес НРР, ЗАРО 

переактивації [1], а також неповноцінна адаптація [4]. З'ясовано, що серед осіб з дизадаптозом, 

котрі поступають на реабілітацію на курорт Трускавець, найчастіше зустрічаються ЗАРО 

підвищеної активації НРР та переактивації [5]. З огляду на це, а також тому, що остання ЗАРО 

найменш вивчена, ми поставили перед собою мету дослідити вплив бальнеочинників курорту на 

стан пристосувально-захисних систем осіб з ЗАРО переактивації. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Об'єктом спостереження були 10 учасників ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС 

(ліквідаторів), у котрих при поступленні на реабілітацію констатовано ЗАРО переактивації (за 

лейкоцитограмою методом Гаркави Л.Х. и др. [1]). Раніше методом дискримінантного аназізу 

з'ясовано, що з-поміж 68 реєстрованих показників адаптації та імунітету  лише 26 є характерними 

(дискримінуючими) для тієї чи іншої ЗАРО [5]. Це дало нам підставу при вивченні адаптогенних 

ефектів стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (СБТК) обмежитись реєстрацією саме 

цих 26 показників. Застосовано уніфіковані біохімічні [2] та імунологічні [3] методики. 

Кількісно-якісна оцінка відхилень параметрів від таких у здорових донорів дана за шкалою 

трускавецької наукової школи бальнеології [5]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Показано (табл. 1), що кардинальна ознака ЗАРО переактивації - максимально виражений 

лімфоцитоз - під впливом СБТК знижується до верхньої межі норми, натомість реципрокно 

знижений рівень сегментоядерних нейтрофілів нормалізується цілком.      

Помірно знижений рівень еозинофілів досягає нижньої зони норми. Позитивна динаміка в 

межах норми відзначена  для паличкоядерних нейтрофілів. Разом з тим, максимально знижений 

рівень моноцитів практично не змінився під впливом СБТК. В цілому модуль індексу D6 

відхилень лейкоцитограми зменшувався незначуще - від 1,32±0,40 до 0,60±0,41 (p>0,10). 
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Таблиця 1. Динаміка параметрів лейкоцитограми 
 

№ Λ Показник Λ F Пара-

метр 

Донори 

(n=20) 

Ліквідатори (n=10) 

Напочатку Наприкінці 

1 Лімфоцити, 

% 

0,1336 76,8 X±m  

d±m 

33,9±1,4 

0 

48,1±1,5* 

+2,33±0,24IІб 

36,7±2,8# 

+0,46±0,460 

6 Сегментоядерні  

нейтрофіли, % 

0,0009 31,6 X±m  

d±m 

53,6±1,6 

0 

43,0±1,9* 

-1,43±0,22Iб 

53,0±2,9# 

-0,12±0,350 

8 Еозинофіли,  

% 

0,0006 23,8 X±m  

d±m 

3,5±0,4 

0 

2,6±0,6 

-0,72±0,48Ia 

2,9±0,5 

-0,41±0,400 

9 Моноцити,  

% 

0,0004 21,6 X±m  

d±m 

5,5±0,6 

0 

3,4±0,5* 

-2,67±0,67IІІа 

3,5±0,5* 

-2,60±0,63IІІа 

18 Лейкоцити, 

 Г/л 

0,0001 13,0 X±m  

d±m 

6,40±0,37 

0 

5,73±0,59 

-0,36±0,320 

5,90±0,44 

-0,27±0,260 

26 Паличкоядерні  

нейтрофіли, % 

0,00003 9,9 X±m  

d±m 

3,5±0,3 

0 

3,0±0,5 

-0,40±0,400 

3,8±0,3 

+0,24±0,240 
 

Примітки.  

1. №Λ - порядковий номер показника в ієрархії дискримінантних змінних (за критеріями Λ i 

F).  

2. Показники, значуще відмінні від нормальних, позначеі *.  

3. Значущі ефекти бальнеотерапії позначені #. 

        4. Римськими цифрами і літерами позначено ступінь відхилення від норми індексу d.   

 

Підвищена мінералокортикоїдна активність суттєво зменшилась, все ж не досягаючи 

верхньої межі норми (табл. 2), натомість максимально знижена глюкокортикоїдна функція 

значуще зростала, теж залишаючись зниженою. Разом з тим, знижена екскреція метаболітів 

андрогенів під впливом СБТК досягала нижньої зони норми, а рівень тироксину плазми 

переміщувався із зони слабкої гіпофункції до верхньої зони норми. Модуль індексу  D4 

дисфункції адаптивних ендокринних систем значуще зменшувався від 1,49±0,25 до 0,52±0,35 

(р<0,05).  

 

Таблиця 2. Динаміка параметрів функціонального стану адаптивних систем, які 

визначають приналежність до певного типу загальної адаптаційної реакції організму 
 

№ Λ Показник Λ F Пара-

метр 

Донори 

(n=20) 

Ліквідатори (n=10) 

Напочатку Наприкінці 

2 Тироксин плазми, 

нМ/л 

0,0281 57,9 X±m  

d±m 

104±5 

0 

84,0±7,0* 

-0,87±0,30 

112,8±7,4# 

+0,38±0,330 

4 Na/K-коефіцієнт  

плазми  

0,0018 51,1 X±m  

d±m 

29,9±0,9 

0 

36,2±0,3* 

+1,61±0,08Iб 

32,7±1,2*# 

+0,71±0,31 

10 17-ОКС сечі, 

мкМ/добу 

0,0004 19,5 X±m  

d±m 

12,0±0,7 

0 

5,6±0,2* 

-2,08±0,06IIa 

7,9±0,8*# 

-1,33±0,26Iб 

11 17-КС сечі, 

мкМ/добу 

0,0003 18,4 X±m  

d±m 

52,1±1,7 

0 

41,1±0,6* 

-1,40±0,08Iб 

48,9±2,3# 

-0,41±0,300 

 
З-поміж 12 показників імунітету (табл. 3) як відчутно підвищений рівень 0-лімфоцитів, так і 

відчутно ослаблена мітогенна реактивність Т-лімфоцитів, а також  помірно знижений рівень 

теофілінрезистентних Т-лімфоцитів практично не реагували на бальнеотерапію; ще два 

показники - помірно знижений рівень теофілінчутливих Т-лімфоцитів і нижньопограничне 

фагоцитарне число моноцитів - проявляли лише позитивну тенденцію. Більш вираженою 

позитивна динаміка була для значно зниженої активності лізоциму і дефіциту "активних" Т-

лімфоцитів. І лише значно знижені показники бактерицидності нейтрофілів, антитілазалежна  

цитотоксичність і рівень натуральних кіллерів - з одного боку, та підвищений абсолютний рівень 

В-лімфоцитів - з іншого боку, проявляли значущу позитивну динаміку. Тому в цілому зменшення 

модуля індексу імунодисфункції D12 виявилось незначущим: від 1,35±0,16 до 0,98±0,14 (р>0,1). 
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Таблиця 3. Динаміка параметрів імунітету, які визначають приналежність до певного 

типу загальної адаптаційної реакції організму 

 
№ Λ Показник Λ F Пара-

метр 

Ліквідатори (n=10) 

Напочатку Наприкінці 

3 Індекс бактерицидності 

нейтрофілів, % 

0,0066 53,4 X±m  

d±m 

19,8±1,8* 

-1,82±0,10ІІа 

28,4±3,2*# 

-1,35±0,19Іб 

5 Антитілазалежна 

цитотоксичність, % 

0,0013 38,8 X±m  

d±m 

8,9±1,3* 

-1,48±0,08Іб 

18,1±3,0*# 

-0,90±0,19Іа 

7 РБТЛ на ФГА, 

% 

0,0007 27,1 X±m  

d±m 

47,2±2,2* 

-1,42±0,18Іб 

47,3±2,4* 

-1,41±0,19Іб 

12 CD16-лімфоцити,  

% 

0,0002 17,4 X±m  

d±m 

2,5±0,3* 

-1,31±0,03Іб 

5,6±1,2*# 

-0,98±0,13Іа 

14 ЕТФР-РУЛ, 

% 

0,00014 15,4 X±m  

d±m 

28,0±2,2* 

-0,69±0,30Іа 

27,6±1,4* 

-0,74±0,18Іа 

15 Еа-РУЛ,  

% 

0,00013 14,6 X±m  

d±m 

16,1±1,4* 

-1,80±0,19ІІа 

19,7±1,4* 

-1,31±0,19Іб 

16 Фагоцитарне число 

моноцитів, мікр./фаг. 

0,00012 13,8 X±m  

d±m 

8,4±0,8* 

-0,30±0,070 

9,5±0,7 

-0,19±0,060 

17 Бактерицидна здатність 

нейтрофілів, Г/л 

0,00012 13,3 X±m  

d±m 

3,80±0,60* 

-1,26±0,09Іа 

7,17±1,02*# 

-0,73±0,16Іа 

20 ЕТФЧ-РУЛ, 

% 

0,00004 12,2 X±m  

d±m 

17,6±1,2* 

-0,67±0,24Іа 

18,5±1,2 

-0,50±0,240 

21 CD19-лімфоцити, 

Г/л 

0,00003 11,8 X±m  

d±m 

0,59±0,05* 

1,77±0,49Іб 

0,45±0,04# 

0,44±0,430 

22 0-лімфоцити, 

% 

0,00002 11,3 X±m  

d±m 

17,8±1,8* 

-1,42±0,04Іб 

17,0±2,1* 

-1,41±0,04Іб 

24 Лізоцим,  

нМ/л 

0,00001 10,6 X±m  

d±m 

147±9* 

-2,29±0,24ІІб 

164±10* 

-1,86±0,25ІІа 

 

Викладене візуалізовано на рис. 1 у вигляді початкового і кінцевого профілей показників 

пристосувально-захисних систем.  

Рис. 1. Профілі параметрів пристосувально-захисних систем ліквідаторів 

напочатку (П) та наприкінці (К) бальнеотерапії  
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Видно, що перші 4 показники практично непідлеглі впливу СБТК, залишаючись значно 

зниженими (рис. 2): -1,55±0,41 і -1,54±0,39 напочатку і наприкінці відповідно; 11 показників з 

аналогічними початковими рівнями суттєво поліпшуються (від -1,47±0,16 до -0,76±0,21), але не 

нормалізуються; 4 нижньопограничні показники проявляють незначну позитивну динаміку, а ще 

3, значно підвищені, під впливом СБТК знижуються до верхньої межі норми.        

 

Рис. 2. Варіанти бальнеоефектів на параметри пристосувально-захисних систем 

ліквідаторів 

ВИСНОВОК  
 

СБТК в цілому сприятливо впливає на пристосувально-захисні системи ліквідаторів аварії на 

ЧАЕС, мінімізуючи або нівелюючи виразність дизадаптозу і імунодисфункції, проте окремі 

показники мало або цілком не реагують на бальнеочинники, що вимагає додаткового 

застосування інших адаптогенних засобів.   
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ADAPTOGENE INFLUENCE OF BALNEOTHERAPY ON SPA TRUSKAVETS ON 

ADAPTIVE AND PROTECTIVE SYSTEMS  OF THE PERSONS WITH PATHOLOGICAL 

GENERAL ADAPTATIVE REACTION SUPERAPTIVATION 

 

Standard balneotherapeutic complex of spa Truskavets as a whole favorably influences on adaptive 

and protective systems of the persons with pathological general adaptative reaction superaptivation, 

minimizing or brings to nothyng expression of dysadaptose and immunodysfunction, however separate 

parameters a little or do not react at all on balneofactors, that testifies to necessity additional using  of 

others adaptogene means. 
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УДК 615.838(477.8):616.151  

 

С.В. РУЖИЛО, Л.М. ВЕЛИЧКО, В.М. ФІЛЬ, Р.Є. НЕЧАЙ 

 

ДЕТЕРМІНАЦІЯ РЕАКЦІЇ ГЕМОДИНАМІКИ НА ПОМІРНЕ ФІЗИЧНЕ 

НАВАНТАЖЕННЯ ПАРАМЕТРАМИ ВАРІАБІЛЬНОСТІ СЕРЦЕВОГО РИТМУ 

 

Показано, что неблагоприятная реакция гемодинамики на 

умеренную физическую нагрузку (тест с 20 приседаниями за 30 с) 

имеет место у лиц с симпатотоническим сдвигом базального 

вегетативного гомеостаза, тогда как у лиц с нормальной  

гемодинамической реакцией на нагрузку  в исходном состоянии  

констатирован эйтонический вегетативный гомеостаз. 
*** 

ВСТУП  

 

Одним із кардинальних завдань медичної реабілітації є відновлення фізичної працездатності. 

Дані про вплив бальнеотерапії на курорті Трускавець на фізичну працездатність неоднозначні 

[2]. Тому дана проблема залишається актуальною. Класичним тестом для оцінки фізичної 

працездатності нетренованих осіб досі вважається проба з присіданнями.  Несприятлива реакція 

на пробу пульсу і артеріального тиску відзначається у випадках порушення нервової регуляції 

серцево-судинної системи, стану периферійного апарату кровообігу, серцевої недостатності тощо 

[3]. Ми поставили перед собою мету з'ясувати зв'язки між параметрами вегетативної регуляції 

серця і навантажувальної проби, а також ввиявити особливості вегетативної регуляції у осіб з 

несприятливою реакцією на навантаження. 
 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Обстежено 16 нетренованих практично здорових осіб обох статей. Спочатку в базальних 

умовах реєстрували впродовж 5 хв ЕКГ у II стандартному відведенні (приладом 

"КардіоЛаб+ВСР", виробництва "ХАІ-Медика", Харків) з метою оцінки параметрів 

варіабельності серцевого ритму за Баевским Р.М. [1]. Потім проводили класичну пробу з 20 

присіданнями за 30 с, реєструючи у вихідному стані і впродовж перших 30 с кожної хвилини 

після останнього присідання ЧСС та артеріальний тиск (приладом "Omron M4-I", Netherlands). 

Цифровий матеріал оброблено методами варіаційного і кореляційного аналізів за програмою 

Excel. 
 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

Вважається, що сприятлива реакція на фізичне навантаження одномоментної функціональної 

проби з 20 присіданнями за 30 с проявляється в тім, що пульс з 60-72 хв- в спокої прискорюється 

до 90-120 хв- після навантаження, тобто збільшується на 50-70%; систолічний АТ підвищується 

від 100-120 мм Hg до 135-150 мм Hg, тобто на 15-30%, натомість діастолічний АТ дещо 

знижується або не змінюється знаходячись в межах 60-80 і 50-70 мм Hg до і після навантаження 

відповідно. Відновлення ЧСС триває 2-3 хв, АТ - 3-4 хв [3]. 

Приведеним критеріям, в цілому, відповідали параметри проби 10 обстежених (табл. 1, рис. 

1). У інших 6 осіб зафіксовано, по-перше, надмірну реакцію систолічного АТ, по-друге, інверсну 

реакцію діастолічного АТ, по-третє, відсутність реституції пульсу навіть на 4-й хв після 

навантаження, що в сукупності свідчить за несприятливу реакцію на фізичне навантаження. До 

цього слід додати незначну гіпертензію і тахікардію у вихідному стані.  

Порівняльний аналіз параметрів ВСР (табл. 2) показує, що у осіб зі сприятливою реакцією на 

навантаження у вихідному стані інтегральний показник вегетативної регуляції серця - стрес-

індекс Баєвського (індекс напруження) - знаходився у верхній зоні норми, як і його компонента - 

амплітуда моди (корелят симпатичного тонусу), при розміщенні інших двох компонент - моди 

(характеристики гуморального каналу регуляції) і варіаційного розмаху (кореляту вагального 

тонусу) - в середній зоні норми. 
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Таблиця 1. Динаміка параметрів гемодинаміки за сприятливої та несприятливої 

реакцій на пробу з 20 присіданнями 
 

Параметр Сприятлива реакція 

(n=10) 

Несприятлива реакція 

(n=6) 

Вихідний стан   

ЧСС, хв- 78,4±3,2 85,2±5,9 

Систолічний АТ, мм Hg 133±6 155±8# 

Діастолічний АТ, мм Hg 80±3 91±4# 

Перша хвилина реакції   

ЧСС, хв- 100,4±2,5 105,5±7,1*# 

Систолічний АТ, мм Hg 155±6* 179±7*# 

Діастолічний АТ, мм Hg 80±3 94±2# 

Друга хвилина реакції   

ЧСС, хв- 85,3±2,1 93,0±7,5 

Систолічний АТ, мм Hg 142±6 162±8# 

Діастолічний АТ, мм Hg 78±2 90±3 

Третя хвилина реакції   

ЧСС, хв- 79,2±3,6 89,8±7,7 

Систолічний АТ, мм Hg 135±6 155±7# 

Діастолічний АТ, мм Hg 76±3 89±3# 

Четверта хвилина реакції   

ЧСС, хв- 82,3±1,9 88,4±7,6 

Систолічний АТ, мм Hg 142±5 152±7 

Діастолічний АТ, мм Hg 83±1 88±2# 

 
Примітки: 1. Параметри реакції, значуще відмінні від вихідних, позначені *. 

                        2. Вірогідні відмінності між групами позначені #. 

 

 Сказане стосується ще чотирьох похідних параметрів - корелят гуморального каналу (MRR) 

і вагального тонусу (SDNN, RMSDD, pNN50). Натомість несприятливій реакції гемодинаміки на 

фізичне навантаження передувало суттєве напруження вегетативної регуляції - поєднання 

підвищення симпатичного тонусу і симпатотонічного зсуву гуморального каналу зі зниженням 

вагального тонусу.    

 

Таблиця 2. Початкові параметри варіабільності серцевого ритму за сприятливої та 

несприятливої реакцій на пробу з 20 присіданнями 

 
Параметр Сприятлива реакція 

(n=10) 

Несприятлива реакція 

(n=6) 

Норматив 

Стрес-індекс Баєвського 145±20 481±119*# 50÷150 

AМo, % 46±4 65±6*# 30÷50 

DX, мс 219±24 116±23*# 150÷300 

Mo, мс 854±35 750±64* 800÷1000 

MRR, мс 900±21 777±64* 750÷1090 

SDNN, мс 59±6 31±5*# 30÷100 

RMSDD, мс 60±9* 28±7# 16÷50 

pNN50 23,7±5,1 2,1±1,0*# 10÷30 

 
Примітки: 1. Параметри, значуще відмінні від нормальних, позначені *. 

                        2. Вірогідні відмінності між групами позначені #. 

 

Результи спектрального аналізу (табл. 3, рис. 2) уточнюють попередні висновки. Особи з 

несприятливою гемодинамічною  реакцією характеризуються, по-перше, різким зниженням 

потужності понад низькочастотної (ULF) і дуже низькочастотної (VLF) складових спектра, які 

відображують церебральні ерготропні  і метаболічні впливи, що свідчить за енергодефіцитний 

стан. По-друге, у них знижена потужність низькочастотної (LF) cкладової спектру, що свідчить 

за зниження активності вазомоторного центру довгастого мозку (симпатоінгібіторних впливів), 

яке і зумовлює надмірний підйом систолічного АТ і відсутність зниження діастолічного АТ. По-
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третє, знижена потужність високочастотної (HF) складової спектру відображує гальмування з 

боку симпатичного відділу вегетативної нервової системи активності автономного контура 

регуляції, за який відповідальний вагальний відділ ВНС. Індекс вагосимпатичної взаємодії 

(LF/HF) виявляється зміщеним в бік симпатотонії. Зрозуміло, що загальна потужність 

вегетативної регуляції (ТР) у даних осіб теж суттєво знижена. Натомість у осіб зі сприятливою 

реакцією на навантаження показники спектрального аналізу нормальні чи пограничні. Звертає на 

себе увагу, що відмінності між відносними параметрами спектру не суттєві, отже, більш 

інформативними слід вважати саме абсолютні параметри.           

 

Таблиця 3.  Початкові параметри спектрального аналізу серцевого ритму за сприятливої 

та несприятливої реакцій на фізичне навантаження 

 
Параметр Сприятлива реакція 

(n=10) 

Несприятлива реакція 

(n=6) 

Норматив 

TP, мс2 3992±713 934±263*# 1430÷5500 

ULF, мс2 147±37* 23±10*# 173÷520 

ULF% 3,5±0,3* 2,6±1,4* 5÷15 

VLF, мс2 1076±241 292±83*# 693÷2080 

VLF% 28,0±4,3 33,5±6,0 20÷60 

LF, мс2 1331±215 323±127*# 520÷1560 

LF% 33,9±0,6 36,6±6,6 15÷45 

HF, мс2 1438±378* 296±138*# 347÷1040 

HF% 34,5±4,3* 27,2±8,4 10÷30 

LF/HF 1,31±0,31 2,38±0,73 1,5÷2,0 

 

Рис. 1. Несприятливий та сприятливий типи гемодинамічних реакцій на фізичне 

навантаження (20 присідань за 30 сек) 
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Рис. 2. Характеристика початкового спектру серцевого ритму за сприятливої і не 

сприятливої гемодинамічних реакцій на фізичне навантаження 

 

На останньому етапі нами проаналізовано  кореляційні зв'язки параметрів проби з вихідними 

параметрами вегетативної регуляції. Скринінг коефіцієнтів кореляції виявив, що ЧСС най-

більшою мірою детермінується індексом вагосимпатичної взаємодії (рис. 3, зліва). При цьому 

міра прямої детермінації мінімальна стосовно вихідної ЧСС та максимальна стосовно ЧСС на 2-й 

і 4-й хв реакції. Отже, вихідний вагосимпатичний баланс визначає реактивну ЧСС більшою 

мірою, ніж вихідну, тобто є детермінатором реституції пульсу під час тесту з навантаженням.  

 

 

Рис. 3. Кореляційні зв'язки індексу LF/HF з ЧСС (F) (зліва) та потужності VLF (справа) 

з систолічним та діастолічним АТ в динаміці навантажувального тесту   

 

 

Величина артеріального тиску у вихідному стані найбільшою мірою детермінується інверсно 

потужністю дуже низькочастотної складової спектру (рис. 3, справа). Міра детермінації 

посилюється на першій хвилині після навантаження, при цьому стосовно діастолічного АТ 

відчутніше, ніж систолічного. Надалі вплив VLF знижується до вихідного рівня, причому 

стосовно систолічного АТ зразу ж, а діастолічного - поступово. Цікаво, що сила кореляційних 

зв'язків АТ з корелятом тонусу вазомоторного центру виявилася, всупереч сподіванням, слабшою 

на 0,02-0,09 од. Так що має право на існування думка, що VLF відображує не лише ерготропні, а 

й симпатичні регуляторні впливи на серце. 
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ВИСНОВОК  

    

Показано, що несприятлива реакція гемодинаміки на помірне фізичне навантаження (тест із 

20 присіданнями за 30 с) має місце в осіб із симпатотонічним зрушенням базального 

вегетативного гомеостазу, тоді як у осіб з нормальною  гемодинамічною реакцією на 

навантаження  у вихідному стані  констатований ейтонічний вегетативний гомеостаз. 
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DETERMINATION OF REACTION OF HEMODYNAMIC ON MODERATE PHYSICAL 

LOADING BY PARAMETERS OF HEART RHYTM VARIABILITY 

 

Is shown, that the unfavourable reaction of hemodynamic on moderate physical loading (test with 20 

knee-bends for 30 sec) takes place at the persons with sympathotonic shift of bazal vegetative 

homeostase, whereas at the persons with normal hemodynamic reaction to loading in an initial condition 

is ascertained eutonic vegetative homeostase. 
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УДК 616.85+616.89   

 

Л.М. ВЕЛИЧКО, С.В. РУЖИЛО, О.О. ЗАКУСИЛО, М.М. ГУЗИЧАК-САМОЙЛІЧ  

 

РОЛЬ КОРТИЗОЛУ У ВПЛИВІ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ НА НАСТРІЙ 

 

Показано, что у женщин детородного возраста с хронической 

эндокринно-гинекологической патологией изменения настроения различного 

характера (депрессия или раздражительность), отмеченные при 

поступлении на курорт Трускавец в 46% случаев, сопровождаются 

гиперкортизолемией, соизмеримой с мерой дистимии. Нормализация 

настроения под влиянием курсового приема биоактивной воды Нафтуся 

ассоциируется с нормализацией уровня кортизола. Выявлена связь кортизола 

с уровнем CD8+-, но не CD4+-лимфоцитов. 

                                                     *** 

ВСТУП 

 

Дослідженнями трускавецької наукової школи бальнеології показано, що бальнеотерапія на 

курорті, основу якої складає пиття біоактивної води Нафтуся, сприятливо впливає на дисфункцію 

нейроендо-кринно-імунного комплексу, що, своєю чергою, зумовлює поліпшення загального 

клінічного стану пацієнтів [1,5,6,9,11]. Одним із критеріїв останнього є настрій, проте вплив на 

нього бальнеотерапії досі не вивчався, хоча на емпіричному рівні поліпшення настрою 

відзначають як лікарі, так і пацієнти. 

Аналіз літератури привів нас до припущення, що одним із саногенетичних механізмів цього 

явища можуть бути цитокіни (інтерлейкіни, інтерферони тощо). Відомо, що крім імуно- і 

ендокринорегуляторних властивостей, усі цитокіни мають виражені психо- і нейротропні 

властивості, що визначається наявністю цитокінових рецепторів у тканинах ЦНС. При 

інтрацеребровентрикулярному введенні IL-2 тваринам значно збільшувалася концентрація 

серотоніну в гіпокампі, вміст вільного кортикостерону, піднімалася температура тіла і з'являлися 

симптоми депресії. У схожому експерименті введення IL-2 приводило до дворазового збільшення 

вмісту АКТГ і чотириразового збільшення вмісту кортикостерону в плазмі лабораторних тварин. 

Це супроводжувалось аналгетичним ефектом, що частково блокувався антитілами до опіоїдів. 

Введення IL-1 індукувало повільний сон, секрецію адренокортикальних і гонадокортикальних 

гормонів і збільшувало моноамінергічну активність нейронів у лабораторних тварин. Одним з 

найбільш могутніх активаторів гіпоталамо-гіпофізарно-адренокортикальної системи (ГГАС) є IL-

6. Підшкірне введення IL-6 здоровим добровольцям спочатку підвищує в крові рівень АКТГ, а 

потім і кортизолу. На відміну від IL-1, IL-2, IL-6, які стимулюють ГГАС, інтерферон IF-α має 

модулюючу активність. Периферійне введення IF-α викликало загальну втому і погіршення сну у 

піддослідних. Схожі результати були продемонстровані для тип-2-цитокінів IL-4, IL-10 і IL-13 

при їх інтрацеребровентрикулярному введенні лабораторним тваринам. Було показано також, що 

тип-2-цитокіни (IL-4 і IL-10) є більш могутніми індукторами секреції проенкефаліну 

периферійними клітинами людини в порівнянні з тип-1-цитокінами (IL-2 і IF-γ) [огляд: 10]. 

 Підвищений вміст IL-1, IL-6 і IF-γ було виявлено в сирватці неврологічних хворих з різного  

виду депресивними синдромами [12]. Антидепресивна терапія може приводити до зниження 

рівня IL-6 у периферійній крові [13]. З іншого боку, імунотерапія з використанням IF-α, IL-1β, IL-

2, IL-6 і TNF-α у хворих на хронічні вірусні інфекції приводила до розвитку симптомів тривоги, 

психозу і депресії [15,16].  

В останні роки велика увага приділяється вивченню ролі кортикоадреналової системи в 

регуляції тип-1/тип-2-цитокінового балансу. Був показаний двоїстий ефект кортикостероїдів на 

тип-1- і тип-2-імунні реакції. Гноблення мітогеніндукованої продукції IL-2 і зниження 

лімфоцитарної чутливості до глюкокортикоїдів (ГК) на тлі підвищеного вмісту кортизолу в слині 

спостерігалися в осіб, котрі доглядають за лежачими важкими хворими. Знижена секреція IL-2 

була відзначена у ФГА-індукованих культурах клітин, отриманих від хворих хворобою Кушинга. 

Обробка гідрокортизоном клітинних культур крові добровольців, підданих довгостроковій 

гіпокінезії, приводила до зниження кількості Т-гелперів, що експресують поверхневий рецептор 

до IL-2 (CD4+CD25+). При цьому вірогідно збільшився вміст Т-супресорів, що експресують 

CD25+. Знижена концентрація IL-2 при підвищеному вмісті IL-4 і IL-10 у плазмі крові була 
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відзначена у ВІЛ-інфікованих хворих, клітини яких володіли нормальною аффінністю ГК 

рецепторів. Зворотна картина в розподілі цитокінів спостерігалася в хворих зі зниженої 

аффінністю ГК-рецепторів. Знижена мітогеніндукована секреція IL-2, IF-γ і TNF-α у культурі 

клітин крові на тлі підвищеного вмісту АКТГ, кортизолу і β-ендорфіну була зареєстрована в 

бігунів на марафонську дистанцію відразу ж після фінішу і через 1 год після закінчення забігу. 

Достовірна негативна кореляційна залежність була виявлена між концентрацією кортизолу в сечі 

і вмістом Т-клітинних субпопуляцій після лікування дексаметазоном. Лікування 

кортикостероїдами хворих на розсіяний склероз під час гострого рецидиву підвищує рівні 

цитокінів типу 2 і редукує - типу 1.  Кортизол пригнічує продукцію IL-12 моноцитами й у такий 

спосіб впливає на тип-1/тип-2-баланс на початкових стадіях цитокінового каскаду. Ці результати 

підтверджуються даними, що вказують на пригнічення дексаметазоном секреції IL-12 у ЛПС-

стимульованій культурі моноцитів [огляд:10].  

Виходячи із викладеного, ми поставили перед собою мету прослідкувати сумісну динаміку 

рівнів настрою, кортизолу, а також лімфоцитів як джерела цитокінів.  

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Під спостереженням знаходилиись 143 жінки репродуктивного віку, котрі лікувались на 

курорті Трускавець з приводу хронічного холециститу в фазі ремісії на тлі гінекологічно-

ендокринної патології (фіброміома, мастопатія, полікистоз яйників, гіперплазія щитовидної 

залози). При поступленні і після завершення курсового вживання біоактивної води Нафтуся за 

стандартною методикою оцінювали настрій за 7-бальною шкалою: норма - 0, депресія - від -1 до -

3, дратівливість - від +1 до +3. Разом з тим, визначали вміст в плазмі кортизолу 

(імуноферментним методом [4]) та субпопуляцій Т-лімфоцитів з фенотипами CD3+CD8+ i 

CD3+CD4+ (методом моноклональних антитіл [5]). 

Референтні показники отримані при обстеженні 30 здорових жінок аналогічного віку. 

Цифровий матеріал оброблено методом варіаційної статистики за програмою Excel. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

При поступленні нормальний настрій констатовано лише у 53% пацієнтів, натомість у 34% 

мала місце депресія (помірна - у 22%, виражена - у 12%), а ще у 13% відзначено прояви 

дратівливості (табл. 1). Останні супроводжувалися підвищенням рівня кортизолу до 145% 

відносно середньої норми (СН). Проте аналогічна гіперкортизолемія (142% СН) виявлена і у осіб 

з вираженою депресією. Водночас помірна депресія асоціюється з верхньопограничним рівнем 

кортизолу (125% СН).      

      

Таблиця 1. Варіанти впливу курсового пиття Нафтусі на настрій та супутні зміни 

кортизолемії і субпопуляцій Т-лімфоцитів 
 

 Показ-

ник 

Настрій, 

балів 

Кортизол, 

мкг/л 

CD8-лімфоцити, 

% 

CD4-лімфоцити, 

% 

n Пара-р П К Е П К Е П К Е П К Е 

17 X 

m 

-2,53 

0,12* 

-0,35 

0,15 

+2,18 

0,09# 

234 

9* 

211 

5* 

-23 

11# 

20,5 

0,9* 

22,7 

1,4 

+2,3 

1,1# 

24,0 

0,9* 

24,3 

0,9* 

+0,

3 

0,9 

32 X 

m 

-1,63 

0,16* 

-0,63 

0,16 

+1 

0# 

206 

10* 

194 

8* 

-12 

8 

22,1 

1,3* 

22,8 

1,1 

+0,7 

1,3 

25,1 

0,9* 

24,4 

0,7* 

-0,7 

0,8 

76 X 

m 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

218 

4* 

209 

4* 

-9 

5 

22,1 

0,8* 

22,1 

0,7* 

0,0 

0,7 

26,8 

0,6 

24,8 

0,5* 

-1,9 

0,5# 

18 X 

m 

+2,11 

0,18* 

+0,94 

0,19* 

-1,17 

0,09# 

240 

12* 

212 

8* 

-28 

9# 

23,0 

1,4 

23,0 

1,8 

0,0 

1,4 

25,4 

1,1* 

24,4 

0,8* 

-1,0 

0,6 

30 X 

m 

0 

0 

-1÷+1 

 

165 

8 

80÷250 

CV=0,258 

24,8 

0,5 

20÷30 

CV=0,100 

29,1 

1,0 

18÷40 

CV=0,189 
 

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

                2. Ефект (Е) бальнеотерапії - середня прямих різниць між кінцевими (К) і початковими (П) 

показниками. 

                3. Для нормальних показників приведені середні та крайні значення, а також коефіцієнти 

варіації (Cv).  
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Разом з тим, аналогічний рівень кортизолу (132% СН) зареєстровано також у жінок з 

нормальним настроєм. Отже, дистимія (виражене відхилення настрою від норми) асоційована 

лише із значущим відхиленням від середньої норми рівня кортизолу плазми.  

Причиною депресії може бути гіперпродукція цитокінів (ІL-1, TNF-α, IF-γ) макрофагами, 

стимульованими естрогенами  [3]. Позаяк виявлений  трускавецькими ученими низький 

коефіцієнт атерогенності у іншого контингенту пацієнтів курорту - ліквідаторів аварії на ЧАЕС 

[9] є непрямим свідченням їх естрогенізації, зрозумілим стає механізм характерної для цих  осіб 

депресії, яка супроводжується невмотивованою тривогою, апатією, сонливістю, погіршенням 

пам’яті, підвищеною втомлюваністю, м’язевою слабкістю. Перелічені симптоми об’єднують у 

так званий "синдром підвищеної втомлюваності" (синонім: нейро-імуно-ендокринний синдром), 

який, своєю чергою, на думку Дранника Г.Н.  [3], є етапом розвитку "синдрому хронічної втоми і 

імунної дисфункції", характерною ознакою якого є хронічна втома, непідлегла відпочинку, що 

приводить врешті-решт до значного зниження розумової і фізичної працездатності.                

Депресія супроводжувалась зниженням рівня Т-кілерів: до 83% СН  - виражена і до 89% СН 

- помірна. Проте аналогічний рівень Т-кілерів виявлено і у жінок з ейтимією. Натомість у 

випадках ейфорії вміст даної субпопуляції лімфоцитів знаходився в нижній зоні норми.  

Якщо прийняти за діапазон норми односигмальне відхилення від середньої, прийнятої за 0, і 

перерахувати початкові і кінцеві актуальні величини аналізованих показників у індекси d [11], то 

сумісна динаміка під впливом бальнеотерапії настрою, кортизолемії і рівня Т-кілерів може бути 

візуалізована на рис. 1. Видно, що нормалізація настрою асоційована з мінімізацією чи 

нормалізацією підвищених рівнів кортизолу з одного боку та знижених рівнів Т-кілерів - з 

іншого боку, тоді як стабільно нормальний настрій поєднується з відсутністю динаміки обидвох 

цих параметрів. 

 

Рис. 1. Варіанти сумісних змін внаслідок бальнеотерапії настрою, кортизолемії та 

рівня CD8-лімфоцитів 
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Візуальне враження про реципрокність між рівнями кортизолу і CD8+-лімфоцитів 

підтверджується кореляційним аналізом (рис. 2). Натомість стосовно CD4+-лімфоцитів зв'язки як 

кортизолу, так і рівня настрою не простежуються. 

Саме тут доречно згадати дані, що підвищення рівня кортизолу плазми у студентів, 

зумовлене академічним стресом, поєднується, з одного боку, з редукцією проліферації 

лімфоцитів, продукції IL-2, вмісту СD19+-лімфоцитів, а з іншого боку - з несприятливими 

психологічними показниками (Profile of Mood States), тобто стану емоцій і настрою. Разом з тим, 

за даних умов  відносний вміст CD16+-лімфоцитів не відрізнявся від базальних [14]. 

 

Рис. 2. Залежність між рівнем в плазмі кортизолу та вмістом в крові CD8-лімфоцитів 

Відома підлеглість психічним порушенням натуральної кіллінгової функції імунної системи. 

Так, пацієнти в стані депресії демонструють низьку активність NK-клітин, яка інверсно корелює 

з інтенсивністю депресії і може бути реверсована селективним інгібітором зворотного 

захоплення серотоніну в поєднанні із клінічним покращенням. Цей феномен відсутній у пацієнтів 

з шизофренією і паркінсонізмом, в котрих не спостерігається редукція NK-активності, а отже, не 

може бути продемонстрований ефект на NK-клітини під час специфічного лікування 

блокаторами чи агоністами допаміну. Отже, зниження активності натуральних кіллерів 

зумовлене порушеннями в серотонін-, але не допамінергічних шляхах ЦНС  [17]. В цьому світлі 

по-новому бачиться старий факт, що розвиток загальної адаптаційної реакції (ЗАР) активації 

передує покращенню психічного стану хворих на шизофренію, маніакально-депресивний психоз, 

інволюційний психоз, неврози, вторинні енцефаліти. Адже одним із головних проявів ЗАР 

активації є зниження рівня глюкокортикоїдів [2].  

Аналіх літератури дає нам підставу припустити, що біоактивна вода Нафтуся як адаптоген 

знижує підвищений рівень кортизолу, тобто чинить стреслімітуючу дію, що, своєю чергою, 

сприяє нормалізації чи мінімізації імунодисфункції, зокрема порушення вивільнення цитокінів, а 

отже, і їх психотропних ефектів. У підсумку мінімізуються чи нормалізуються порушення 

настрою, асоційовані з дисфункцією нейроендокринно-імунного комплексу.  
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ВИСНОВОК 

 

Показано, що в жінок дітородного віку з хронічною ендокринно-гінекологічною патологією 

зміни настрою різного характеру (депресія чи дратівливість), відзначені при надходженні на 

курорт Трускавець у 46% випадків, супроводжуються гіперкортизолемією, співрозмірною з 

мірою дистимії. Нормалізація настрою під впливом курсового прийому біоактивної води 

Нафтуся асоціюється з нормалізацією рівня кортизолу. Виявлено зв'язок кортизолу з рівнем 

CD8+-, але не CD4+-лімфоцитів. 
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MOOD 
 

Is shown, that at the women of reproductive age with chronic endocrine and gynecological 

pathology of change of mood of various character (depression or irritability), marked at receipt on spa 

Truskavets in 46 % of cases, are accompanied hypercortisolemia, commensurable with a measure 

dysthymia. The normalization of mood under influence of course drinking of bioactive water Naftussya 

associates with normalization of cortisol level. The connection cortisol with a level of CD8+-, but not 

CD4+-lymphocytes is revealed. 
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УДК 616.441 (048) 

 

О.Л. ФУЧКО, М.Ф. БОГДАН, В.Р. ФЛЮНТ, Р.П. ШОЛОГОН, А.І. ГРЕБІНЮК 

 

ГОРМОНАЛЬНІ МЕХАНІЗМИ ПОЛІВАРІАНТНОГО ВПЛИВУ БІОАКТИВНОЇ 

ВОДИ НАФТУСЯ НА ОДУТЛІСТЬ  

 

Показано, что поливариантная динамика одутловатости у 

женщин с гиперплазией щитовидной железы, принимавших биоак-

тивную воду Нафтуся, обусловлена однонаправленной динамикой 

уровня прогестерона и противоположной - свободного, но не общего 

трийодтиронина. 

                                                          ***  

 

ВСТУП 
 

Відомо, що одним із клінічних проявів гіпотиреозу є одутлість лиця. Згідно з сучасними 

поглядами, це спричинено надлишковим депонуванням в усіх шарах шкіри кислих 

глікозоаміногліканів, що змінює колоїдну структуру сполучної тканини, посилює її 

гідрофільність і зв'язує натрій. На механізм затримки в тканинах натрію і води може також 

впливати надлишок вазопресину, продукція якого гальмується тироїдними гормонами, а також 

зниження рівня атріального натрійуретичного фактора [4].  

За спостереженнями доктора Бульби А.Я. [1], виразність одутлості у жінок з гіперплазією 

щитовидної залози після завершення курсу питної бальнеотерапії на курорті Трускавець 

наростає, попри  мінімізацію гіпотиреозу. Автор пов'язує це явище з підвищенням рівнів 

прогестерону і альдостерону, які теж сприяють затримці натрію і води. Однак поза її увагою 

залишились випадки зменшення одутлості чи відсутності змін, тому актуальність даної проблеми 

залишається. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Об'єктом спостереження були 73 жінки репродуктивного віку, котрі проходили на курорті 

Трускавець курс питної бальнеотерапії  хронічного лієлонефриту в фазі ремісії в поєднанні з 

гіперплазією щитовидної залози та мастопатією. В розробку включені лише ті особи, котрі 

поступали в перші дні фолікулінової фози циклу. Напочатку і наприкінці курсу пиття Нафтусі 

(по 3 мл/кг за 1 год до їжі тричі денно) визначали рівень в плазмі  загального і вільного 

трийодтироніну, прогестерону, естрадіолу та альдостерону (методом імуноферментного аналізу 

[2]), а також оцінювали вираженість одутлості за шкалою Наrrington (цит. за:[3]): 0 - відсутність 

ознаки, 0,285 - слабо виражена, 0,5 - помірно, 0,715 - значно виражена ознака.   

Цифровий матеріал оброблено методом варіаційної статистики за програмою Excel. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Виявлено (табл. 1, рис. 1), що у переважної більшості осіб (40%) одутлість не мала місця ні 

напочатку, ні наприкінці курсу. У 22% жінок цей симптом, початково відсутній, появлявся, а ще 

у 15%, початково слабо чи помірно виражений, наростав. У 10% спостережуваних виразність 

одутлості залишилась без змін, натомість у 14% аналогічна початкова міра ознаки зменшувалась 

чи сходила нанівець.     

 Для досягнення співрозмірності клінічної ознаки з лабораторними ознаками останні були  

перераховані у індекси d  - сигмальні відхилення [3]. Аналіз сумісних змін одутлості і показників 

гормонального статусу виявив, що найбільша відповідність має місце стосовно прогестерону та 

вільного трийодтироніну (рис. 2). При цьому кореляція з динамікою прогестерону пряма, 

натомість з вільним трийодтироніном - інверсна.  

Зокрема, поява чи посилення одутлості супроводжується дальшим наростанням верхньо-

пограничного рівня прогестерону вище межі норми,  відсутність динаміки асоціюється зі 

стабільним рівнем гормону чи незначним приростом в межах норми, тоді як зменшенню 
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одутлості відповідає закономірне зниження  рівня прогестерону з вехньої зони норми до 

середньої. В цілому динаміка прогестеронемії детермінує динаміку одутлості на 97%.  

Інший фактор ретенції натрію і води - альдостерон, наростає у випадках як появи чи 

обтяження одутлості, так і її відсутності, не знижуючись при редукції симптому, тому не може 

розглядатись в якості учасника механізму змін. Ще більшою мірою це стосується естрадіолу, 

початково знижений рівень якого зростає в усіх групах спостереження.  

 

 

 

Таблиця 1. Варіанти впливу бальнеотерапії на виразність одутлості та гормональний 

статус 
 

n Показник 
Одутлість, 

балів 

ТТГ, 

мМО/л 

Т3 загаль-

ний, нМ/л 

Т3 вільний, 

пМ/л 

29 

Початок 

Кінець 

Ефект 

0 

0 

0 

3,12±0,27* 

3,33±0,14* 

+0,21±0,21 

1,27±0,06* 

1,62±0,09* 

+0,35±0,07# 

5,99±0,16 

6,19±0,07 

+0,20±0,16 

16 

Початок 

Кінець 

Ефект 

0 

0,33±0,02* 

+0,33±0,02# 

2,89±0,43* 

3,14±0,24* 

+0,25±0,22 

1,16±0,06* 

1,33±0,08* 

+0,17±0,07# 

7,28±0,48 

6,44±0,17 

-0,85±0,42# 

11 

Початок 

Кінець 

Ефект 

0,37±0,02* 

0,59±0,03* 

+0,22±0,01# 

5,05±0,61* 

4,25±0,36* 

-0,80±0,39# 

1,05±0,05* 

1,10±0,07* 

+0,05±0,06 

6,52±0,27 

6,14±0,24 

-0,38±0,10# 

7 Початок 

Кінець 

Ефект 

0,47±0,05* 

0,47±0,05* 

0 

4,07±0,75* 

4,00±0,38* 

-0,07±0,39 

1,02±0,09* 

1,28±0,15* 

+0,26±0,10# 

6,27±0,20 

6,26±0,07 

-0,01±0,20 

10 Початок 

Кінець 

Ефект 

0,47±0,04* 

0,20±0,05* 

-0,27±0,02# 

2,33±0,33 

3,07±0,31* 

+0,74±0,32# 

1,25±0,14* 

1,61±0,21* 

+0,36±0,11# 

5,40±0,31* 

6,14±0,13 

+0,74±0,29# 

 X±m 

Mn÷Mx 

Cv 

0 

- 

- 

1,90±0,15 

0,33,5 

0,421 

2,10±0,09 

1,13,1 

0,238 

6,50±0,20 

3,89,2 

0,208 

 

      

Продовження таблиці 1. 
Альдостерон, 

нг/л 

Прогестерон,  

мкг/л 

Естрадіол, 

нг/л 

98±3 

116±5* 

+17±5# 

0,82±0,05* 

1,02±0,06* 

+0,19±0,05# 

80±2* 

91±3* 

+11±2# 

105±4* 

116±5* 

+12±5# 

0,80±0,06 

1,44±0,13* 

+0,63±0,11# 

79±3* 

87±4* 

+8±3# 

98±5 

116±7* 

+18±5# 

0,97±0,10* 

1,45±0,15* 

+0,49±0,12# 

70±2* 

76±3* 

+6±3# 

103±7 

103±6 

0±4 

0,76±0,03 

0,82±0,06 

+0,06±0,05 

73±7* 

85±10* 

+12±5# 

104±4 

101±4 

-3±2 

1,04±0,11* 

0,88±0,08* 

-0,16±0,08# 

78±5* 

88±6* 

+10±3# 

85±7 

10160 

0,441 

0,66±0,05 

0,061,26 

0,455 

115±8 

30200 

0,370 

 

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

                       2. Ефекти розраховані методом прямих різниць між кінцевими та початковими 

величинами. 

                       3. Значущі ефекти позначені #. 
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Рис. 1. Варіанти впливу питної бальнеотерапії на вираженість одутлості 

 

 

Рис 2. Залежність динаміки одутлості  (вісь Y) від динаміки рівнів прогестерону та 

вільного трийодтироніну (вісь Х).  

 

З іншого боку, редукція одутлості асоціюється з нормалізацією зниженого рівня вільного 

трийодтироніну, а її поява чи наростання - зі зниженням тироїдного гормону в межах норми за 

відсутності закономірних змін його рівня у випадках стабільної одутлості чи її відсутності. В 

цілому зміни рівня вільного трийодтироніну визначають зміни одутлості на 98%. 
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Натомість зміни загального  рівня трийодтироніну значно слабше пов'язані з динамікою 

одутлості, що узгоджується з положенням про фізіологічну активність саме вільної форми 

гормону. 

  

ВИСНОВОК 
 

Показано, що поліваріантна динаміка одутлості в жінок з гіперплазією щитовидної залози, 

котрі приймали біоактивну воду Нафтуся, обумовлена односпрямованою динамікою рівня 

прогестерону і протилежною - вільного, але не загального трийодтироніну. 
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HORMONAL MECHANISMS OF POLYALTERNATIVE INFLUENCE OF BIOACTIVE 

WATER NAFTUSSYA ON PUFFINESS  

  

Is shown, that polyalternative dynamics of puffiness at the women with hyperplasia of thyreoid 

gland, drinking bioactive water Naftussya, is caused by unidirectional dynamics of level of progesterone 

and opposite - free, but not common tryiodthyronine. 
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УДК 616.4 + 612.017 

 

В.М. ФІЛЬ, І.С. ФЛЮНТ, Г.Я. КОВАЛЬЧУК, А.С. ІВАСІВКА 

 

СТАТЕВИЙ ДИМОРФІЗМ ПАРАМЕТРІВ НЕЙРОЕНДОКРИННО-ІМУННОГО 

КОМПЛЕКСУ І МЕТАБОЛІЗМУ У ЩУРІВ 

 

Скрининг базальных параметров нейроэндокринно-иммунного комплекса 

и метаболизма у крыс выявил сущест-венные половые различия 25 из 70 

зарегистрированных, при этом 12 параметров выше у самок, и 13 - у самцов. 

*** 

 

ВСТУП 

 

Статевий диморфізм - суттєві відмінності між особами жіночої і чоловічої статей - 

проявляється не лише стосовно статевих ознак і рівнів статевих гормонів, а й низки інших 

параметрів різних морфо-функціональних систем. Ми поставили перед собою мету праналізувати 

статеві відмінності між параметрами ендокринно-імунного комплексу і метаболізму щурів. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Експеримент поставлено на 20 білих щурах обох статей лінії Wistar масою 200-250 г. Стан 

вегетативної регуляції оцінювали методом варіаційної кардіоінтервалографії. Для цього під 

легким ефірним наркозом реєстрували ЕКГ, вводячи голчасті електроди під шкіру лапок, з 

наступним розрахунком параметрів: моди (Мо), амплітуди моди (АМо) і варіаційного розмаху 

(ΔХ) - корелятів гуморального каналу регуляції, симпатичного і вагального тонусів відповідно 

[2].  

Наступного дня спочатку брали пробу периферійної крові (шляхом надрізу кінчика хвоста), в 

якій підраховували лейкоцитограму, визначали параметри  фагоцитозу та імунограми за  тестами 

І і ІІ рівнів ВООЗ [12]: відносний вміст в крові популяції Т-лімфоцитів за тестом  спонтанного 

розеткоутворення  із еритроцитами барана за Jondal М. et al. [16], їх теофілінрезистентної і 

теофілінчутливої субпопуляцій (за тестом чутливості розеткоутворення до теофіліну за Limatibul 

S. et al. [17]), популяції В-лімфоцитів - за тестом комплементарного розеткоутворення із 

еритроцитами барана за Bianco [12]. Природні кіллери ідентифікували як великі грануловмісні 

лімфоцити. Природну кіллерну активність (ПКА) оцінювали в тесті лізису еритроцитів курки за 

Гордиенко С.М. [6].  

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 (кількість мікробів, яку здатні 

знешкодити нейтрофіли чи муноцити, що містяться в одиниці об'єму крові) [12].  

Експеримент завершували декапітацією тварин з метою збору максимально можливої 

кількості крові, в плазмі якої визначали показники гормонального статусу: кортикостерон, 

тироксин і трийодтиронін (імуноферментним методом [9]), а також метаболізму.  

Про ліпідний обмін судили за рівнем в плазмі триацилгліцеридів (метаперйодатно-

ацетилацетоновий колориметричний метод), загального холестерину (прямий метод за реакцією 

Златкіса-Зака) і розподілом його в складі α-ліпопротеїдів (застосовано ензиматичний метод Hiller 

G. [15]) та пре-β- і β-ліпопротеїдів (турбідометричний метод Бурштейна-Самая) [7].  

Стан ліпопероксидації оцінено за вмістом в сироватці її продуктів: дієнових кон'югатів 

(спектрофотометрія гептанової фази екстракту ліпідів [5]) і малонового диальдегіду (тест з 

тіобарбітуровою кислотою [1]), та активністю ферментів антиоксидантного захисту: каталази 

сироватки і еритроцитів (за швидкістю розкладання перекису водню [11]), пероксидази 

еритроцитів (за швидкістю окислення n-фенілендиаміном перекису водню) і 

супероксиддисмутази еритроцитів (за ступенем гальмування відновлення нітросинього 

тетразолію в присутності N-метилфеназонію метасульфата і НАДН) [8, 13]. Про електролітний 

обмін судили за рівнем в плазмі кальцію (за реакцією з арсеназо ІІІ), фосфатів (фосфат-

молібдатний метод), хлориду (ртутно-роданідний метод), калію і натрію (метод полум'яної 

фотометрії), останні електроліти визначали також в еритроцитах [7].   
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Загальну антипротеазну активність плазми (ЗАПА) оцінювали за гальмуванням трипсином 

естерази етилового ефіру N-бензоїл-L-аргініну [4], активність АлТ, АсТ, лужної і кислої 

фосфатази, креатинфосфокінази - уніфікованими методами [7].  

Користувалися аналізаторами “Pointe-180” (“Scientific”, USA), “Reflotron” (“Boehringer 

Mannheim”, BRD) та полум'яним спектрофотометром. 

Після декапітації у тварин видаляли селезінку і тимус. Імунні органи зважували і робили з 

них мазки-відбитки для підрахунку сплено- і тимоцитограми [3].  

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

 

       РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Для зручності аналізу вся сукупність зареєстрованих параметрів (70) була розділена на 4 

плеяди. Першу з них склали нейроендокринні і метаболічні параметри, практично одинакові у 

осіб обох статей (табл. 1). 
 

       Таблиця 1. Нейроендокринні і метаболічні параметри щурів, для яких відсутні статеві 

розбіжності 
 

№ Параметр  Самці  Самки 

1 Симпатичний тонус (АМо),  

% 

Х 

m 

58 

7 

55 

5 

2 Вагальний тонус (ΔХ),  

Мс 

Х 

m 

45 

7 

46 

10 

3 Гуморальний канал (Мо),  

Мс 

Х 

m 

173 

16 

168 

11 

4 Трийодтиронін,  

нМ/л 

Х 

m 

67 

10 

68 

10 

5 Тироксин,  

нМ/л 

Х 

m 

2,51 

0,15 

2,67 

0,21 

6 Натрій плазми,  

мМ/л 

Х 

m 

132 

1 

134 

1 

7 Натрій еритроцитів,  

мМ/л 

Х 

m 

21,5 

2,6 

22,5 

2,0 

8 Калій еритроцитів,  

мМ/л 

Х 

m 

79 

5 

79 

6 

9 Хлоридермія,  

мМ/л 

Х 

m 

96 

1 

99 

1 

10 Фосфатемія,  

мМ/л 

Х 

m 

1,24 

0,01 

1,24 

0,01 

11 Холестерин β-ліпопротеїдів,  

мМ/л 

Х 

m 

1,00 

0,15 

1,07 

0,05 

12 Холестерин α-ліпопротеїдів,  

мМ/л 

Х 

m 

0,87 

0,06 

0,80 

0,07 

13 Триацилгліцериди,  

мМ/л 

Х 

m 

1,08 

0,02 

1,06 

0,03 

14 Дієнові кон'югати,  

Е230/мл 

Х 

m 

1,47 

0,21 

1,48 

0,08 

15 Малоновий диальдегід,  

мкМ/л 

Х 

m 

69 

10 

58 

4 

16 Каталаза еритроцитів,  

пкат/л 

Х 

m 

63,9 

1,9 

62,5 

9,4 

17 Каталаза плазми,  

пкат/л 

Х 

m 

40,8 

4,2 

38,6 

5,8 

18 Пероксидаза еритроцитів,  

нкат/мг Hb 

Х 

m 

2,14 

0,23 

2,01 

0,31 

19 Аланінова трансаміназа,  

мккат/л 

Х 

m 

0,58 

0,08 

0,48 

0,05 

20 Креатинфосфокіназа,  

мккат/л 

Х 

m 

1,70 

0,03 

1,66 

0,20 

21 Загальна антипротеазна активність,  

г/л 

Х 

m 

2,41 

0,08 

2,46 

0,07 
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      Це стосується параметрів вегетативної регуляції, тироїдних гормонів, обміну електролітів і 

ліпідів, ліпопероксидації, а також активності низки ферментів. 

Другу плеяду склали імунні параметри, однакові у самців і самок (табл. 2).   
 

      Таблиця 2. Імунні параметри щурів, для яких відсутні статеві розбіжності 
 

№ Параметр  Самці  Самки 

Лейкоцитограма крові    

1 Еозинофіли,  

% 

Х 

m 

5,0 

1,3 

4,8 

0,7 

2 Сегментоядерні нейтрофіли,  

% 

Х 

m 

34,8 

1,4 

34,6 

1,8 

3 Лімфоцити,  

% 

Х 

m 

52,2 

2,6 

51,4 

1,7 

4 Моноцити,  

% 

Х 

m 

5,4 

1,0 

7,0 

1,0 

Імуноцитограма    

1 Т-гелпери,  

% 

Х 

m 

30,0 

0,3 

29,4 

0,4 

2 Т-кіллери,  

% 

Х 

m 

15,6 

1,7 

15,0 

3 Плазмоцити,  

% 

Х 

m 

0,0 

0,0 

0,8 

0,5 

4 0-лімфоцити,  

% 

Х 

m 

38,2 

2,8 

41,0 

2,1 

5 Натуральні кіллери,  

% 

Х 

m 

1,6 

0,8 

1,6 

0,1 

6 Активність натуральних кіллерів,  

% 

Х 

m 

39,3 

2,9 

40,7 

2,3 

Фагоцитоз нейтрофілів і моноцитів крові    

1 Мікробне число нейтрофілів,  

мікробів/мікрофаг 

Х 

m 

5,8 

0,5 

5,2 

0,5 

2 Бактерицидна здатність нейтрофілів, 

109 мікробів/л 

Х 

m 

7,70 

1,78 

7,38 

2,35 

3 Фагоцитарний індекс моноцитів,  

% 

Х 

m 

5,7 

0,7 

6,0 

0,9 

4 Мікробне число моноцитів,  

мікробів/макрофаг 

Х 

m 

4,5 

0,3 

4,4 

0,4 

Спленоцитограма    

1 Масовий індекс селезінки,  

мг/г маси тіла 

Х 

m 

3,78 

0,36 

3,72 

0,38 

2 Лімфоцити,  

% 

Х 

m 

70,3 

2,6 

67,0 

2,0 

3 Лімфобласти,  

% 

Х 

m 

7,5 

1,6 

9,4 

1,4 

4 Плазмоцити,  

% 

Х 

m 

1,75 

0,22 

1,60 

0,40 

5 Паличкоядерні нейтрофіли,  

% 

Х 

m 

1,50 

0,26 

2,00 

0,45 

6 Сегментоядерні нейтрофіли,  

% 

Х 

m 

11,3 

0,8 

13,2 

1,5 

Тимоцитограма    

1 Масовий індекс тимуса,  

мг/г маси тіла 

Х 

m 

0,64 

0,08 

0,79 

0,11 

2 Тільця Гассаля,  

% 

Х 

m 

1,0 

0,0 

1,0 

0,0 

3 Базофіли,  

% 

Х 

m 

3,2 

0,6 

2,4 

0,5 

4 Фібробласти,  

% 

Х 

m 

4,9 

1,0 

5,8 

0,9 
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Це стосується більшості елементів лейкоцитограми та імуноцитограми периферійної крові, 

фагоцитозу, відносної маси селезінки та тимуса, а також приблизно половини елементів 

спленоцитограми і тимоцитограми.  

Разом з тим, для 25 параметрів виявлено значущі статеві відмінності, оцінені як у відсотках, 

так і у сигмальних відхиленнях від спільної середньої. Останній критерій більш інформативний, 

тому що враховує варіабільність ознаки, а отже - вагомість відхилення. 

При цьому 12 ознак виявились вищими у самок (табл. 3, рис. 1). Це, передовсім, масовий 

індекс наднирників. До слова, розбіжність між абсолютними масами наднирників дещо менша - 

44%, тому що самки пересічно на 9% легші від самців: 1969 г проти 21610 г. Більша маса 

наднирників у самок асоціюююється з вищим рівнем в плазмі кортикостерону - секрету 

фасцикулярного шару адреналової кори, а також вищою мінералокортикоїдною активністю, 

носієм якої у щурів є, окрім альдостерону, і кортикостерон. Наші дані, в принципі, узгоджуються 

з отриманими Резніковим О.Г. і співавт. [14]. В 6 серіях експериментів вони констатували 

перевагу самок на 10% (1685 проти 1535 нМ/л), 11% (1660 проти 1490 нМ/л), 28% (525 проти 409 

нМ/л), 36% (450 проти 330 нМ/л), 68% (3,86 проти 2,30 мкМ/л) і 73% (1320 проти 762 нМ/л), і 

лише в одній серії за пересічним рівнем кортикостерону переважали самці (370 проти 500 нМ/л). 

Звертає на себе увагу дуже значна варіабільність ознаки, що може бути зумовлене сезонністю, 

температурою чи навіть методом аналізу.    

 

      Таблиця 3. Параметри ендокринно-імунного комплексу і метаболізму, значуще вищі у 

самок, ніж у самців 

 
№ Параметр  Самці Самки Δ% Δσ 

1 Масовий індекс 

наднирників, мкг/г м. т. 

Х 

m 

21 

2 

33 

3 

+57 +1,38 

2 Кортикостеронемія, 

нМ/л 

Х 

m 

337 

35 

449 

40 

+33 +0,92 

3 Мінералокортикоїдна 

активність (Na/K) 

Х 

m 

30,4 

0,8 

36,3 

2,8 

+19 +0,90 

4 Паратиринова 

активність (Ca/P) 

Х 

m 

1,42 

0,11 

1,75 

0,02 

+23 +1,36 

5 Кальційемія,  

мМ/л 

Х 

m 

2,56 

0,37 

3,80 

0,07 

+48 +1,14 

6 Супероксиддисмутаза  

еритроцитів, од/мл  

Х 

m 

51 

5 

73 

6 

+43 +1,32 

7 Лейкоцити крові,  

109/л 

Х 

m 

11,3 

1,7 

16,3 

1,8 

+44 +0,89 

8 Бактерицидна здатність 

моноцитів крові, 106/л 

Х 

m 

144 

32 

273 

49 

+90 +1,09 

9 Ретикулоцити 

селезінки, % 

Х 

m 

2,25 

0,20 

3,00 

0,31 

+33 +1,06 

10 Макрофаги селезінки, 

% 

Х 

m 

2,00 

0,30 

3,00 

0,40 

+50 +0,99 

11 Епітеліоцити тимуса,  

% 

Х 

m 

6,3 

0,8 

9,8 

0,8 

+56 +1,38 

12 Лімфоцити тимуса,  

% 

Х 

m 

63,8 

1,6 

67,8 

1,6 

+6 +0,98 

 

Вищою у самок виявилась і паратиринова активність, оцінена за співвідношенням рівнів в 

плазмі кальцію і фосфору, а також активність супероксиддисмутази. 

З огляду на ключову роль кори наднирників в підвищенні стійкості до патогенних чинників, 

в тому числі інфекції, логічним видається вищий вміст в крові лейкоцитів та вища бактерицидна 

здатність моноцитів/макрофагів крові, як і вміст останніх, а також ретикулоцитів в селезінці. В 

цьому ж руслі слід розглядати і вищий вміст в тимусі самок епітеліоцитів - продуцентів тимічних 

гормонів, які відіграють важливу роль в імунітеті. 

Іншою стороною переваги кортикостерону і, мабуть, естрогенів, є зниження низки інших 

параметрів імунітету та метаболізму у самок порівняно з самцями (табл. 4, рис. 1).  
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Рис. 1. Статевий диморфізм (сигмальні відхилення від середніх величин) ендокринно-

імунних та метаболічних показників у щурів 

 

Таблиця 4. Параметри ендокринно імунного комплексу і метаболізму, значуще нижчі у 

самок, ніж у самців 

 
№ Параметр  Самці Самки Δ% Δσ 

1 Кальцитонінова 

активність (1/Ca·P) 

Х 

m 

0,352 

0,069 

0,212 

0,003 

-40 -1,01 

2 Калійемія,  

мМ/л 

Х 

m 

4,34 

0,10 

3,85 

0,20 

-11 -0,78 

3 Лужна фосфатаза,  

МО/л 

Х 

m 

579 

26 

290 

24 

-50 -1,80 

4 Кисла фосфатаза,  

МО/л 

Х 

m 

36,0 

2,7 

27,8 

0,9 

-23 -1,39 

5 Аспарагінова 

трансаміназа, мккат/л 

Х 

m 

0,253 

0,029 

0,175 

0,020 

-31 -1,14 

6 В-лімфоцити крові,  

% 

Х 

m 

14,6 

0,8 

12,2 

0,7 

-16 -0,96 

7 Паличкоядерні 

нейтрофіли крові, % 

Х 

m 

2,6 

0,2 

1,8 

0,3 

-31 -1,02 

8 Індекс кіллінгу 

нейтрофілів крові, % 

Х 

m 

52,0 

3,0 

43,0 

2,8 

-17 -0,96 

9 Лімфобласти тимуса,  

% 

Х 

m 

8,8 

1,1 

6,2 

0,6 

-30 -0,85 

10 Макрофаги тимуса,  

% 

Х 

m 

6,4 

0,7 

4,4 

0,2 

-31 -1,26 

11 Ретикулоцити тимуса,  

% 

Х 

m 

5,7 

1,0 

2,7 

0,5 

-53 -1,28 

12 Еозинофіли селезінки,  

% 

Х 

m 

3,5 

1,2 

0,8 

0,2 

-77 -1,24 

13 Фагоцитарна активність 

нейтрофілів, % 

Х 

m 

59,6 

1,7 

50,8 

1,4 

-15 -1,54 
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ВИСНОВОК 

 

Скринінг базальних параметрів нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму у щурів 

виявив значущі статеві розходження 25 із 70 зареєстрованих, при цьому 12 параметрів вищі у 

самок, а 13 - у самців. Статевий диморфізм слід враховувати при тестуванні активності 

біологічно активних чинників, зокрема бальнеологічних. 
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Г.І. ВІСЬТАК, Р.О. МАРКЕВИЧ 

 
ПОЛІВАРІАНТНІСТЬ ЕФЕКТІВ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ НА 

ВЕГЕТАТИВНУ РЕАКТИВНІСТЬ, ЇХ ЕНДОКРИННИЙ І ІМУННИЙ СУПРОВІД ТА 

МОЖЛИВІСТЬ  ПРОГНОЗУВАННЯ  

 

Выявлены разнонаправленные изменения (а также отсутствие 

оных) в результате питьевой монотерапии биоактивной водой 

Нафтуся вегетативной реактивности у женщин детородного возраста 

с хронической гинекологически-эндокринной патологией. Прослежены 

сопутствующие изменения ряда эндокринных и иммунных показателей. 

Доказана возможность надежного прогнозирования (точность - 92%) 

типа эффекта по 30 исходным показателям, отобранным методом 

дискриминантного анализа. 

Ключевые слова: вегетативная реактивность, эндокринный и 

иммунный статус, биоактивная вода Нафтуся, прогнозирование. 

*** 

ВСТУП 

 

     Раніше нами констатовано, що курсове пиття біоактивної води Нафтуся спричиняє у жінок 

репродуктивного віку з хронічною гінекологічно-ендокринною патологією поліваріантні ефекти 

на вегетативний гомеостаз, характер яких зумовлений низкою початкових параметрів нейро-

ендокринного, імунного та гінекологічного статусів [2-5]. 

      В цьому ж повідомленні приведено результати дослідження за даних умов змін вегетативної 

реактивності -  ще одного інформативного параметра стану вегетативної регуляції. Результати 

докладені на конференції [6]. 

 

       МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

       Характеристика обстеженого контингенту та дизайн клініко-фізіологічного спостереження 

приведені в попередніх публікаціях [3-5]. Вегетативний гомеостаз оцінено методом варіаційної 

кардіоінтервалометрії [1], вегетативну реактивність (ВР) - за співвідношенням індексів 

напруження Баєвського в положеннях стоячи і лежачи. Проводили також ортостатичну пробу 

"сидячи-стоячи" за Тесленко [8]. Гінекологічний статус оцінено за даними ультразвукового 

дослідження матки, яйників і молочних залоз [7], ендокринний статус - за рівнями в плазмі 

гормонів пітуїтарно-оваріальної, пітуїтарно-тироїдної та кортикоадреналової осей 

(імуноферментний метод [9,14]), імунний статус - за тестами I-II рівнів ВООЗ [12,16]. Крім того, 

визначали показники ацидогенезу шкіри [12,13] з огляду на їх залежність від стану 

нейроендокринно-імунного комплексу [15].    

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

      Виявлено (табл. 1, рис. 1), що у 39% жінок індекс ВР знижується, у 13% - залишається без 

змін, натомість у 48% - підвищується. У випадках зниження індексу ВР частість 

гіперсимпатикотонічної ВР зменшується від 35,4±7,0% до 14,6±5,1%, нормальної - від 62,5±7,1 

до 50,0±7,3%, тоді як асимпатикотонічної - збільшується від 2,1±2,1% до 35,4±7,0%. Підвищення 

індексу ВР асоціюється зі збільшенням частості гіперсимпатикотонічної ВР від 10,3±4,0% до 

39,7±6,5% і нормальної - від 41,4±6,5% до 51,7±6,6% в поєднанні зі зменшенням випадків 

асимпатикотонічної ВР від 48,3±6,6% до 8,6±3,7%. В групі з відсутністю змін долі різних типів 

ВР залишаються стабільними: нормальної - 56,3±12,8%, гіперсимпатикотонічної - 25,0±11,2%, 

асимпатикотонічної - 18,7±10,0%. Складається враження, що зміни ВР відбуваються за 

класичним законом початкового рівня, проте з частими винятками. Так, поряд із закономірним 

підвищенням асимпатикотонічної ВР і такої, що знаходиться в нижній зоні норми, стабільністю у 

осіб з нормальною (симпатикотонічною) ВР та зниженням гіперсимпатикотонічної ВР і такої, що 

знаходиться у верхній зоні норми, мають місце непоодинокі випадки зниження нижньонор-
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мальної ВР, трансформації асимпатикотонічної і нижньонормальної ВР у гіперсимпа-

тикотонічну та гіперсимпатикотонічної і верхньонормальної - у асимпатикотонічну ВР, що 

суперечить закону початкового рівня і свідчить про порушення реактивності (в ширшому сенсі) 

регуляторних систем [10].  

 

Таблиця 1. Порівняльна характеристика параметрів вегетативного гомеостазу та його 

динаміки у жінок з різними  ефектами Нафтусі на вегетативну реактивність 

 
  Характер зміни вегетативної реактивності (n)   

  

Пара-

метр 

Зниження 

(48) 

Без суттєвих змін  

(16) 

Підвищення 

 (58) 

 

Середня 

норма 

 

Межі норми 

(min÷max) Показник П К Δ П К Δ П К Δ 

Вегетативна 

реактивність, од. 

X 

±m 

1,93 

0,11 

1,06 

0,09* 

-0,87 

0,10# 

1,47 

0,15* 

1,48 

0,16* 

+0,01 

0,02 

0,91 

0,06* 

1,95 

0,12 

+1,04 

0,10# 

1,85 

0,11 

0,7÷3,0 

Індекс напруження 

Баєвського, од. 

X 

±m 

110 

11 

132 

11* 

+22 

11# 

92 

12 

95 

12 

+3 

10 

131 

12* 

109 

7 

-22 

12# 

100 

7 

50÷200 

Симпатичний 

тонус (АМо), % 

X 

±m 

20,0 

0,9 

20,8 

0,9 

+0,8 

1,1 

18,8 

1,3 

18,4 

1,2 

-0,4 

1,3 

21,4 

0,9 

18,9 

0,6 

-2,5 

1,1# 

20,0 

0,5 

15÷25 

Вагальний тонус 

(ΔХ), мс 

X 

±m 

129 

7* 

111 

6 

-18 

8# 

135 

14 

128 

12 

-7 

15 

108 

4 

123 

6 

+15   

7# 

113 

3 

150÷75 

Гуморальний канал 

(Мо), мс 

X 

±m 

904 

16 

850 

17* 

-54 

17# 

902 

21 

885 

26 

-17 

26 

895 

11 

846 

12* 

-49 

15# 

900 

10 

1000÷800 

 

Примітки: * - параметри, істотно відмінні від нормальних; # - істотні прямі різниці (Δ) між 

кінцевими (К) та початковими (П) параметрами. 

 

Рис. 1. Індекси вегетативної реактивності (VR) напочатку (вісь X) i наприкінці (вісь Y) 

курсового вживання біоактивної води Нафтуся у жінок з різними  бальнеоефектами. 

Штриховими лініями обмежено діапазон нормальної вегетативної реактивності. 

 

       Індекс напруження Баєвського змінюється супутньо за інверсним паттерном - зростає при 

зниженні ВР і знижується при її підвищенні, залишаючись стабільним у випадках відсутності 

суттєвих змін ВР. При цьому зниження ВР супроводжується зниженням вагального тонусу від 

верхньої зони норми до її середини і симпатотонічним зсувом оптимального стану гуморального 
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каналу до нижньої зони норми за збереженням оптимального симпатичного тонусу. Натомість 

підвищення ВР асоціюється зі зниженням симпатичного і підвищенням вагального тонусу в 

межах норми за аналогічного симпатотонічного зсуву гуморального каналу вегетативної 

регуляції. Стабільності ВР відповідає стабільність показників вегетативного гомеостазу. 

      Показники ортостатичного тесту (табл. 2) змінюються за тим же паттерном, що й 

гуморальний канал, причому частота серцевих скорочень (ЧСС) стоячи зростає більшою мірою, 

ніж ЧСС сидячи, так що початково знижений індекс Тесленко, як обернена міра ортостатичної 

реакції, зменшується надалі, але не у випадках стабільної ВР.  

       Артеріальний тиск (АТ) залишається стабільно зниженим, а індекс Кердьо - підвищеним в 

усіх групах жінок, за винятком  дальшого підвищення останнього при підвищенні ВР. 
    

Таблиця 2. Порівняльна характеристика параметрів гемодинаміки та їх змін у жінок з 

різними ефектами бальнеотерапії на вегетативну реактивність 

 
  Характер зміни вегетативної реактивності (n)   

  

Пара-

метр 

Зниження 

(48) 

Без суттєвих змін  

(16) 

Підвищення 

 (58) 

 

Середня 

норма 

 

Межі норми 

(min÷max) Показник П К Δ П К Δ П К Δ 

Систолічний АТ, 

мм Hg 

X 

±m 

110,0 

3,0* 

109,1 

3,3* 

-0,9 

1,3 

108,5 

7,0* 

108,8 

6,9* 

+0,3 

3,3 

109,1 

2,4* 

107,4 

2,7* 

-1,6 

1,2 

121 

0,7 

117÷125 

Діастолічний АТ, 

мм Hg 

X 

±m 

71,2 

1,9* 

73,4 

2,2 

+2,2 

0,9# 

68,1 

3,5* 

70,6 

3,6 

+2,5 

1,9 

70,4 

1,6* 

70,9 

1,6* 

+0,4 

0,8 

76 

0,5 

73÷79 

ЧСС сидячи,  

хв- 

X 

±m 

72,3 

1,2* 

75,6 

1,3* 

+3,3 

0,9# 

70,9 

1,8 

72,4 

2,4 

+1,5 

1,1 

70,5 

1,0* 

75,5 

1,1* 

+5,0 

0,8# 

67,0 

0,7 

60÷74 

ЧСС стоячи,  

хв- 

X 

±m 

84,9 

1,5* 

90,3 

1,7* 

+5,4 

1,3# 

83,8 

2,1* 

86,6 

2,8* 

+2,8 

1,9 

82,2 

1,3* 

90,4 

1,3* 

+8,2 

1,1# 

75,5 

0,6 

69÷82 

ЧСС стоячи - 

ЧСС сидячи, хв- 

X 

±m 

+12,6 

1,0* 

+14,7 

0,7* 

+2,1 

0,8# 

+12,9 

1,4* 

+14,2 

1,1* 

+1,3 

1,0 

+11,7 

0,8* 

+14,9 

0,6* 

+3,2 

0,5# 

+8,5 

0,3 

7÷10 

Індекс Тесленко,  

од. 

X 

±m 

5,2 

0,3* 

4,2 

0,3* 

-1,0 

0,2# 

5,4 

0,4* 

4,9 

0,5* 

-0,6 

0,4 

5,9 

0,3* 

4,2 

0,2* 

-1,7 

0,2# 

7,3 

0,2 

6,5÷8,0 

Індекс Кердьо,  

од. 

X 

±m 

+5 

3* 

+6 

3* 

+2 

2 

+7 

5* 

+5 

4* 

-2 

2 

+3 

3* 

+10 

3* 

+7 

2# 

-11 

1 

-18÷-5 

 

Таблиця 3. I-III паттерни супутніх змін ендокринного і імунного статусу у жінок з 

різними ефектами бальнеотерапії на вегетативну реактивність 

 

Показник  

 

Пара-

метр 

Характер зміни вегетативної реактивності (n)   

Зниження 

(48) 

Без суттєвих змін  

(16) 

Підвищення 

 (58) 
Середня 

норма 

Межі 

норми 

(min÷max) П К Δ П К Δ П К Δ 

Пролактин,  

мкг/л 

X 

±m 

11,8 

0,9* 

11,2 

0,5* 

-0,6 

0,9 

11,1 

2,3 

11,4 

1,5 

+0,2 

2,1 

15,7 

1,4* 

11,4 

0,6* 

-4,3 

1,5# 

8,4 

0,5 

3,3÷13,4 

Тироксин 

загальний, нМ/л 

X 

±m 

82 

5* 

88 

4* 

+6 

2# 

82 

9* 

84 

8* 

+2 

4 

84 

4* 

91 

4* 

+8 

2# 

110 

4 

65÷155 

Прогестерон,  

мкг/л 

X 

±m 

0,89 

0,05* 

1,18 

0,08* 

+0,29 

0,06# 

0,98 

0,10* 

1,06 

0,12* 

+0,08 

0,14 

0,84 

0,05* 

1,13 

0,09* 

+0,29 

0,08# 

0,66 

0,05 

0,06÷1,26 

ІgG, 

г/л 

X 

±m 

14,7 

0,7* 

16,0 

0,8* 

+1,3 

0,6# 

17,3 

1,7* 

16,8 

1,4* 

-0,5 

1,1 

14,4 

0,8* 

15,8 

0,7* 

+1,4 

0,7# 

11,5 

0,4 

7,0÷16,0 

Лютеїнізуючий 

гормон, МО/л 

X 

±m 

7,8 

1,0* 

7,2 

0,8* 

-0,7 

0,6 

7,7 

1,8* 

6,2 

1,5* 

-1,5 

0,8 

7,9 

0,9* 

8,2 

0,8* 

+0,3 

0,5 

2,8 

0,2 

0,5÷5,0 

Тестостерон,  

мкг/л 

X 

±m 

0,53 

0,09* 

0,48 

0,06* 

-0,05 

0,06 

0,56 

0,13* 

0,45 

0,12 

-0,11 

0,06 

0,54 

0,08* 

0,57 

0,06* 

+0,03 

0,05 

0,28 

0,02 

0,01÷0,55 

CD19+-

лімфоцити, % 

X 

±m         

23,6 

0,4* 

23,9 

0,5* 

+0,3 

0,3 

24,8 

0,9* 

23,5 

0,8 

-1,4 

0,7# 

25,1 

0,5* 

24,5 

0,5* 

-0,6 

0,3 

21,7 

0,8 

13÷30 

ІgA, 

г/л 

X 

±m 

2,57 

0,14* 

2,46 

0,13* 

-0,12 

0,15 

2,12 

0,22 

1,70 

0,16 

-0,43 

0,20# 

2,21 

0,12* 

2,25 

0,13* 

+0,03 

0,10 

1,90 

0,06 

1,20÷2,60 

РH шкіри X 

±m 

5,54 

0,05 

5,60 

0,05* 

+0,06 

0,06 

5,89 

0,09* 

5,60 

0,06* 

-0,29 

0,07# 

5,75 

0,05* 

5,67 

0,04* 

-0,07 

0,05 

5,43 

0,05 

5,0÷6,0 

Зареєстровані показники ендокринного і імунного статусу можна згрупувати за окремими 

паттернами. Перший з них  (табл.3) представлений пролактином і подібний до конфігурації 

динаміки симпатичного тонусу - зниження рівня при підвищенні ВР в поєднанні з відсутністю 
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суттєвих змін за двох інших варіантів реакції. Другий паттерн аналогічний такому гуморального 

каналу вегетативної регуляції - підвищення в межах норми рівнів загального тироксину, 

прогестерону та IgG у випадках як зниження, так і підвищення ВР за відсутності суттєввих змін у 

випадках стабільної ВР.  

Натомість підвищені рівні лютеїнізуючого гормону,  тестостерону, В-лімфоцитів і 

продукованих ними IgA, а також рН шкіри і час нейтралізації нею лугу у випадках стабільної ВР 

зменшуються, залишаючись стабільними як при зниженні, так і при підвищенні ВР. 

Четвертий паттерн (табл. 4) характеризується відсутністю суттєвих змін кортизолу, 

теофілінрезистентних Т-лімфоцитів і Т-гелперів при зниженні ВР та зниженням цих показників 

за двох інших варіантів реакції.  

Натомість альдостерон, теофілінчутливі Т-лімфоцити і Т-кілери, IgM, теж не змінюючись в 

першому випадку, в двох іншиш- підвищуються, формуючи п'ятий паттерн.   

 

 Таблиця 4. IV-V паттерни супутніх змін ендокринного і імунного статусу у жінок з 

різними ефектами бальнеотерапії на вегетативну реактивність 
 

Показник 
Пара-

метр 

Характер зміни вегетативної реактивності (n) 

Середня 

норма 

Межі 

норми 

(min÷max) 

Зниження 

(48) 

Без суттєвих змін  

(16) 

Підвищення 

 (58) 
П К Δ П К Δ П К Δ 

Кортизол,  

Мкг/л 

X 

±m 

217 

8* 

206 

5* 

-11 

7 

212 

8* 

192 

12 

-20 

9# 

225 

7* 

208 

5* 

-17 

6# 

165 

8 

80÷250 

ЕТФР-РУЛ, 

% 

X 

±m 

24,2 

1,1* 

23,5 

0,9* 

-0,7 

0,8 

25,1 

2,7* 

22,2 

1,6* 

-3,0 

1,5# 

25,9 

1,2* 

23,5 

1,1* 

-2,5 

1,1# 

33,2 

1,2 

20÷46 

CD3+CD4+-

лімфоцити, % 

X 

±m 

24,7 

0,6* 

24,3 

0,5* 

-0,4 

0,5 

26,1 

1,5 

24,6 

0,3* 

-1,4 

0,7# 

26,1 

0,6* 

24,6 

0,6* 

-1,5 

0,6# 

29,1 

1,0 

18÷40 

Альдостерон,  

нг/л 

X 

±m 

102 

3* 

111 

5* 

+9 

5 

101 

6 

120 

8* 

+19 

6# 

102 

3* 

116 

5* 

+14 

5# 

85 

7 

10÷160 

ЕТФЧ-РУЛ, 

% 

X 

±m 

20,8 

1,3 

20,4 

1,1 

-0,3 

1,4 

15,4 

1,9* 

18,0 

1,9 

+2,5 

1,2# 

17,4 

1,2* 

19,1 

1,1 

+1,7 

1,0 

20,9 

0,4 

17÷25 

CD3+CD8+-

лімфоцити, % 

X 

±m 

24,0 

1,0 

24,0 

0,9 

0,0 

1,0 

20,0 

1,1* 

22,1 

1,3 

+2,0 

1,0# 

21,7 

0,9* 

22,9 

0,9 

+1,2 

0,8 

24,8 

0,5 

20÷30 

ІgМ, 

г/л 

X 

±m 

1,46 

0,07* 

1,52 

0,08* 

+0,05 

0,08 

1,31 

0,12 

1,44 

0,17 

+0,14 

0,07# 

1,33 

0,07* 

1,45 

0,07* 

+0,12 

0,06# 

1,15 

0,05 

0,60÷1,70 

Алкалонейтралізую-

ча здатність шкіри, с 

X 

±m 

73 

3 

67 

3 

-6        

5 

77 

5 

52 

5* 

-25    

6# 

65 

3* 

72 

2 

+7     

2# 

74 

3 

35÷113 

 

       Шостий паттерн (табл. 5) формують тироглобулін, загальний трийодтиронін і естрадіол, які 

зростають в усіх випадках, але найбільшою мірою за стабільної ВР. Рівень "активних" Т-

лімфоцитів і алкалорезистентність шкіри підвищуються у випадках зниження ВР, не змінюючись 

за інших реакцій. 

  

Таблиця 5. VI-VII паттерни супутніх змін ендокринного і імунного статусу у жінок з 

різними ефектами бальнеотерапії на вегетативну реактивність 
 

Показник 
Пара-

метр 

Характер зміни вегетативної реактивності (n) 

Середня 

норма 

Межі норми 

(min÷max) 
Зниження 

(48) 

Без суттєвих змін  

(16) 

Підвищення 

 (58) 
П К Δ П К Δ П К Δ 

Трийодтиронін 

загальний, нМ/л 

X 

±m 

1,23 

0,07* 

1,51 

0,11* 

+0,28 

0,08# 

1,33 

0,13* 

1,73 

0,25 

+0,41 

0,16# 

1,22 

0,05* 

1,48 

0,09* 

+0,26 

0,06# 

2,10 

0,09 

1,1÷3,1 

Тироглобулін,  

мкг/л 

X 

±m 

47 

3* 

60 

6* 

+14 

5# 

52 

9* 

78 

17* 

+27 

10# 

43 

3* 

54 

6* 

+11 

4# 

30 

3 

0÷60 

Естрадіол,  

нг/л 

X 

±m 

77 

3* 

86 

3* 

+9 

2# 

80 

5* 

91 

7* 

+11 

5# 

78 

2* 

86 

3* 

+8 

2# 

115 

8 

30÷200 

ЕА-РУЛ, 

% 

X 

±m 

26,4 

1,5 

28,6 

1,2 

+2,2 

1,1# 

34,3 

3,0 

34,7 

2,9 

+0,5 

2,3 

28,3 

1,2 

29,1 

1,4 

+0,8 

1,1 

29,6 

0,8 

21÷38 

Алкалорезистент-    

ність, ерозій/15 хв 

X 

±m 

4,1 

0,4* 

2,9 

0,2 

-1,2 

0,4# 

2,0 

0,4* 

3,1 

0,3 

+1,1 

0,4# 

3,4 

0,4 

3,0 

0,2 

-0,4  

0,4 

3,0 

0,2 

0÷6 

 

 Нарешті, низка інших ендокринних і імунних показників суттєво не змінюється в жодній 

групі (табл. 6). 
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Таблиця 6. Відсутність суттєвих супутніх змін ендокринного і імунного статусу у жінок 

з різними ефектами бальнеотерапії на вегетативну реактивність 
 

Показник 
Пара-

метр 

Характер зміни вегетативної реактивності (n) 

Середня 

норма 

Межі норми 

(min÷max) 
Зниження 

(48) 

Без суттєвих змін  

(16) 

Підвищення 

 (58) 
П К Δ П К Δ П К Δ 

ТТГ,  

мМО/л 

X 

±m 

3,96 

0,34* 

3,60 

0,17* 

-0,36 

0,26 

3,46 

0,80* 

3,66 

0,44* 

+0,20 

0,60 

3,30 

0,33* 

3,51 

0,20* 

+0,21 

0,20 

1,90 

0,15 

0,3÷3,5 

Титр антитіл до 

тироглобуліну 

X 

±m 

205 

23* 

179 

11* 

-26 

17 

174 

54* 

184 

30* 

+10 

40 

160 

22* 

173 

13* 

+13 

13 

33 

3 

0÷65 

Тироксин 

вільний, пМ/л 

X 

±m 

13,6 

0,9* 

13,3 

0,4* 

-0,3 

0,8 

12,6 

1,2* 

13,7 

1,2* 

+1,1 

0,6 

13,4 

0,7* 

13,6 

0,4* 

+0,2 

0,6 

18,0 

0,7 

10÷26 

Трийодтиронін 

вільний, пМ/л 

X 

±m 

6,2 

0,2 

6,2 

0,1 

0,0 

0,2 

5,9 

0,5 

6,1 

0,2 

+0,2 

0,4 

6,4 

0,2 

6,4 

0,2 

0,0 

0,2 

6,5 

0,2 

3,8÷9,2 

ФСГ,  

МО/л 

X 

±m 

5,3 

0,2 

5,4 

0,2 

+0,1 

0,1 

5,2 

0,4 

5,1 

0,4 

-0,1 

0,2 

5,4 

0,2 

5,6 

0,2 

+0,2 

0,1# 

6,1 

0,4 

1,8÷10,5 

Лімфоцити, 

Г/л 

X 

±m 

1,89 

0,09 

1,93 

0,08 

+0,03 

0,10 

1,88 

0,15 

1,79 

0,09 

-0,09 

0,10 

1,88 

0,09 

1,85 

0,07 

-0,03 

0,09 

1,96 

0,04 

1,48÷2,44 

CD16+, 

% 

X 

±m 

11,9 

0,2* 

11,9 

0,2* 

0,0 

0,2 

12,6 

0,4* 

12,1 

0,6* 

-0,5 

0,5 

12,5 

0,2* 

12,2 

0,2* 

-0,3 

0,2 

16,4 

0,8 

8÷25 

ЦІК,  

oд 

X 

±m 

65 

6 

65 

5 

0 

4 

96 

15* 

96 

10* 

0 

12 

59 

5 

60 

4 

+1 

3 

54 

5 

5÷105 

 

      Отже, нам не вдалося виявити з-поміж зареєстрованих показників ендокринного та імунного 

статусу таких, динаміка яких під впливом води Нафтуся прямо чи інверсно відповідає динаміці 

вегетативної реактивності.  

      На наступному етапі співставлено показники гінекологічно-ендокринного статусу у жінок, 

вегетативна реактивність котрих по-різному змінилась внаслідок вживання води Нафтуся. 

Виявлено (табл.7), що ВР не підлягає впливу Нафтусі у осіб із пересічно значно збільшеним 

об'ємом матки, зумовленим міомою, яйниками нормальних розмірів, без вираженого кистозу і 

мастопатії в поєднанні з максимальною для вибірки гіперплазією щитовидної залози різної 

ехогенності. Зниженя ВР внаслідок вживання Нафтусі наступає у жінок із помірно збільшеною 

маткою і щитовидною залозою нормальної ехогенності, нормальним лівим яйником, проте 

збільшеним внаслідок вираженого ехонегативного кистозу правим яйником в поєднанні зі 

двосторонньою ехонегативною мастопатією. Жінки, які відреагували на Нафтусю підвищенням 

ВР, мають аналогічні з попередніми характеристики матки і щитовидної залози, проте у них 

менше виражена лівостороння мастопатія, а кистоз яйників - двосторонній, при цьому відсутня 

характерна для норми асиметрія розміру яйників - півтораразова перевага правого над лівим.    

  

Таблиця 7. Початкові показники гінекологічно-ендокринного статусу у жінок з різними  

ефектами бальнеотерапії на вегетативну реактивність 
 

Зміна 

ВР 

Трива-

лість   

циклу, 

днів 

Об'єм 

матки, 

см3 

 Mіома 
од 

Об'єм яйника,      

см3 

Кистоз 

яйника, од. 

Мастопатія,  

од. 

Щитовидна  

залоза 

L R L R L R oб'єм, 

см3 

ЕГ,  

од. 
ВР- 28,1   

0,5 

80       

6* 

0,35 

0,12* 

12,6      

2,2 

7,4        

1,1 

-0,82 

0,26* 

-0,25 

0,18 

-0,44 

0,17* 

-0,60 

0,19* 

23,6    

0,9* 

+0,04  

0,22 

ВР+- 26,9   

1,2 

104   

13* 

1,00 

0,32* 

7,2        

0,4* 

6,1        

0,5 

+0,19 

0,32 

-0,31 

0,37 

+0,19 

0,19 

-0,06 

0,23 

27,2     

1,5* 

-0,19  

0,35 

ВР+ 28,9   

0,6 

74       

4* 

0,24 

0,10* 

8,5        

1,0 

8,5        

1,2 

-0,57 

0,23* 

-0,42 

0,21* 

-0,28 

0,10* 

-0,33 

0,11* 

24,6    

1,0* 

-0,17  

0,19 

X±m 

Mn÷ 

Mx 

28,0 

0,2 

26÷30 

53 

4 

32÷74 

0 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 

 

З метою виявлення факторів, які зумовлюють характер зміни ВР внаслідок бальнеотерапії, 

проведено процедуру дискримінального аналізу (методом forward stepwise [17] за програмою 

"Statistica"). Програмою відібрано 30 початкових показників-предикторів. Чільне місце в ієрархії 

предикторів цілком очікувано, з точки зору закону початкового рівня, посідає саме індекс ВР 

(Λ=0,63), V ранг (Λ=0,44) належить коефіцієнту ЧСС стоячи/ЧСС сидячи ортостатичного тесту 
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Тесленко, тоді як власне ортостатичний індекс Тесленко посідає лише ХХІV ранг (Λ=0,20). Ще 

нижчі ранги мають індекс Кердьо (ХХVІІІ; Λ=0,17) та систолічний АТ (ХХІХ; Λ=0,165). 

Неочікувано низький ранг (ХV) відведено вагальному тонусу (Λ=0,25). Натомість ІІ ранг посів 

рН шкіри (Λ=0,56). Ще два показники з цієї плеяди маркерів захисних сил шкіри зокрема і 

організму в цілому – алкалонейтралізуюча і алкалорезистентна здатність шкіри – теж посідають 

високі ранги: VІІ (Λ=0,39) і ІХ (Λ=0,35) відповідно. ІІІ ранг відведено наявності і величині міоми 

(Λ=0,51); до цієї плеяди належать також: об’єм матки (ХІІІ; Λ=0,28), наявність і ехогенність 

правосторонньої мастопатії (VІ; Λ=0,42), об’єм правого яйника (ХІ; Λ=0,31), його кистоз (ХІІ; 

Λ=0,29), кистоз лівого яйника (ХХІ; Λ=0,21) та тривалість оваріально–менструального циклу 

(ХХ; Λ=0,22). Ендокринна плеяда репрезентована кортизолом (VІІІ; Λ=0,37), пролактином (ХVІ; 

Λ=0,24), тестостероном (ХVІІІ; Λ=0,23), тиротропним гормоном (ХХVІ; Λ=0,19), загальним 

тироксином (ХХVІІ; Λ=0,17), а також ехогенністю щитовидної залози (ХІV; Λ=0,26). Ще сім 

предикторів представляють імунний статус: ЦІК (ІV; Λ=0,47), ЕА-РУЛ (Х; Λ=0,33), CD19-

лімфоцити (ХVІІ; Λ=0,23), ІgA (ХІХ; Λ=0,22), індекс CD4/CD8 (ХХІІ; Λ=0,21), ЕТФЧ-РУЛ (ХХІІІ; 

Λ=0,20) і ІgM (ХХХ; Λ=0,16). Нарешті, предиктором виявилась і клінічна ознака – виразність 

головних болей (ХХV; Λ=0,19), яка склала у жінок, котрі відреагували зниженням ВР, пересічно 

0,92±0,15, підвищенням ВР -  1,03±0,14, а у випадках стабільної ВР - 1,19±0,22 бала за 4-бальною 

шкалою (0÷3). 

За сукупністю виділених ознак групи чітко розпізнаються (дискримінуються) напочатку 

бальнеотерапії. Зокрема, квадрат віддалі Mahalanobis, як міра відмінності, склав між  групами 

VR+ i VR+-  9,41 (F=2,82; p<10-4), між VR+ i VR-  8,94 (F=5,80; p<10-6), між VR+- i VR- 17,04 

(F=4,88; p<10-6). 

Перелічені предиктори, будучи включені у три (за кількістю варіантів) класифікаційні 

дискримінантні функції, уможливлюють ретроспективне прогнозування зниження ВР з точністю 

87,5% (6 помилок на 48 жінок), відсутності змін – 93,8% (1 помилка на 16 осіб), підвищення ВР – 

94,8% (3 помилки на 58 пацієнток), а загальна точність прогнозу – 91,8%.  

Розпізнавальна інформація сконденсована у двох дискримінантних канонічних коренях. 

Перший з них містить 70,4% прогностичних можливостей і корелює значуще (критична величина 

|r|≥0,16) з ВР (r=0,44) і рН шкіри (r=-0,19); заслуговують уваги ще зв'язки з рівнями 

теофілінчутливих Т-лімфоцитів (r=0,15), CD19+-лімфоцитів (r=-0,14), IgA (r=0,13) і об'ємом 

правого яйника (r=0,14). Другий радикал, вміщуючи у собі решту 29,6% інформації, теж 

пов'язаний з початковою ВР (r=0,42), а також з рівнем ЦІК (r=0,30), виразністю міоми (r=0,28), 

об'ємом матки (r=0,25), вагальним тонусом (r=0,23), пролактинемією (r=-0,20), рівнем "активних" 

Т-лімфоцитів (r=0,17) і часом нейтралізації лугу шкірою (r=0,16). 

На рис. 2 видно, що жінки, у котрих внаслідок вживання біоактивної води Нафтуся ВР 

знижувалася, характеризувалися у початковому стані виключно позитивними величинами 

першого кореня (центроїд: +1,80), тоді як підвищенню ВР передують, як правило, помірно 

негативні величини радикала (центроїд: -0,99), а провісником стабільної ВР є ще більш негативні 

величини (центроїд: -1,78). Паттерну центроїдів відповідають паттерни середніх величин 

кислотності (інверсна міра рН) шкіри, рівня теофілінчутливих Т-лімфоцитів, IgA, об'єму правого 

яйника. 

Вздовж осі другого радикалу найвище (центроїд: +2,16) локалізовані точки жінок зі 

стабільною ВР, тобто непідлеглою впливу Нафтусі; проміжну зону (центроїд: +0,20) посідають 

жінки, у котрих бальнеотерапія знижує ВР, а найнижчу (центроїд: -0,76) - особи, підлеглі 

стимулювальному впливу Нафтусі. Такому паттерну відповідають середні величини ЦІК, міоми, 

об'єму матки, вагального тонусу, часу нейтралізації лугу шкірою та, інверсним чином, 

пролактинемії. 

Цікаво, що середні величини початкової ВР, попри найтіснішу (з-поміж інших предикторів) 

кореляцію з обидвома дискримінантними коренями, лише частково відповідають паттернам 

останніх: якщо максимальному центроїду першого радикала відповідає максимальна величина 

ВР осіб зі знижуючим  ефектом Нафтусі, а мінімальному центроїду другого кореня - мінімальна 

величина ВР осіб, підлеглих активізуючому впливу, то жінки із стабільною ВР посідають не 

проміжні, а екстремальні позиції вздовж обох осей. Ми інтерпретуємо це як свідчення 

порушення вегетативної реактивності, які проявляються у відхиленні реакції на Нафтусю від 

закону початкового рівня. 
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Рис. 2. Нестандартизовані індивідуальні величини канонічних радикалів жінок з 

різним характером змін вегетативної реактивності (VR)           

 

 

Отже, характер впливу біоактивної води Нафтуся на вегетативну реактивність зумовлений 

не лише її початковою величиною, а й, навіть більшою мірою, кондиціонуючою констелляцією 

початкових параметрів (здебільшого відхилених від середньої норми) імунного, гінекологічного і 

нейроендокрин-ного статусів, а також залежного від них ацидогенезу шкіри.  
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POLYVARIABILITY OF EFFECTS OF BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA ON 

VEGETATIVE REACTIVITY, ITS ENDOCRINE AND IMMUNE ACCOMPANIMENT AND 

POSSIBILITY OF FORECASTING                

 

Are revealed various changes (and also absence these) as a result of drinking monotherapy by 

bioactive water Naftussya of vegetative reactivity at the women of reproductive age with chronic 

ginecological and endocrine pathology. Are investigated accompanying changes of line of endocrine and 

immune parameters. The opportunity of reliable forecasting (accuracy - 92 %) such as effect on 30 

initial parameters selected method  of discriminant analysis is proved. 
     Key words: vegetative reactivity, endocrine and immune status, bioactive water Naftussya, 

forecasting. 
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З.Д. СТРУК 

 

НЕЙРОЕНДОКРИННИЙ ТА КЛІНІЧНИЙ АККОМПАНЕМЕНТИ МУЛЬТИВАРІАН-

ТНИХ ІМУНОТРОПНИХ ЕФЕКТІВ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ 

 

Прослежены сопутствующие изменения нейроэндокринной регуляции, 

ацидогенеза кожи и выраженности клинических проявлений при ранее выявленных 

различных вариантах иммуннотропных эффектов монотерапии биоактивной 

водой Нафтуся у женщин репродуктивного возраста с хронической сочетанной 

эндокринно-гинекологи-ческой патологией. Выявлена значительная каноническая 

корреляционная связь между иммуннотропными и нейроэндокринными эффектами 

бальнеотерапии, а также связь  умеренной силы между изменениями под влиянием 

Нафтуси нейроэндокринно-иммун-ного комплекса и клинических синдромов. 

Показана возможность прогнозирования  того или иного варианта эффекта по 

совокупности исходных показателей. 

Ключевые слова: биоактивная вода Нафтуся, иммунитет, нейроэндокринная 

регуляция, клиника. 

*** 

ВСТУП 

 

Раніше нами у жінок репродуктивного віку з гіперплазією щитовидної залози, поєднаною з 

хронічною ендокринно-гінекологічною патологією, виявлено, як при поступленні на курорт 

Трускавець, так і після завершення курсу питної монотерапії біоактивною водою Нафтуся, 

широкий спектр показників імунограми, який було розподілено на 5 варіантів-кластерів [10,11]. 

В даному повідомленні проведено дальший аналіз мультиваріантних імунотропних ефектів, їх 

нейроендокринного і клінічного аккомпанементів, а також з'ясовано можливість прогнозування. 

Окремий фрагмент оприлюднено на конференції [12]. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Загальна характеристика контингенту, схема спостереження і методи оцінки імунного 

статусу приведені в попередній статті [11]. Нейроендокринний статус оцінено за симпатичним і 

вагальним тонусами [1], ортостатичною пробою "сидячи-стоячи" за Тесленко [4] та рівнями в 

плазмі гормонів аденогіпофіза, щитовидної залози, яйників і кори наднирників (метод 

твердофазного імуноферментного аналізу [5,9] з використанням відповідних наборів реагентів 

ЗАТ "Алкор Био", РФ, та аналізатора "Tecan", Oesterreich). Гінекологічний статус, згідно з 

рекомендаціями [3], оцінено за об'ємом матки, наявністю та величиною міоми, об'ємом яйників, 

наявністю в них, а також в молочних залозах, кист з врахуванням їх розмірів (в балах) та 

ехогенності (ехонегативні чи ехопозитивні), застосувавши ехокамери "Sonoline Elegra", BRD, та 

"Acuson-128 XP/10", USA. З огляду на виявлений нами в прелімінарному дослідженні 

закономірний зв'язок між показниками нейроендокринно-імунного комплексу, з одного боку, та 

ацидогенезу шкіри - з іншого боку [13], останні теж стали предметом дослідження. З метою 

об'єктивізації оцінки клінічного статусу та його динаміки клінічні  синдроми виражали в балах за 

4-бальною шкалою (0 - ознака відсутня, 1 - виражена слабо, 2 - помірно, 3 - значно), а порушення 

настрою - ще й з врахуванням його характеру (депресія - негативні бали, дратівливість - 

позитивні) [2]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

 В попередньому повідомленні [11] з метою уможливлення співставлення різних імунних 

показників останні були представлені як долі відповідної середньої норми, прийнятої за 1. Такий 

методичний підхід має право на існування з огляду на легкість сприйняття, проте більш 

адекватним вв,ажається представлення показників у вигляді індексів d - сигмальних відхилень 

від середньої норми, прийнятої за 0, позаяк при цьому враховується варіабільність ознаки [14]. 

Для порівняння приводимо маршрути у 3D-просторі головних кластероутворюючих імунних 
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показників, виражених у долях норми (ID) та індексах d (рис. 1). Можна замітити незначні не 

принципові відмінності. 

Загальноприйнято, що стосовно показників імунного (а також нейроендокринного) статусу 

відхилення від норми в ту чи іншу сторону однаково фізіологічно несприятливі. Тому для 

характеристики як початкового стану імунодисфункції, так і її динаміки нами брались до уваги 

саме модулі індексів d. При цьому використано якісно-кількісну шкалу трускавецької наукової 

школи бальнеології [14], за якою нормальним вважається діапазон d ±0,52; відхилення в межах 

0,53÷1,29 кваліфікується як дисфункція Iа ст.; 1,30÷1,77 - Iб ст.; 1,78÷2,15 - IIа ст.; 2,16÷2,52 - IIб 

ст.; 2,53÷2,94 - IIIа ст.; понад 2,94 - IIIб ст. 

 

Рис. 1. Маршрути параметрів імунітету (зліва - долі норми, справа - сигмальні 

відхилення від норми) у осіб різних кластерів  
 

 

 

Імунні профілі осіб всіх п'яти кластерів напочатку і наприкінці курсу пиття біоактивної води 

Нафтуся візуалізовані на рис. 2-6. 

 

Рис. 2. Імунні профілі осіб І кластера напочатку (П) і наприкінці (К) бальнеотерапії 
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Рис. 3. Імунні профілі осіб ІІ кластера напочатку (П) і наприкінці (К) бальнеотерапії 

 

Рис. 4. Імунні профілі осіб ІІІ кластера напочатку (П) і наприкінці (К) бальнеотерапії 

 

 

Рис. 5. Імунні профілі осіб ІV кластера напочатку (П) і наприкінці (К) бальнеотерапії 
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Рис. 6. Імунні профілі осіб V кластера напочатку (П) і наприкінці (К) бальнеотерапії 
 

Весь спектр параметрів за характером їх динаміки (чи її відсутністю) можна розділити на 

чотири плеяди (табл. 1): стабільна норма, коли модулі індексів d коливаються в межах діапазону 

норми; стабільна дисфункція, коли початкові патологічно відхилені параметри  наприкінці 

бальнеотерапії суттєво не змінюються; зменшення під впливом Нафтусі міри відхилення 

параметрів від норми чи переміщення їх у діапазон норми; дальше обтяження дисфункції чи 

несприятливі зміни початково нормальних параметрів.  
  

Таблиця 1. Якісно-кількісна динаміка під впливом бальнеотерапії індексів дисфункції 

окремих плеяд імунних показників у осіб різних кластерів 
 

Кластер 

oсіб 

Характер 

динаміки 

(плеяда) 

Стабільна 

норма 

Стабільна 

дисфункція 

Мінімізація/ 

нормалізація 

дисфункції 

Агравація/ 

ініціація 

дисфункції 

І 

n=33 

I 

П 

К 

Е 

2 

0,15±0,11 

0,35±0,04 

+0,20±0,15 

3 

1,60±0,46* 

1,65±0,46* 

+0,05±0,03 

2 

0,82±0,04* 

0,46±0,15 

-0,36±0,18# 

6 

0,96±0,25* 

1,53±0,31* 

+0,57±0,09# 

ІI 

n=37 

I 

П 

К 

Е 

3 

0,26±0,10 

0,24±0,10 

-0,02±0,03 

5 

1,31±0,34* 

1,45±0,34* 

+0,14±0,03# 

2 

0,86±0,27* 

0,38±0,17 

-0,48±0,10# 

3 

0,99±0,36* 

2,01±0,15* 

+1,01±0,22# 

ІII 

n=38 

I 

П 

К 

Е 

2 

0,27±0,05 

0,38±0,05 

+0,11±0,00# 

5 

1,62±0,37* 

1,64±0,38* 

+0,01±0,04 

0 

- 

- 

- 

6 

1,08±0,30* 

1,54±0,33* 

+0,46±0,08# 

ІV 

n=35 

I 

П 

К 

Е 

1 

0,04 

0,05 

+0,01 

4 

0,91±0,05* 

0,94±0,03* 

+0,03±0,03 

5 

1,19±0,22* 

0,85±0,26* 

-0,34±0,10# 

3 

1,58±0,55* 

1,87±0,42* 

+0,29±0,16 

V 

n=8 

I 

П 

К 

Е 

0 

- 

- 

- 

2 

0,88±0,22* 

0,94±0,38* 

+0,06±0,16 

5 

2,35±0,76* 

1,32±0,49* 

-1,02±0,33# 

6 

0,63±0,18 

1,85±0,0,43* 

+1,21±0,32# 
 

Примітки: I - кількість показників плеяди; пеяди, значуще відмінні від норми, позначені *; 

значущі ефекти - прямі різниці між кінцевими (К) та початковими (П) плеядами, позначені #.  

        Виявлено (рис. 2, табл. 1), що у осіб першого кластера як початково нормальні рівні 

"активних"  Т-лімфоцитів (А) і IgA, так і патологічно відхилені - натуральних кілерів (Ia), IgG 

(Iб) та теофілінчутливих (ТФЧ) Т-лімфоцитів (IIб), практично не реагують на вживання Нафтусі. 

Відхилення від норми Ia ст. В-лімфоцитів (CD19) зменшується, а IgA - сходить нанівець. Проте 

міра дисфункції більшості (шести) показників наростає. Інтегральний індекс D13 

імунодисфункції, складаючи напочатку 1,17, внаслідок бальнеотерапії закономірно зростає  на  

0,25±0,11 (p<0,05), тому в цілому імунотропний ефект Нафтусі слід оцінити як незначне 

обтяження помірної імунодисфункції.  

Найчисельнішою плеядою другого кластера (рис. 3, табл. 1) є стабільна дисфункція Ia (Т-

гелпери, IgA і натуральні кілери), Iб (теофілінрезистентні Т-лімфоцити) та IIIa (0-лімфоцити) ст. 
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Ще три показники (Т-кілери, теофілінчутливі Т-лімфоцити і В-лімфоцити) незмінно нормальні. 

Разом з тим, рівні "активних" Т-лімфоцитів і ЦІК нормалізуються, натомість 

гіперімуноглобулінемія M i G, а також титр антитіл до тироглобуліну наростають. Обчислення 

початкових і кінцевих інтегральних індексів імунодисфункції свідчить швидше про 

амбівалентність імунотропного ефекту, ніж про стабільність дисфункції: за початкового рівня D13 

1,12 ефект Нафтусі, як середнє прямих різниць, незначущий (+0,21±0,15; p>0,2). 

Для жінок третього кластера (рис. 4, табл. 1) теж характерна стабільна дисфункція п'яти 

показників в поєднанні із стабільною нормою ще двох. Проте, на відміну від другого кластера, в 

даному відсутні випадки сприятливих змін, а найчисленнішою є остання плеяда: несприятливі 

зміни початково нормальних рівнів Т-гелперів і IgM в поєднанні з дальшим наростанням 

підвищених рівнів IgG, антитіл до тироглобуліну і ЦІК та поглибленням дефіциту 

теофілінрезистентних Т-лімфоцитів. У підсумку, як і в першому кластері, інтегральний індекс 

D13 імунодисфункції значуще збільшується від 1,40 на 0,23±0,07 (p<0,01). 

Найчисленнішою плеядою четвертого кластера (рис. 5, табл. 1) є третя: нормалізація вмісту 

лімфоцитів В-популяції та субпопуляцій теофілінчутливих і цитотоксичних Т-лімфоцитів в 

поєднанні з мінімізацією відхилень від норми IgA і ЦІК. Проте ці сприятливі зміни нівелюються 

дальшим підвищенням титру антитіл до тироглобуліну, рівня функціонально неповноцінних 0-

лімфоцитів та деяким поглибленням дефіциту  теофілінрезистентних Т-лімфоцитів, що в 

поєднанні з відсутністю динаміки інших п'яти показни-ків зумовлює відсутність суттєвої зміни 

інтегрального індексу D13 (-0,06±0,08 за початкового рівня 1,23). 

Характерною рисою імунотропних ефектів Нафтусі на осіб п'ятого кластера (рис. 6, табл. 1) 

є їх чітка  амбівалентність: лише два показники (рівні CD16+ i CD4+-лімфоцитів) залишаються 

стабільними, натомість всі інші більшою чи меншою мірою змінюються, причому в протилежних 

напрямках. Зокрема, з одного боку, драстично підвищений рівень ЦІК знижується із зони IIIб ст. 

до її межі з IIIа ст., рівень 0-лімфоцитів - від IIIa до IIa ст., "активних" Т-лімфоцитів - від 

верхньої межі Ia ст. до верхньої межі норми, дефіцит теофілінрезистентних Т-лімфоцитів 

зменшується від Iб до Iа ст., а аналогічний дефіцит Т-кілерів сходить нанівець. З іншого боку, 

початково нормальні рівні теофілінчутливих Т-лімфоцитів і антитіл до тироглобуліну переходять 

в зону Ia, а IgA - в зону Iб, В-лімфоцитоз наростає в межах зони Ia, а виразність 

гіперімуноглобулінемії M i G зростає до крайньої міри - IIIб ст. 

Отже, імунотропний ефект біоактивної води Нафтуся у 23,2% жінок (IV кластер) можна 

назвати несуттєвим, у 21,8% (I кластер) - нечітко агравуючим, ще у 25,2% (III кластер) - чітко 

агравуючим імунодисфункцію, а у осіб двох інших кластерів - амбівалентним, при цьому у 24,5% 

(II кластер) - помірно, а у 5,3% (V кластер) - різко.      

Конкретні дані про нейроендокринний супровід імунотропних ефектів біоактивної води 

Нафтуся приведені в табл. 2-4. 

 

Таблиця 2. Величини показників пітуїтарних гормонів і вегетативної регуляції та їх 

динаміка під впливом бальнеотерапії 
 

 
Пока-

зник 

Лютеїнізую-

чий гормон, 

МО/л 

Фолікулости-

мулюючий 

гормон, МО/л 

Пролактин, 

мкг/г 

Симпатичний 

тонус,  

% 

Вагальний 

тонус, 

мс 

Ортостатичний 

індекс 

Тесленко 

Cv 0,403 0,356 0,300 0,125 0,166 0,155 

Кластер 
Пара-

метр 

П К П К П К К П К П К П 

І 

n=33 

Х 

m 

8,0   

1,2* 

7,7   

0,9* 

5,5    

0,2 

5,6    

0,2 

14,7 

2,0* 

11,6 

0,9* 

20,1 

1,0 

18,9  

0,8 

120     

9 

118      

7 

5,6   

0,3* 

3,8    

0,4*# 

ІI 

n=37 

Х 

m 

6,7   

1,0* 

6,7   

0,8* 

5,1    

0,2 

5,3    

0,2 

14,9 

1,7* 

10,0 

0,4*# 

18,3 

0,8 

19,6  

1,0 

128     

8 

127      

9 

5,3   

0,3* 

4,1    

0,3*# 

ІII 

n=38 

Х 

m 

7,7   

1,2* 

7,9   

1,0* 

5,3    

0,3 

5,5    

0,2 

12,6 

1,4* 

10,5 

0,5* 

22,4 

1,1* 

19,9  

1,1 

110     

7 

113      

5 

5,9   

0,3* 

4,9    

0,3*# 

ІV 

n=35 

Х 

m 

7,2   

1,4 

7,2   

1,1 

5,3    

0,3 

5,4    

0,2 

11,8 

1,1* 

11,3 

0,8* 

20,6 

1,2 

19,5  

0,8 

118     

7 

121      

9 

5,3   

0,4* 

4,5    

0,4* 

V 

n=8 

Х 

m 

7,0   

1,9* 

7,9   

1,5* 

5,3    

0,4 

5,5    

0,3 

18,2 

3,7* 

13,6 

2,6 

20,7 

1,8 

19,3  

1,5 

119     

7 

107      

6 

5,4   

1,0 

4,5    

1,1* 

Норма 

n=30 

Х 

m 

2,8   

0,2 

0,5÷ 

5,0 

6,1    

1,4 

1,8÷  

10,5 

8,4   

0,5 

3,3÷ 

13,4 

20,0 

0,5 

15÷    

25 

113     

3 

75÷  

150 

7,3   

0,4 

5,0÷  

9,5 
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Примітки: Показники, значуще відмінні від нормальних, позначені *; значущі відмінності 

між кінцевими (К) та початковими (П) показниками позначені #.  

 

Таблиця 3. Величини показників стероїдних гормонів та їх динаміка під впливом 

бальнеотерапії 
 

 Показ-

ник 

Прогестерон, 

мкг/г 

Альдостерон, 

нг/г 

Тестостерон, 

мкг/г 

Естрадіол, 

нг/г 

Кортизол, 

мкг/г 

Cv 0,455 0,441 0,482 0,370 0,258 

Кластер 
Пара-

метр 

П К П К П К П К П К 

І 

n=33 

Х 

m 

0,96 

0,08* 

1,25 

0,09*# 

94       

4 

110    

3*# 

0,56 

0,11* 

0,57 

0,07* 

81      

4* 

93      

4*# 

217    

7* 

201    

6* 

ІI 

n=37 

Х 

m 

0,95 

0,07* 

1,19 

0,12* 

106     

5* 

118    

7* 

0,47 

0,09* 

0,45 

0,06* 

75      

2* 

83      

3*# 

224    

8* 

204    

5*# 

ІII 

n=38 

Х 

m 

0,74 

0,03 

1,04 

0,08*# 

98       

3 

109    

5* 

0,54 

0,10* 

0,54 

0,08* 

80      

4* 

89      

4* 

213    

7* 

204    

7* 

ІV 

n=35 

Х 

m 

0,80 

0,06 

1,08 

0,09 

107     

4* 

116    

7* 

0,48 

0,12 

0,47 

0,09* 

75      

3* 

83      

3* 

220    

8* 

210    

6* 

V 

n=8 

Х 

m 

0,96 

0,13* 

1,56 

0,22*# 

111     

8* 

132  

14* 

0,39 

0,16 

0,52 

0,13 

69      

4* 

80      

7* 

243  

18* 

219    

7* 

Норма 

n=30 

Х 

m 

0,66 

0,05 

0,06÷ 

1,26 

85       

7 

10÷ 

160 

0,28 

0,02 

0,01÷ 

0,55 

115    

8 

30÷ 

200 

165    

8 

80÷ 

250 

 

Таблиця 4. Величини показників тироїдного статусу та їх динаміка під впливом 

бальнеотерапії 
 

 Показ-

ник 

ТТГ, 

мМО/л 

Тироглобу-

лін, мкг/л 

Титр антитіл 

до ТГ (lg) 

T4, 

нМ/л 

FT4, 

пМ/л 

T3, 

нМ/л 

fT3, 

пМ/л 

Cv 0,421 0,500 0,300 0,205 0,222 0,238 0,208 

Кластер Пар-р П К П К П К П К П К П К П К 

І 

n=33 

Х 

m 

3,42 

0,45* 

3,55 

0,26* 

47       

5* 

67      

8*# 

1,92 

0,11* 

2,13 

0,08* 

87      

5* 

94      

5* 

14,8 

1,4* 

13,5 

0,4* 

1,33 

0,10* 

1,71 

0,15*# 

6,5  

0,5 

6,1  

0,1 

ІI 

n=37 

Х 

m 

3,66 

0,48* 

3,54 

0,25* 

46       

3* 

57      

5* 

1,75 

0,15 

2,18 

0,04*# 

77      

4* 

85      

4* 

13,2 

0,8* 

13,7 

0,4* 

1,18 

0,04* 

1,43 

0,09*# 

6,2  

0,2 

6,4  

0,1 

ІII 

n=38 

Х 

m 

3,56 

0,41* 

3,52 

0,20* 

52       

5* 

63    

10* 

1,87 

0,14* 

2,18 

0,05*# 

83      

6* 

91      

5* 

13,4 

0,7* 

13,5 

0,4* 

1,33 

0,09* 

1,60 

0,15* 

6,0  

0,2 

6,1  

0,1 

ІV 

n=35 

Х 

m 

3,22 

0,38* 

3,41 

0,23* 

43       

4* 

55      

6* 

1,83 

0,13* 

2,11 

0,07* 

80      

7* 

86      

5* 

13,3 

1,0* 

13,6 

0,8* 

1,14 

0,06* 

1,40 

0,10*# 

6,8  

0,4 

6,6  

0,3 

V 

n=8 

Х 

m 

2,94     

0,90 

3,38 

0,59* 

28       

6 

43    

10 

1,44 

0,38 

2,09 

0,15* 

79      

7* 

87      

8* 

12,4 

1,1* 

12,2 

1,3* 

0,94 

0,10* 

1,26 

0,22* 

6,4  

0,1 

6,2  

0,2 

Норма 

n=30 

Х 

m 

1,90 

0,15 

0,3÷ 

3,5 

30       

3 

0÷    

60 

1,52 

0,08 

0÷ 

1,81 

110    

4 

65÷ 

155 

18,0 

0,7 

10÷  

26 

2,10 

0,09 

1,10÷ 

3,10 

6,5  

0,2 

3,8÷ 

9,2 

 

Для наступного аналізу актуальні величини показників були перераховані у індекси d і 

візуалізовані на рис. 7-11 у вигляді нейроендокринних профілів, за аналогією з імунними 

профілями. Після цього було сформовано плеяди показників за їх динамікою (табл. 5).  
 

Рис. 7. Нейроендокринні профілі осіб І кластера напочатку (П) і наприкінці (К) 

бальнеотерапії 
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   Рис. 8. Нейроендокринні профілі осіб ІІ кластера напочатку (П) і наприкінці (К) 

бальнеотерапії 

 

Рис. 9. Нейроендокринні профілі осіб ІІІ кластера напочатку (П) і наприкінці (К) 

бальнеотерапії 

 

Рис. 10. Нейроендокринні профілі осіб ІV кластера напочатку (П) і наприкінці (К) 

бальнеотерапії 
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Рис. 11. Нейроендокринні профілі осіб V кластера напочатку (П) і наприкінці (К) 

бальнеотерапії 
 

 

Таблиця 5. Якісно-кількісна динаміка під впливом бальнеотерапії індексів дисфункції 

окремих плеяд гормональних показників у осіб різних кластерів 

 

Кластер 

осіб 

Характер 

динаміки 

(плеяда) 

Стабільна 

норма 

Стабільна 

дисфункція 

Мінімізація/ 

нормалізація 

Дисфункції 

Агравація/ 

ініціація 

дисфункції 

І 

n=33 

I 

П 

К 

Е 

4 

0,18±0,08 

0,31±0,05 

+0,13±0,11 

3 

2,84±0,86* 

2,85±0,73* 

+0,02±0,12 

5 

1,40±0,29* 

0,82±0,12* 

-0,58±0,18# 

5 

0,94±0,20* 

1,86±0,44* 

+0,93±0,25# 

ІI 

n=37 

I 

П 

К 

Е 

2 

0,35±0,10 

0,24±0,13 

-0,11±0,04# 

6 

1,66±0,40* 

1,55±0,42* 

-0,11±0,03# 

5 

1,58±0,31* 

0,84±0,20* 

-0,74±0,29# 

4 

1,08±0,24* 

1,80±0,39* 

+0,72±0,15# 

ІII 

n=38 

I 

П 

К 

Е 

3 

0,32±0,07 

0,19±0,09 

-0,13±0,01# 

6 

1,90±0,51* 

1,84±0,57* 

-0,06±0,06 

4 

1,35±0,16* 

0,67±0,22 

-0,67±0,13# 

4 

0,82±0,30 

1,55±0,37* 

+0,73±0,15# 

ІV 

n=35 

I 

П 

К 

Е 

4 

0,28±0,04 

0,27±0,07 

-0,01±0,06 

5 

1,76±0,53* 

1,64±0,55* 

-0,12±0,03# 

3 

1,51±0,20* 

1,17±0,12* 

-0,34±0,09# 

5 

1,06±0,27* 

1,64±0,27* 

+0,59±0,15# 

V 

n=8 

I 

П 

К 

Е 

4 

0,27±0,06 

0,28±0,02 

+0,01±0,05 

2 

1,24±0,16* 

1,15±0,31* 

-0,09±0,15 

4 

2,57±0,58* 

1,51±0,22* 

-1,06±0,36# 

7 

1,32±0,42* 

2,24±0,46* 

+0,91±0,19# 
 

Примітки: див. табл. 1.  
 

Виявлено (рис. 7, табл. 5), що у жінок першого кластера вагальний і симпатичний тонуси та 

рівні ФСГ і вільного трийодтироніну, нормальні при поступленні, не реагували на вживання 

Нафтусі. Суттєво не змінювалися також початково підвищені рівні ЛГ, ТТГ і тестостерону. 

Водночас на інші 10 показників із 17 зареєстрованих бальнеотерапія впливала суттєво, але 

неоднозначно. Зокрема, гіперпролактинемія мінімізувалась від IIб до Iа ст., знизився в межах Iа 

ст. рівень кортизолу, що супроводжувалося підвищенням зниженого рівня загального 

трийодтироніну від Iб до Iа ст., загального тироксину - в межах Iа ст., а естрадіолу - до нижньої 

межі норми. Проте, як і стосовно імунотропних ефектів, зміни інших п'яти нейроендокринних 

показників мали несприятливий характер. Передовсім, перевищив верхню межу норми початково 

нормальний рівень альдостерону, продовжували зростати гіперпрогестеронемія (від Iа до IIа cт.) 

та гіпертироглобулінемія (від Iа до IIа cт.), тоді як знижений рівень вільного тироксину далі 
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знижувався в межах Iа ст. Найнесприятливіші зміни виявлено стосовно індекса Тесленко, який 

знизився від Iб до IIIб ст., що свідчить за поглиблення порушень ортостатичної стійкості.  

Найчисельнішою плеядою другого кластера (рис. 8, табл. 5) є стабільна дисфункція. Це 

стосується ЛГ (IIIб ст.), ТТГ (IIб ст.), тестостерону (Iб ст.), вільного тироксину,  естрадіолу, 

вагального тонусу (Ia ст.). Ще два гормони - ФСГ і вільний трийодтиронін, залишаються 

стабільно нормальними. Найвідчутніший сприятливий ефект Нафтусі виявлено стосовно 

гіперпролактинемії, міра якої зменшується від IIIa до Ia ст. Гіпотрийодтиронінемія мінімізується 

від IIa до Iб ст., гіпотироксинемія - від Iб до Iа ст., як і гіперкортизолемія. А  слабо підвищений 

симпатичний тонус цілком нормалізується. Разом з тим, продовжують зростати початково 

підвищені рівні альдостерону, прогестерону і тироглобуліну в поєднанні із дальшим зниженням 

ортостатичного індексу. 

Майже аналогічний кількісний розподіл плеяд виявлено у третьому кластері (рис. 9, табл. 5). 

Так, шість показників, початково відхилених від норми, не реагують суттєво на Нафтусю: 

драстично підвищений (IIIб ст.) рівень ЛГ,  значно підвищені (IIa ст.) рівні ТТГ і тестостерону, 

помірна (Ia ст.) гіперкортизолемія та знижені такою ж мірою рівні вільного тироксину і 

естрадіолу. Ще три показники - вільний Т3, ФСГ і вагальний тонус, виявлені в нормі як 

напочатку, так і наприкінці бальнеотерапії. До сприятливих ефектів Нафтусі слід віднести 

мінімізацію гіпотрийодтиронін- і гіпотироксинемії, гіперпролактинемії та нормалізацію 

симпатотонії. Разом з тим, має місце ініціація гіперпрогестеронемії і, меншою мірою, 

гіперальдостеронемії, дальше наростання рівня тироглобуліну, а також поглиблення падіння 

індексу Тесленко. 

Нейроендокринний профіль четвертого кластера (рис. 10, табл. 5) виявляється найбільш 

стабільним, тобто найменш підлеглим впливу Нафтусі. Так, окрім стабільно нормальних рівнів 

ФСГ, вільного T3 та симпатичного і вагального тонусів, як і стабільно підвищених рівнів ЛГ, 

пролактину, тестостерону та знижених - вільного тироксину і естрадіолу, динаміка інших 

ендокринних показників хоч і суттєва, але мінімальна серед всіх кластерів. Зокрема, це 

стосується як мінімізації гіперкортизолемії та гіпотрийодтиронін- і гіпотироксинемії, з одного 

боку, так і ініціації гіперпрогестеронемії, дальшого підвищення рівнів альдостерону, ТТГ, 

тироглобуліну та поглиблення падіння індекса Тесленко - з іншого боку.      

Натомість п'ятий кластер (рис. 11, табл. 5) характеризується максимальною амплітудою 

амбівалентних ефектів Нафтусі на нейроендокринні показники. З одного боку, різко зменшується 

міра гіперпролактинемії (від IIIб до IIa ст.), гіперкортизолемії (від IIа до Ia ст.), 

гіпотрийодтиронінемії (від IIIб до Iб ст.) і гіпотироксинемії (від Iб до Ia ст.), а з іншого боку - 

такою ж мірою обтяжуються  гіпертестостеронемія і гіперпрогестеронемія, підвищується рівень 

тироглобуліну, продовжують зростати рівні альдостерону, ТТГ і ЛГ в поєднанні з дальшим 

падінням індекса Тесленко. 
 

Таблиця 6. Величини показників ацидогенезу шкіри та їх динаміка під впливом 

бальнеотерапії 
 

 Показ-

ник 

Алкалорезистент-

ність, ероз./15 хв 

Алкалонейтра-

лізація, сек 

рН  

шкіри 

Cv 0,500 0,264 0,046 

Кластер 
Пара-

метр 

П К П К П К 

І 

n=33 

Х 

m 

3,8       

0,8 

3,9     

0,5 

72            

3 

68            

4 

5,75   

0,06* 

5,62      

0,06* 

ІI 

n=37 

Х 

m 

3,5       

0,6 

2,9     

0,3 

76            

3 

70            

3 

5,65 

0,07* 

5,54      

0,04 

ІII 

n=38 

Х 

m 

3,5       

0,5 

3,7     

0,4 

71            

4 

60        

3*# 

5,68   

0,06* 

5,68    

0,05* 

ІV 

n=35 

Х 

m 

4,2     

0,3* 

2,4 

0,2*# 

65          

3* 

78          

4# 

5,66  

0,06* 

5,67    

0,05* 

V 

n=8 

Х 

m 

4,7     

0,5* 

4,2   

0,3* 

68            

2 

71            

3 

5,70   

0,12* 

5,76    

0,07* 

Норма 

n=30 

Х 

m 

3,0       

0,2 

0÷         

6 

74            

3 

35÷     

113 

5,43   

0,05 

5,0÷       

6,0 
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Окремого аналізу заслуговує динаміка показників ацидогенезу шкіри як таких, що залежні 

від нейроендокринно-імунного комплексу. Встановлено (табл. 6), що у жінок першого кластера 

рН шкіри був зміщений в лужну сторону, що свідчить за ослаблення виділення потовими і 

сальними залозами органічних кислот. Це супроводжується тенденцією до збільшення кількості 

ерозій при нанесенні на шкіру розчину лугу, тобто деяким зниженням алкалорезистентності 

шкіри. При цьому час нейтралізації лугу цілком нормальний. Бальнеотерапія суттєво не впливала 

на показники ацидогенезу, хоча слід відзначити тенденцію до нормалізації рН шкіри. 

Натомість в другому кластері констатовано цілковиту нормалізацію незначно порушеного 

дермального ацидогенезу. В третьому кластері суттєві сприятливі зміни виявлено стосовно часу 

нейтралізації лугу. У жінок четвертого кластера початково знижена алкалорезистентність шкіри 

різко підвищується - до верхньої зони норми, натомість час алкалонейтралізації переміщується з 

верхньої зони норми у нижню, за стабільно зміщеного в лужний бік рН. Нарешті, п'ятий кластер 

характеризується песимальним станом ацидогенезу, який суттєво не реагує на вживання 

біоактивної води Нафтуся. 

 

Таблиця 7. Динаміка виразності клінічних синдромів у осіб різних кластерів 
 

Кла-

стер 

Син-

дром 

Слабість, 

балів 

Цефалалгія, 

балів 

Метеоризм, 

балів 

Закрепи, 

балів 

Одутлість, 

балів 

Настрій, 

балів 

І 

n=33 

П 

К 

Е 

1,06±0,21* 

0,49±0,11* 

-0,57±0,13# 

1,18±0,22* 

0,57±0,17* 

-0,61±0,16# 

0,58±0,17* 

0,19±0,14 

-0,39±0,10# 

0,49±0,16* 

0,32±0,11* 

-0,17±0,07# 

0,61±0,18* 

0,57±0,16* 

-0,04±0,12 

-0,42±0,27 

-0,18±0,11 

+0,24±0,21 

ІI 

n=37 

П 

К 

Е 

1,17±0,19* 

0,51±0,12* 

-0,66±0,12# 

1,03±0,18* 

0,50±0,11* 

-0,53±0,14# 

0,78±0,18* 

0,65±0,19* 

-0,13±0,09 

0,78±0,18* 

0,65±0,19* 

-0,13±0,09 

0,51±0,14* 

0,84±0,16* 

+0,34±0,14# 

-0,43±0,25 

+0,01±0,16 

+0,44±0,14# 

ІII 

n=38 

П 

К 

Е 

0,61±0,14* 

0,21±0,09* 

-0,40±0,12# 

0,66±0,13* 

0,23±0,08* 

-0,43±0,11# 

0,37±0,11* 

0,24±0,10* 

-0,13±0,07 

0,53±0,13* 

0,46±0,13* 

-0,07±0,07# 

0,47±0,14* 

0,54±0,17* 

+0,07±0,13 

-0,34±0,20 

-0,04±0,12 

+0,30±0,14# 

ІV 

n=35 

П 

К 

Е 

1,14±0,17* 

0,48±0,12* 

-0,66±0,13# 

1,26±0,15* 

0,57±0,14* 

-0,69±0,14# 

1,06±0,21* 

0,61±0,45* 

-0,45±0,11# 

1,06±0,22* 

0,68±0,15* 

-0,38±0,14# 

0,69±0,16* 

0,97±0,19* 

+0,28±0,14# 

-0,20±0,29 

+0,19±0,16 

+0,39±0,18# 

V 

n=8 

П 

К 

Е 

0,63±0,31* 

0,38±0,26 

-0,25±0,15 

0,38±0,18* 

0,13±0,12 

-0,25±0,15 

0,38±0,18* 

0,25±0,16 

-0,13±0,12 

0,50±0,26 

0,63±0,25* 

+0,13±0,12 

0,88±0,29* 

1,63±0,42* 

+0,75±0,31# 

-0,88±0,35* 

-0,25±0,16 

+0,63±0,26# 

 

Позаяк головна мета любої терапії - ліквідація або пом'якшення клінічних проявів хвороби, 

на наступному етапі було проаналізовано клінічний супровід поліваріантних імунотропних 

ефектів вживання Нафтусі. Виявлено (табл. 7), що у жінок першого кластера суттєво 

зменшується виразність загальної слабості і головних болей та сходить нанівець метеоризм. 

Разом з тим, виразність закрепів, одутлості, а також незначне пригнічення настрою залишаються 

без суттєвих змін. В другому кластері динаміка перших чотирьох синдромів практично 

аналогічна, проте одутлість наростає, а незначна депресія сходить нанівець. У осіб третього 

кластера початкова виразність слабості і цефалалгії менша, ніж у попередніх, і внаслідок 

бальнеотерапії сходить нанівець. Разом з тим, аналогічної виразності закрепи і дуже слабо 

виражений метеоризм не реагують на вживання Нафтусі. Стосовно одутлості ситуація аналогічна 

з такою в першому кластері (стабільність), настрій поліпшується, як і в другому 

кластері.Четвертий кластер характеризується максимальною серед контингенту виразністю 

перших чотирьох синдромів і найвідчутнішою їх мінімізацією, але без нормалізації. При цьому 

значуще наростає одутлість, а пересічний стан настрою дрейфує від схильності до депресії до 

схильності до дратівливості, так що психотропний ефект виявляється значущим. Знову разюче 

відрізняється від інших п'ятий кластер. Зокрема, початкова виразність слабості, головних болей, 

метеоризму і закрепів мінімальна для контингенту і значуще не змінюється після бальнеотерапії. 

З іншого боку, максимальна одутлість ще більше наростає, що супроводжується редукцією 

максимально вираженої депресії. 
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Рис. 12. Маршрути виразності настрою (PSYCH), одутлості (PUFF) та чотирьох інших 

клінічних симптомів (CL_4) у осіб різних кластерів  

 

Якщо об'єднати перші чотири клінічні синдроми в один, стає можливим візуалізувати 

клінічну динаміку внаслідок вживання біоактивної води Нафтуся у 3D-просторі (рис. 12).       

Як же взаємозв'язані між собою зміни імунних і нейроендокринних показників?  Для 

вирішення цієї задачі застосовано метод канонічного кореляційного аналізу. Отримано 13 пар 

канонічних коренів, проте  за своїми статистичними характеристиками варта уваги лише перша 

пара. Динаміку нейроендокринного радикалу (правий сет), взятого в якості факторної ознаки 

(цілком умовно з огляду на інтерактивний характер взаємодії нейроендокринної і імунної систем 

[6,8]), формують (в порядку зменшення факторних навантажень) зміни внаслідок бальнеотерапії 

ортостатичної реакції пульсу (r=0,55), індексу Тесленко  (r=-0,48), вільного тироксину (r=-0,38), 

вагального тонусу (r=0,38), пролактину (r=0,27), естрадіолу (r=-0,27), кортизолу (r=0,24) і 

лютеїнізуючого гормону (r=0,21). Імунну динаміку (лівий сет) репрезентують "активні" Т-

лімфоцити (r=-0,52), ЦІК (r=0,49), популяція Т-лімфоцитів в цілому (r=-0,47), IgA (r=0,44), 

субпопуляції CD3+CD8+-(r=-0,43) і теофілінчутливих (r=-0,34) Т-лімфоцитів, натуральні кілери з 

фенотипом CD16+(r=-0,42), В-лімфоцити з фенотипом CD19+ (r=-0,33), а також IgM (r=0,28).  

Коефіцієнт канонічної кореляції виявився значним (R=0,56), тобто імунотропні і 

нейроендокринні ефекти взаємодетермінуються на 31% (рис. 13). 

 

Рис. 13. Канонічний зв'язок між нейроендокринними (вісь Х) і імунними (вісь Y) 

курсовими ефектами Нафтусі  

 

Практичний інтерес викликають зв'язки між змінами показників нейроендокринно-імуного 

комплексу та клінічних симптомів. Канонічна кореляція виявилась теж значною (рис. 14): 
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Рис. 14. Канонічний зв'язок між нейроендокринно-імунними (вісь Х) і клінічними (вісь 

Y) курсовими ефектами Нафтусі  

 

 

Виявлено 6 пар канонічних радикалів, з них статистично значущі - дві. Причинний корінь 

першої пари формують зміни рівня прогестерону (r=0,75), ортостатичної реакції пульсу  (r=0,40), 

індексу Тесленко (r=-0,35), вільного трийодтироніну (r=-0,28), IgM (r=0,26), IgA (r=0,26) і 

естрадіолу (r=-0,23). Наслідковий корінь репрезентує динаміка одутлості (r=0,95), закрепів 

(r=0,39) і метеоризму (r=0,27). Статистичні параметри канонічного зв'язку наступні: R=0,62; 

R2=0,39; chi2(84)=156; p<10-5. 

Другу канонічну пару утворюють, з одного боку, зміни під впливом Нафтусі вмісту 

субпопуляцій  теофілінрезистентних (r=-0,54) і CD3+CD4+-(r=-0,38) Т-лімфоцитів, стану 

гуморального каналу вегетативної регуляції (r=0,37), IgA (r=0,35), Т-популяції в цілому (r=-0,33), 

IgM (r=-0,26), а також алкалорезистентності шкіри (r=-0,26), а з іншого боку - динаміка загальної 

слабості.(r=0,60), настрою (r=-0,59), метеоризму (r=0,47) і закрепів (r=0,39). Канонічний зв'язок 

між даними сетами слабший, але все ж значущий: R=0,47; R2=0,22; chi2(65)=89; p=0,028. 

Отже, динаміка клінічних симптомів суттєво (на 39%) визначається змінами стану 

нейроендокринно-імунного комплексу, спричиненими вживанням біоактивної води Нафтуся. 

Тепер поаналізуємо особливості гінекологічно-ендокринного статусу жінок різних кластерів. 

Констатовано (табл. 8), що характерними рисами першого кластера є помірно збільшена матка зі 

слабо вираженою міомою, слабо виражена двостороння мастопатія та помірний двосторонній 

кистоз яйників, при цьому об'єм правого яйника цілком нормальний, а лівого - дещо збільшений, 

до верньої межі норми, так що коефіцієнт латеральної асиметрії виявляється зсунутим вліво - до 

0,87 проти 1,40 в нормі.  

 

Таблиця 8. Початкові показники гінекологічно-ендокринного статусу у осіб різних 

кластерів 
 

Кла-

стер 

Трива-

лість   

циклу, 

днів 

Об'єм 

матки 

см3 

  

Mіо-

ма, од 

Об'єм яйника,       

см3 

Кистоз яйника, 

од. 

Мастопатія,  

од. 

Щитовидна  

залоза 

справа зліва справа зліва 
спра-

ва 
зліва 

oб'єм, 

см3 

ехо-

ген-

ність 
І 

n=33 

27,9 

0,7 

76        

7* 

0,33  

0,15* 

8,3       

1,0 

9,5       

2,1 

-0,55 

0,27* 

-0,61 

0,29* 

-0,24 

0,14 

-0,33 

0,16* 

24,6   

1,1* 

-0,45   

0,26 

ІI 

n=37 

28,1 

0,7 

76       

6* 

0,31  

0,15* 

11,4     

2,4 

7,6  

1,2 

-0,83 

0,30* 

-0,25 

0,25 

-0,81 

0,22* 

-0,73 

0,25* 

23,3   

1,1* 

+0,06  

0,26 

ІII 

n=38 

28,8 

0,8 

85       

8* 

0,42 

0,14* 

11,4     

2,0 

6,6       

0,6 

-0,51 

0,27 

-0,11 

0,18 

-0,18 

0,16 

-0,45 

0,18* 

23,7   

1,1* 

+0,03  

0,21 

ІV 

n=35 

28,8 

0,9 

78       

4* 

0,40 

0,16* 

12,8     

2,5 

8,8       

1,9 

-0,97 

0,32* 

-0,43 

0,26 

-0,31 

0,15* 

-0,46 

0,18* 

24,8   

1,3* 

-0,41   

0,26 

V 

n=8 

29,5   

2,0 

74       

9* 

0,63 

0,31* 

6,85     

0,9 

5,45     

0,5 

+0,50 

0,24* 

+0,75

0,37* 

-0,75 

0,37* 

-0,75 

0,37* 

23,7   

1,3* 

-0,38   

0,68 

X±m 

Mn÷Mx 

28±0,2 

26÷30 

53±4 

32÷74 

0 9,1±0,8 

3,7÷14,4 

6,5±0,8 

2,7÷10,3 

0 0 0 0 14±0,4 

9÷18 

0 
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Натомість жінки другого кластера, маючи аналогічні характеристики матки, вирізняються 

вираженішою мастопатією і  кистозом правого яйника, об'єм якого знаходиться у верхній зоні 

норми, як і лівого, так що асиметрія залишається нормальною (1,50). У жінок третього кластера  

пересічний об'єм матки  максимальний для контингенту, мастопатія лише лівостороння слабо 

виражена, натомість кистоз - правосторонній помірний, асоційований з тенденцією до 

збільшення правого яйника при цілком нормальному об'ємі - лівого, так що асиметрія зміщується 

вправо (1,73). Четвертий кластер за характеристиками матки і мастопатії дуже подібний до 

першого, а за розмірами яйників та латералізацією кистозу - до другого. При цьому зберігається 

нормальна асиметрія об'єму яйників (1,45). У жінок п'ятого кластера за аналогічного з I, II i IV 

кластерами помірного збільшення матки виявлено максимально виражену міому та двосторонню 

мастопатію, як в II кластері. Проте найхарактернішою рисою є протилежний - ехопозитивний - 

характер двостороннього кистозу яйників на тлі симетричного (коефіцієнт асиметрії - 1,25) 

зміщення їх об'ємів в нижню зону норми. Звертає на себе увагу і дещо довша тривалість 

оваріально-менструального циклу - на верхній межі норми.  

      Гіперплазія щитовидної залози виявилась практично однаково вираженою в усіх кластерах, 

при цьoму ехогенність в II i III кластерах квазінормальна, а в інших - має місце тенденція до 

ехонегативності. 

      Дискримінантний аналіз (метод forward stepwise [15]) всіх зареєстрованих початкових 

показників нейроендокринно-імунного, клінічного і гінекологічного статусів, а також 

ацидогенезу шкіри, виявив 20, за сукупністю яких кластери суттєво відрізняються один від 

одного. Ними є: 10 імунних (ЦІК, Λ=0,133, F=239; відносний рівень пан-лімфоцитів, Λ=0,120, 

F=68,3; CD3+CD4+-лімфоцити, Λ=0,110, F=41,5; CD16+-лімфоцити, Λ=0,102, F=30,3; IgG, 

Λ=0,091, F=20,3; IgM, Λ=0,081, F=15,7; "активні" Т-лімфоцити, Λ=0,073, F=13,0; IgA, Λ=0,055, 

F=8,2; титр антитіл до тироглобуліну, Λ=0,051, F=7,5; та  сумарна популяція Т-лім-фоцитів з 

фенотипом CD3+, Λ=0,049, F=7,2); 5 нейроендокринних (прогестеронемія, Λ=0,096, F=24,2; 

ехогенність щитовидної залози, Λ=0,069, F=12,0; симпатичний тонус, Λ=0,066, F=11,1; 

ортостатичний індекс Тесленко Λ=0,057, F=8,7; та рівень загального трийодтироніну, Λ=0,053, 

F=7,8); 4 гінекологічних (правостороння мастопатія, Λ=0,086, F=17,7; кистоз правого яйника, 

Λ=0,063, F=10,4; тривалість циклу Λ=0,061, F=9,8; і об'єм матки, Λ=0,133, F=0,059); а також 

виразність головних болей (Λ=0,076, F=14,2). 

      За коректність дискримінації кластерів свідчать суттєві величини квадратів віддалей 

Mahalanobis між ними. Зокрема, між I i II - 6,8 (F=5,0; p<10-6); I i III - 19,5 (F=14,5; p<10-6); I i IV - 

3,6 (F=2,6; p<10-3); I i V - 123 (F=30,8; p<10-6); II i III - 7,0 (F=5,6; p<10-6); II i IV - 13,5 (F=10,3; 

p<10-6); II i V - 81 (F=20,8; p<10-6); III i IV - 32,3 (F=24,9; p<10-6); III i V - 50,6 (F=13,0; p<10-6); IV i 

V - 152 (F=38,4; p<10-6). 

      20-мірний простір дискримінантних змінних конденсується у 4-мірний простір канонічних 

дискримі-нантних функцій. Перша функція (радикал) володіє, за означенням, максимальною 

розпізнавальною спро-можністю - 91,6% (r*=0,948; Wilks' Lambda=0,049; chi2=414; p<10-6). 

Статистичні параметри другої функції наступні: 3,9%; r*=0,523; Wilks' Lambda=0,489; chi2=98; 

p<10-3. Третій радикал ще менш потужний, але значущий: 2,4%; r*=0,437; Wilks' Lambda=0,674; 

chi2=54; p=0,03. А останнім радикалом можна знехтувати: 2,1%; r*=0,409; Wilks' Lambda=0,833; 

chi2=25414; p=0,09.   

Перший радикал  номінується як ЦІК, позаяк має єдиний і дуже сильний зв'язок саме з цим 

показником. Натомість другий радикал має численніші, але значно слабші зв'язки: з CD4 (r=-

0,39), мастопатією (r=-0,34), трийодтироніном (r=-0,32), симпатичним тонусом (r=-0,30), IgM 

(r=0,23) та прогесте-роном (r=0,22), чого недостатньо для однозначної інтерпретації, проте 

досить для узагальненої назви - імуно-нейроендокринний. Третій корінь корелює з "активними" 

Т-лімфоцитами (r=-0,42), ехогенністю щитовидної залози (r=0,27), IgG (r=0,25) i IgA (r=-0,20), 

тому може інтерпретуватися як імунні фактори, що мають відношення до ехоструктури 

щитовидної залози, мабуть, через її лімфоїдну інфільтрацію. 

Обчислення нестандартизованих індивідуальних величин перших двох початкових 

канонічних коренів, які разом містять 95,5% дискримінуючої інформації, уможливлює 

візуалізацію спостережуваних жінок на площині цих коренів (рис. 15). Видно чітке початкове 

розмежування вздовж осі першого радикалу жінок, котрі в подальшому по-різному реагували на 

курсове вживання біоактивної води Нафтуся. Крайню праву зону (центроїд: +8,9) посідають 

жінки V кластера з максимальним середнім рівнем ЦІК (183 од.), лівіше  (центроїд: +2,3) - III, з 

нижчим рівнем ЦІК (97 од.), далі, навколо нуля (центроїд: +0,3) - II, з квазінормальним рівнем 
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ЦІК (68 од.), в негативній зоні (центроїд: -1,8) локалізовані точки I кластера, в якому пересічний 

рівень ЦІК (42 од.) нижчий від середньонормального (54 од.), крайню ліву зону (центроїд:-3,1) 

займають жінки IV кластера з мінімальним рівнем ЦІК (21 од.).  

 

Рис. 15. Нестандартизовані індивідуальні величини розпізнавальних канонічних 

коренів осіб з різними типами імунотропних ефектів курсу бальнеотерапії 

 

 
 

Розмежування вздовж осі другого кореня значно менш чітке і проявляється лише за 

центроїдами (рис. 16). Зокрема, найнижче розташований III кластер (центроїд: -0,80), далі - I 

(центроїд: -0,33), IV (центроїд: +0,24), II (центроїд: +0,68) і найвище -V (центроїд: +0,98). Такому 

паттерну найбільш відповідний (інверсним чином) паттерн правосторонньої мастопатії (див. 

табл. 8), а також, меншою мірою, загального Т3,  максимальні рівні якого саме в III i I кластерах, 

проміжні - в IV i II, а мінімальний - в V кластері (див. табл. 4). Натомість ІgM максимальний в V 

та мінімальний - в III i I кластерах.      

       Вздовж осі третього розпізнавального радикалу центроїди кластерів розташовані в 

наступному порядку: V (-1,16),  IV (-0,38),  I (-0,27),  III (+0,21) i II (+0,63). Такій конфігурації 

задовільно інверсно відповідає рівень "активних" Т-лімфоцитів, який максимальний в V кластері 

(34,8%) і мінімальний - в II (24,5%), та прямо - ехогенність щитовидної залози, максимальна в II i 

III кластерах. 

 

Рис. 16. Центроїди величин розпізнавальних канонічних коренів груп осіб з різними 

типами імунотропних ефектів курсу бальнеотерапії 
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      Обчислення канонічних дискримінантних функцій дозволяє розпізнати за констеляцією 

відібраних 20 дискримінантних змінних  приналежність конкретної особи до того чи іншого 

кластера імунотропних ефектів, а отже, і передбачити останні, з точністю 86,8%, зокрема I - 

78,8% (7 помилок на 33 особи), II -83,8% (6 помилок на 37 жінок), III - 86,8% (5 помилок на 38 

осіб), IV - 94,3% (2 помилки на 35 жінок), а V - безпомилково.   

 

ВИСНОВОК        

 

Простежено супровідні зміни нейроендокринної регуляції, ацидогенезу шкіри і виразності 

клінічних проявів при раніше виявлених різних варіантах імуннотропних ефектів монотерапії 

біоактивною водою Нафтуся у жінок репродуктивного віку з хронічною поєднаною ендокринно-

гінекологічною патологією. Виявлено значний канонічний кореляційний зв'язок між 

імуннотропними і нейроендокринними ефектами бальнеотерапії, а також зв'язок помірної сили 

між змінами під впливом Нафтусі нейроендокринно-імунного комплексу і клінічних синдромів. 

Показана можливість прогнозування  того чи іншого варіанту ефекту за сукупністю вихідних 

показників. 

 

ЛІТЕРАТУРА 
 

1. Баевский Р.М., Кириллов О.И., Клецкин С.З. Математический анализ изменений сердечного ритма при стрессе.- М.: Наука, 

1984.- 221 с. 

2. Бульба А.Я. Дисфункция нейро-эндокринной и иммунной систем, метаболизма и гемостаза, обусловленная 
неблагоприятными экологичес-кими влияниями, и ее восстановление на курорте Трускавец: Дис. … д-ра мед. наук в форме научного 

доклада / Ин-т регенеративной биомедицины РАЕН.- М., 2009.- 196 с. 

3. Демидов В.Н., Зыкин Б.И. Ультразвуковая диагностика в гинекологии.-М.:Медицина, 1990.-224 с.  
4. Друзь В.А. Спортивная тренировка и организм.- К.: Здоров'я, 1980.- 128 с. 

5. Иммунохимическая диагностика в акушерстве и гинекологии.-НПП "мТм".-26 с. 

6. Коляда Т.И., Волянский Ю.Л., Васильев Н.В., Мальцев В.И. Адаптационный синдром и иммунитет.- Харьков: Основа, 1995.-

368 с. 

7. Лаповець Л.Є., Луцик Б.Д. Посібник з лабораторної імунології.- Львів, 2002.- 173 с. 

8. Поповыч И.Л. Концепция нейро-эндокринно-иммунного комплекса (обзор) // Медична гідрологія та реабілітація.-2009.-7, 
№3.-С. 9-18 

9. Справочное пособие по интерпретации данных лабораторных диагностических исследований /Чеботарев Э.Д., Яковлев А.А., 

Старчак Н.М., Пуцева Т.А.- К., 1998.- 16 с. 
10. Струк З.Д. Кластерний аналіз імунотропних ефектів біоактивної води Нафтуся у жінок з гіперплазією щитовидної залози // 

Бюлетень VIII читань ім. В.В. Підвисоцького (Одеса, 28-29 травня 2009 р.).- Одеса: ОДМУ, 2009.- С. 189-191. 

11. Струк З.Д. Мультиваріантність імунотропних ефектів біоактивної води Нафтуся за умов питної монотерапії // Медична 
гідрологія та реабілітація.-2009.-7, №2.-С. 92-96. 

12. Струк З.Д. Взаємозв'язки між нейрогормональними та імунотропними ефектами бальнеотерапії біоактивною водою Нафтуся 

// Мат. 2-ї наук.-практ. конфер. "Актуальні питання патології за умов дії надзвичайних факторів на організм" (Тернопіль, 5-6 
листопада 2009 р.): Здобутки клінічної і експериментальної медицини.-2009.- №2 (11).-С. 140.  

13. Струк З.Д., Бариляк Л.Г., Величко Л.М. Зв’язки між показниками ацидогенезу шкіри та нейроендокринно-імунного 

комплексу у жінок // Медична гідрологія та реабілітація.-2009.-7, №3.-С. 65-68. 
14. Чорнобиль, пристосувально-захисні системи, реабілітація / Костюк П.Г., Попович І.Л., Івасівка С.В. та ін.- К.: Комп'ютерпрес, 

2006.-  348 с. 

15. Klecka W.R. Discriminant Analysis (Seventh Printing, 1986) // Факторный, дискриминантный и кластерный анализ: Пер. с англ./ 

Под ред. И.С. Енюкова.- М.: Финансы и статистика, 1989.- С. 78-138. 

 

Z.D. STRUK  

NEUROENDOCRINE AND CLINICAL ACCOMPANIMENT OF VARIOUS 

IMMUNOTROPIC EFFECTS OF BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA  

It is investigated accompanying changes of neuroendocrine regulation, acidogenese of skin and 

expression of clinical displays at the earlier revealed various variants of immunotropic effects of 

monotherapy by bioactive water Naftussya at the women of reproductive age with chronic endocrine 

and gynecological pathology. The significant initial correlation between immunotropic and 

neuroendocrine effects of balneotherapy, and also connection of moderate force between changes under 

influence of Naftussya of neuroendocrine-immune complex and clinical syndromes is revealed. The 

opportunity of forecasting of this or that variant of effect on set of initial parameters is shown. 

Key words: bioactive water naftussya, immunity, neuroendocrine regulation, clinic. 
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О. М. РАДЧЕНКО 

 

ЗНАЧЕННЯ ВИЗНАЧЕННЯ АДАПТАЦІЙНИХ ПРОЦЕСІВ У ХВОРИХ З ГОСТРОЮ 

ТА ХРОНІЧНОЮ БРОНХОЛЕГЕНЕВОЮ ПАТОЛОГІЄЮ 

 

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького 

 
Тип загальної неспецифічної адаптаційної реакції (стрес, орієнтування, спокійна та 

підвищена активація, переактивація) та стан механізмів адаптації вивчені у 126 хворих на 

бронхіальну астму, хронічне обструктивне захворювання легень, негоспітальну пневмонію. 

Встановлено, що хвороби органів дихання у гострому періоді частіше виникають на фоні стрес-

реакції та реакції орієнтування. Лише у кожного десятого хворого з бронхолегеневою патологією 

спостерігається фізіологічний тип адаптації із задовільним станом її механізмів. З формуванням 

патофізіологічного типу адаптації  погіршуються показники функції зовнішнього дихання. 

Ключові слова: адаптаційні реакції, стрес, активація, неповноцінна адаптація, хвороби 

органів дихання.    

Для сьогодення характерно зростання захворюваності населення на хвороби дихальної 

системи. Вважається, що це може бути зумовлене порушенням процесів адаптації [7]. З 

патогенетичної точки зору виникнення та прогресування будь-якого патологічного процесу в 

органах дихання можна розглядати як нездатність адаптаційних механізмів протидіяти впливу 

несприятливих факторів зовнішнього середовища [3]. Внаслідок взаємодії організму з факторами 

довкілля та внутрішнього середовища формуються загальні неспецифічні адаптаційні реакції: 

стрес, орієнтування, спокійна та підвищена активація, переактивація, неповноцінна адаптація [4, 

1]. Дослідженнями, проведеними нами раніше, встановлено, що повна ремісія хвороб органів 

дихання спостерігається лише у 18% пацієнтів, неповна у 72% та неповноцінна у 10% хворих. 

Характер ремісії хронічних неспецифічних хвороб органів дихання ми пропонуємо визначати з 

врахуванням типу загальної неспецифічної адаптаційної реакції [5]. Метою даної роботи стало 

вивчення стану механізмів адаптації у залежності від типу сформованої адаптаційної реакції у 

хворих на гостру та хронічну бронхолегеневу патологію. 

Матеріали і методи. В умовах алергологічного та терапевтичного стаціонарів проведено 

обстеження 126 пацієнтів: 54 хворих на бронхіальну астму (БА) у приступному періоді, 30 – на 

загострення хронічного обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ), 42 – на негоспітальну 

пневмонію. Діагноз встановлено за загальноприйнятими методами за діючими нормативними 

документами. Крім стандартного обстеження визначали тип загальної неспецифічної 

адаптаційної реакції за параметрами периферійної крові [1], тип адаптації (фізіологічний, 

проміжний, патофізіологічний) та стан механізмів адаптації (задовільний, напружений, 

перенапружений, недостатній) [6]. Функція зовнішнього дихання та тип її порушення 

аналізувались за відносною потужністю видиху, відносною життєвою ємністю легень, індексом 

Тіффно та усіма іншими параметрами за комп’ютерною спірографією апаратом фірми 

«Пневмоскрин». Обчислення результатів дослідження проводилось за критеріями Стьюдента-

Фішера для середніх арифметичних, коефіцієнтів лінійної та множинної кореляції [2]. 

Результати і їх обговорення 

Виявилось, що для гострих та хронічних хвороб органів дихання були притаманні різні 

превалюючі типи адаптаційних реакцій. Якщо позагоспітальна пневмонія переважно виникала на 

фоні реакцій орієнтування (38%), стресу (35%) та неповноцінної адаптації (23%), то у хворих на 

БА та ХОЗЛ частіше спостерігались адаптаційні реакції стресу (27%), орієнтування (23%) та 

спокійної активації (17%). Тобто, гострі процеси на початку лікування перебігали на фоні 

несприятливих типів реакцій (стрес, неповноцінна адаптація, переактивація) більше ніж у 

половині випадків (58%), а хронічні з порушенням бронхіальної прохідності – вдвічі рідше 

(27%). Після проведеного лікування несприятливі типи адаптаційних реакцій виявлялись з такою 

ж частотою у хворих на негоспітальну пневмонію (58%) та стали фіксуватись частіше, ніж на 

початку хвороби, у  хворих на БА та ХОЗЛ (49% та 39% відповідно). Це може бути ознакою того, 

що саме порушення процесів адаптації проводить до хронізації обструктивних хвороб органів 

дихання, а також слугувати критерієм недостатньої ефективності терапії.  
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Таким чином, однією з найчастіших несприятливих типів адаптаційних реакцій у хворих як з 

гострою, так і з хронічною патологією органів дихання виявилась стрес-реакція, яка загалом 

виявлялась у 40 (32%) хворих. Пригнічення функції імунної системи [10], надмірне зростання 

продукції глюкокортикоїдів на фоні зниження мінералокортикоїдів, наявність елементів 

пошкодження та значні енерготрати [1] зумовлюють несприятливий характер даної реакції [5, 

10].  

Адаптаційно-функціональний індекс у хворих із стрес-реакцією у середньому становив 

24.7±3.3 бали. Значення адаптаційно-функціонального індексу більше 17 балів свідчить про 

патофізіологічний тип адаптації з недостатністю механізмів легкого (17–30 балів), середнього 

(31–48 балів) та важкого (більше 48 балів) ступенів [6]. Отже, загалом для хворих із стрес-

реакцією був притаманний патофізіологічний тип адаптації з недостатністю механізмів легкого 

ступеня.  

Кожна адаптаційна реакція може виникати на різних рівнях реактивності: низькому, 

середньому або високому. Реакції низького рівня реактивності є напруженими, негармонійними, 

мають елементи пошкодження та десинхронізації у роботі підсистем. Реакції високого рівня 

супроводжуються активацією регуляторних та захисних систем організму, нормалізацією 

енергетичного обміну, швидким відновленням резервів [1]. Фізіологічний тип адаптації із 

задовільним станом її механізмів при стресі спостерігався лише в одного хворого, у якого 

адаптаційно-функціональний індекс був в межах від нуля до двох балів. Ймовірно, що стрес у 

цього пацієнта розвинувся на високому рівні реактивності. 

Проміжний тип адаптації може бути з напругою (адаптаційно-функціональний індекс 3–6 

балів) та перенапругою механізмів адаптації (адаптаційно-функціональний індекс 7–16 балів) [6]. 

Проміжний тип адаптації спостерігався у 44% хворих на бронхолегеневі хвороби із стрес-

реакцією (табл. 1). Допускаємо, що у цих пацієнтів стрес сформований на середньому рівні 

реактивності. 
 

Таблиця 1. Частота виявлення різних типів та механізмів адаптації при певних 

адаптаційних реакціях ( M±m,%) 

 

Адаптаційна 

реакція 

Тип адаптації 

Фізіологічна 

адаптація з 

задовільним 

станом її 

механізмів 

Проміжний тип Патофізіологічний тип 

з 

напругою 

механізмів 

з 

перенапругою 

механізмів 

з 

недостатністю 

легкого 

ступеня 

з 

недостатністю 

середнього 

ступеня 

з 

недостатністю 

важкого 

ступеня 

Стрес, n=36 
4±3 

 
22±7 
 

22±7 
 

19±6 
 

11±5 

 
22±7 
 

Орієнтування, 

n=37 

21±7 

 

11±5 

 
38±8 
 

11±5 
 

19±6 

 
0±0 

 

Спокійна 

активація,n=14 

8±7 

 

21±11 

 

36±13 

 

21±11 

 

14±9 

 
0±0 
 

Підвищена 

активація, n=7 

15±13 

 

0±0 

 
70±26 
 

0±0 
 

0±0 
 

15±13 

 

Переактивація

, n=6 

0±0 

 

0±0 

 

0±0 

 
50±20 
 

50±20 
 

0±0 
 

Неповноцінна 

адаптація,n=17 

12±8 

 

0±0 

 
47±12 
 

18±9 
 

18±9 
 

5±5 
 

Усі хворі, 

n=117 

11±3 

 

13±3 

 
34±4 
 

17±3 
 

16±3 
 

9±3 
 

Примітка.   розбіжність істотна порівняно з фізіологічним типом адаптації – , з напругою механізмів 

проміжного типу – , з перенапругою проміжного типу – , з легкою недостатністю 

механізмів патофізіологічного типу – , з недостатністю середнього ступеня 

патофізіологічного типу -  

 

Патофізіологічний тип адаптації зустрічався у половини (52%) хворих із стрес-реакцією, 

переважно з недостатністю механізмів важкого ступеня (табл. 1). Вірогідно, що 
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патофізіологічний тип адаптації свідчить про формування стресу на низькому рівні реактивності. 

Доказом патофізіологічного типу адаптації може служити і глибина порушень функції 

зовнішнього дихання. Вивчення стану функції зовнішнього дихання (ФЗД) у наших хворих 

показало, що зовнішнє дихання залежало від стану адаптації. Так, у хворих із стрес-реакцією 

спостерігалось прогресивне погіршення показників ФЗД, причому зміни у більшому ступені 

торкались швидкісних параметрів  - об’єму форсованого видиху та індексу Тіффно (табл. 2). Це 

співпадає з даними James A. L. et al. [8], які описали зв’язок кількості лейкоцитів периферійної 

крові (що враховується у визначення процесів адаптацій) з функцією легень.  

 

Таблиця 2. Зміна індексу адаптації (ІА) та показників функції зовнішнього дихання 

при стресі та реакції орієнтування в залежності від типу адаптації та стану її механізмів 
 

Показник 

Тип адаптації 

Фізіоло-

гічний 

Проміжний Патофізіологічний 

З напругою 

механізмів 

адаптації 

З 

перенапругою 

механізмів 

З легким 

ступенем 

недостатності 

З середнім 

ступенем 

недостатності 

З важким 

ступенем 

недостатності 

Стрес-реакція 

ІА – 0.22±0.01 0.16±0.02  0.13±0.03  0.13±0.03  0.12±0.2  

Об’єм 

форсованого 

видиху 1, % 

– 70.1±9.0 56.9±8.3 47.8±8.8 29.2±5.7  51.1±5.8 

Життєва ємкість 

легень, % 
– 78.2±5.4 72.0±4.8 80.7±4.8 51.0±2.7  62.2±3.5  

Індекс Тіффно – 1.01±0.0 0.92±0.11 0.69±0.12  0.70±0.17 0.91±0.08 

Реакція орієнтування 

ІА 0.33±0.01 0.34±0.03 0.38±0.02 0.37±0.03 0.37±0.02 – 

Об’єм 

форсованого 

видиху 1, % 

64.9±9.0 50.0±12.7 51.0±6.6 32.0±5.7  50.6±9.2 – 

Життєва ємкість 

легень, % 
77.9±5.3 74.0±6.6 73.2±4.6 67.7±4.9 65.8±6.6 – 

Індекс Тіффно 0.94±0.10 0.78±0.14 0.78±0.08 0.57±0.07 0.83±0.09 – 
 

Примітка: розбіжність істотна порівняно з фізіологічним типом адаптації – , з напругою 

механізмів проміжного типу – , з перенапругою проміжного типу – , з легкою недостатністю 

механізмів патофізіологічного типу –  

 

При стресі сукупний корелятивний зв’язок між індексом адаптації (відношення лімфоцитів 

до сегментоядерних нейтрофілів), адаптаційно-функціональним індексом та індексом Тіффно був 

істотним (r = 0.23; p < 0.05). Обидва адаптаційні індекси також тісно були пов’язані між собою: 

між адаптаційно-функціональним індексом та індексом адаптації виявлений обернена кореляція 

(r = –0.51; p < 0.05) (табл. 3). Зростання адаптаційно-функціонального індексу при поглибленні 

стресу та зменшенні індексу адаптації свідчить про формування патофізіологічного типу 

адаптації. 

 

Таблиця 3. Коефіцієнти кореляції між індексом адаптації (ІА), адаптаційно-

функціональним індексом (АФІ), індексом Тіффно (ІТ) та сукупні коефіцієнти множинної 

кореляції між ними (R) у  хворих на бронхолегеневу патологію з різними адаптаційними 

реакціями 
 

Адаптаційна реакція ІА – АФІ ІА – ІТ ІТ – АФІ R 

Стрес – 0.51* 0.18 – 0.21 0.23* 

Орієнтування 0.20 0.24 – 0.20 0.35* 

Спокійна активація 0.24 – 0.22 – 0.44 0.45* 

Підвищена активація – 0.19 – 0.58 – 0.10 0.62* 

Переактивація 0.44 0.29 – 0.45 0.70* 

Неповноцінна адаптація 0.36 – 0.35 – 0.50* 0.57* 
 

Примітка. * - істотний коефіцієнт кореляції. 
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Тобто, погіршення адаптаційних процесів та формування патофізіологічного типу адаптації 

є свідченням перебігу реакції стресу на низькому рівні реактивності та клінічно супроводжується 

формуванням обструктивного синдрому. Діагностика такого стану створює підґрунтя до 

своєчасної корекції бронхообструктивного синдрому чи профілактики його.   

З такою ж частотою, як стрес, при гострій та хронічній бронхолегеневій патології 

зустрічалась реакція орієнтування – у 40 (32%) хворих. Цей тип реакції не можна вважати 

несприятливим, хоча і для подолання патологічного процесу захисних механізмів є недостатньо. 

Для реакції орієнтування характерно підвищення лише пасивної резистентності, незначне 

посилення протизапального потенціалу, мінімальні енергетичні витрати [1]. Середнє значення 

адаптаційно-функціонального індексу у нашому дослідженні при реакції орієнтування було 

істотно нижчим, ніж при стресі (14.2±2.2 балів, р = 0.01). За типом адаптації та станом її 

механізмів ця підгрупа також не була однорідною (табл. 1). Однак на відміну від стресу, істотно 

частіше спостерігався фізіологічний тип адаптації. Загалом фізіологічний тип адаптації із 

задовільним станом її механізмів спостерігався у 21% хворих, проміжний тип – у 49%, 

патофізіологічний тип – у 30% пацієнтів. Отже, найчастіше реакція орієнтування перебігає на 

середньому рівні реактивності. 

Погіршення стану механізмів адаптації при реакції орієнтування не супроводжувалось 

змінами індексу адаптації (ІА), який був стабільним та коливався у межах 0.33 - 0.38 (табл. 2). 

Зменшення показників ФЗД з погіршенням адаптаційних процесів було менш вираженим, ніж 

при стресі. Проте, спостерігалась така ж тенденція до погіршення бронхіальної прохідності із 

формуванням патофізіологічного типу адаптації (табл. 2). 

Сукупний корелятивний зв’язок трьох індексів при реакції орієнтування був тісніший за 

силою, ніж при стресі (r = 0.35; p < 0.05). При усіх типах адаптаційних реакцій виявлена однакова 

за напрямком обернена залежність індексу Тіффно від адаптаційно-функціонального індексу 

(табл. 3). Зростання адаптаційно-функціонального індексу та перехід механізмів адаптації у стан 

перенапруги супроводжувався погіршенням бронхіальної прохідності та зменшенням індексу 

Тіффно незалежно від типу адаптаційної реакції. 

У 14 (11%) хворих  виявлена найбільш сприятлива для подолання патологічного процесу 

реакція спокійної активації, яка характеризується збалансованою діяльністю усіх систем 

організму, підвищенням протизапального потенціалу, активацією імунної системи та помірними 

енергетичними витратами [1]. Середнє значення адаптаційно-функціонального індексу у цій 

підгрупі було таким же, як при реакції орієнтування (14.3±3.1 бали). Проте, лише у 8% пацієнтів 

спокійна активація супроводжувалась формуванням фізіологічного типу адаптації, тобто, 

ймовірно, перебігала на високому рівні реактивності (табл. 1). Майже у половини пацієнтів 

виявився проміжний тип адаптації з напругою та перенапругою її механізмів. У 35% хворих 

реакція спокійної активації утворюється на фоні патофізіологічного типу адаптації. Створюється 

враження, що реакція спокійної активації у пацієнтів з бронхолегеневою патологією також 

формується переважно на середньому та низькому рівнях реактивності. 

Сукупний корелятивний зв’язок індексу адаптації, адаптаційно-функціонального індексу та 

індексу Тіффно при реакції спокійної активації збільшується за силою (r = 0.45; p < 0.05), як і 

обернена залежність індексу Тіффно від адаптаційно-функціонального індексу (r = – 0.44; p = 

0.05) (табл. 3). 

Загальна адаптаційна реакція підвищеної активації характеризується більш глибокими 

змінами загальної реактивності, які ґрунтуються на активації роботи імунної та ендокринної 

систем. Описані гіперплазія органів імунної системи, зростання продукції мінералокортикоїдів 

при незміненому рівні глюкокортикоїдів [1] у осіб з реакцією підвищеної активації. Вважаємо, 

що саме ця реакція є найбільш оптимальною для ефективного подолання патологічного процесу. 

Проте, серед обстежених хворих на гострі та хронічні хвороби органів дихання реакція 

підвищеної активації зустрічалась досить рідко - у 8 (6%) пацієнтів. Середнє значення 

адаптаційно-функціонального індексу у цій підгрупі становило 16.6±6.8 балів. У переважної 

більшості хворих спостерігався проміжний тип адаптації із перенапругою її механізмів (табл. 1). 

Сила сукупного множинного корелятивного зв’язку між усіма індексами при реакції підвищеної 

активації зростає (r = 0.62; p < 0.05), як і обернена залежність індексу Тіффно від індексу 

адаптації (r = –0.58; p > 0.05) (табл. 3). Це може свідчити про те, що зростання індексу адаптації 

та перехід у реакцію переактивації, що проявляється збільшенням ІА вище 0,9) супроводжується 

прогресивним погіршенням бронхіальної прохідності та зменшенням індексу Тіффно. 
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Гіперлімфоцитоз периферійної крові та збільшення індексу адаптації вище 0.9 є ознаками 

реакції переактивації, яка зустрічалась у 7 (6%) хворих на бронхолегеневу патологію. Цей тип 

адаптаційних реакцій є несприятливим для перебігу будь-якої патології. У той же час, місце цієї 

адаптаційної реакції у розвитку загального адаптаційного синдрому тільки встановлюється. На 

нашу думку, реакція переактивації є окремою самостійною адаптаційної реакцією з 

притаманними характеристиками функціонування ендокринної, нервової, імунної систем, яка, 

проте, зустрічається з невеликою частотою у популяції, що не зменшує її негативного впливу на 

розвиток та перебіг патологічних процесів. Адаптаційно-функціональний індекс у хворих з 

реакцією переактивації був істотно вищий, ніж при орієнтуванні та спокійній активації (31.0±5.5 

балів). Важливо, що у всіх хворих реакція переактивації супроводжувалась патофізіологічним 

типом адаптації із недостатністю механізмів легкого та середнього ступенів. Допускаємо, що 

реакція переактивації формується лише на низькому рівні реактивності. Про це свідчать 

найнижчі показники функції зовнішнього дихання, які виявлялись у таких пацієнтів (потужність 

видиху 34.1±6.3%, життєва ємність легень –  67.0±10.2%, індекс Тіффно – 0.58±0.08). 

Сукупний множинний корелятивний зв’язок між трьома індексами при реакції переактивації 

був найтіснішим (r = 0.70; p < 0.05) (табл. 3). Проте, кореляційні зв’язки змінились не лише за 

силою, а й за напрямком. На відміну від реакції підвищеної активації залежність індексу Тіффно 

від індексу адаптації стала прямою (r = 0.29; p > 0.05). З’явився середній позитивний зв’язок 

індексу адаптації з адаптаційно-функціональним індексом. Тобто, формування 

патофізіологічного типу адаптації та погіршення стану її механізмів супроводжується 

збільшенням гіперлімфоцитозу, зростанням індексу адаптації та поглибленням переактивації. 

Особливе місце у розвитку та прогресуванні хвороб займає реакція неповноцінної адаптації, 

вперше описана нами. Для реакції неповноцінної адаптації характерні пригнічення функцій 

імунної та ендокринної систем, що відбувається на фоні абсолютної лейкопенії периферійної 

крові. Серед обстежених пацієнтів із хворобами органів дихання неповноцінна адаптація 

спостерігалась досить часто - у 17 (13%) осіб. Середнє значення адаптаційно-функціонального 

індексу наближалось до стресового (21.7±4.9 балів). Лише у двох хворих виявився фізіологічний 

тип адаптації. Майже з однаковою частотою зустрічався проміжний тип адаптації з 

перенапругою її механізмів (47%) та патофізіологічний  тип (41%) (табл. 2). Показники функції 

зовнішнього дихання при неповноцінній адаптації за величиною були подібними до найнижчих 

при реакції переактивації. Сукупний коефіцієнт множинної кореляції при неповноцінній 

адаптації виявив зв’язки середньої сили між усіма індексами (табл. 3). Із зростанням індексу 

адаптації при цьому типі реакцій формується патофізіологічний тип, про що свідчить прямий 

зв’язок індексу адаптації з адаптаційно-функціональним індексом. Одночасно погіршується 

бронхіальна прохідність та зменшується індекс Тіффно (обернена залежність). Саме тому 

найбільш несприятливою ми вважаємо неповноцінну адаптацію з індексом адаптації вищим від 

0.9 [5, 10]. 

Таким чином, встановлено, що тип адаптацій, стан її механізмів та тип загальної 

неспецифічної адаптаційної реакції у хворих збронхолегеневою патологією зумовлювали перебіг 

патології та були тісно пов’язаними із станом функції зовнішнього дихання. Лише у 11% 

пацієнтів з хворобами органів дихання  спостерігався фізіологічний тип адаптації, який 

супроводжувався найвищими показниками функції зовнішнього дихання: потужність видиху 

73.5±6.9%, життєва ємність легень 81.8±3.8%, індекс Тіффно 1.03±0.08, що вказує на високий 

рівень реактивності. Проміжний тип адаптації із напругою та перенапругою механізмів 

зустрічався відповідно у 13% та 34% хворих. Адаптаційні реакції у цих осіб формувалися на 

середньому рівні реактивності. Патофізіологічний тип адаптації виявлявся у 42% обстежених 

хворих. Важкий та середні ступені недостатності механізмів адаптації патофізіологічного типу 

супроводжувались найнижчими показниками функції зовнішнього дихання (потужність видиху 

37.5±4.4%, життєва ємність 61.8±2.9%, індекс Тіффно 0.68±0.06 од.). Отже, низький рівень 

реактивності проявляється патофізіологічним типом адаптації та мінімальними показниками 

функції зовнішнього дихання.  

Таким чином, хвороби органів дихання у гострому періоді найчастіше виникають на фоні 

стрес-реакції та реакції орієнтування. Лише у кожного десятого хворого бронхолегеневою 

патологією спостерігається фізіологічний тип адаптації із задовільним станом її механізмів. З 

формуванням патофізіологічного типу адаптації  погіршуються показники функції зовнішнього 

дихання, більш виражені з боку швидкісних параметрів, що сприяє формуванню та стабілізації 
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бронхообструктивного синдрому. Визначення адаптаційних процесів створює нові перспективи 

для фармакологічної корекції патологічних проявів. 
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Тип общей неспецифической адаптационной реакции (стресс, ориентировка, спокойная и 

повышенная активация, переактивация) и состояние механизмов адаптации определены у 126 

больных с бронхиальной астмой, хроническим обструктивным заболеванием легких, 

негоспитальной пневмонией. Установлено, что болезни органов дыханния в остром периоде 

чаще возникают на фоне стресс-реакции и реакции ориентировки. Только у каждого десятого 

пациента с бронхолегочной патологией выявляется физиологический тип адаптации с 

удовлетворительным состоянием ее механизмов. С формированием патофизиологического типа 

адаптации  ухудшаются показатели функции внешнего дыхания. 

Ключевые слова: адаптационные реакции, стресс, активация, неполноценная адаптация, 
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The types of general nonspecific adaptive reactions (stress, orientation, quiet and raised activation, 

overactivation, defective adaptation) and state of adaptations mechanism are studied in 126 patients with 

bronchial asthma, chronic obstructive bronchitis, acute pneumonia. It was established that the diseases 

of the respiratory system appear in most cases on the background of stress – reaction and orientation. 

Physiologic type of adaptation with satisfactory mechanisms is observed only in every tenth patients. 

The indexes of lung function are changed for the worse with formation of patophysiologic adaptation’s 

type. 
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КЛІНІКО-ФУНКЦІОНАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ 

ХВОРОБУ, ПОЄДНАНУ З ГЕПАТОБІЛІАРНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ НА ФОНІ 

НАДЛИШКОВОЇ МАСИ ТІЛА 

 

Подана клініко-функціональна характеристика стану печінки, жовчного міхура та 

підшлункової залози у 50 хворих на гіпертонічну хворобу, поєднану з порушеннями жирового 

обміну (надлишкова маса тіла чи ожиріння). Патологія жовчного міхура була виявлена у всіх 

хворих: жовчнокам’яна хвороба (36%), холестероз жовчного міхура (61 %), сладж (50%), 

холецистектомія (20%). Часто виявлялись збільшення печінки (59%), підвищення її ехогенності 

(82%), стеатогепатоз (46%), стеатогепатит та гепатит (10%; 8%). Ультразвукова картина 

панкреатиту виявлена у третини хворих, що перевищує частоту панкреатиту у популяції. 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба та ожиріння, холестероз, стеатогепатоз, панкреатит  

Сучасні дослідження встановили, що комплекс гемодинамічних, метаболічних та 

нейрогуморальних порушень [9], серед яких чільне місце посідають порушення жирового обміну 

[16, 15], є характерними для артеріальної гіпертензії, яка залишається найактуальнішою 

проблемою охорони здоров’я, адже кількість таких хворих на Україні за розрахунком складає 13-

15 млн. [14]. Ожиріння є величезною медико-соціальною проблемою індустріально розвинених 

країн світу, актуальність якої невпинно зростає. За даними ВООЗ, більш 1,7 млрд. людей  

відноситься до категорії осіб з надлишковою масою тіла, внаслідок чого більше 1 млрд. мають 

артеріальну гіпертензію [38, 29]. Парадоксально, що відносно легка діагностика артеріальної 

гіпертензії на фоні наявності великого арсеналу гіпотензивних засобів не приводить до значущих 

результатів в її лікуванні. Ймовірно, це пов’язано з відсутністю уваги до корекції саме 

метаболічних порушень у таких пацієнтів.   

Мета роботи – проаналізувати сучасні дані літератури та дати клініко-функціональну 

характеристику стану печінки, жовчного міхура та підшлункової залози у хворих на гіпертонічну 

хворобу, поєднану з порушеннями жирового обміну (надлишкова маса тіла чи ожиріння). 

Клінічна характеристика обстежених хворих. Проведено обстеження хворих на 

гіпертонічну хворобу (ГХ) на фоні надлишкової маси тіла чи ожиріння. Діагноз був 

верифікований на основі повного клініко-лабораторного обстеження. Було обстежено 50 хворих 

(20 чоловіків та 30 жінок). Середній вік хворих склав 61,1±1,6 роки. За класифікацією гіпертензії 

за ВООЗ залежно від пошкодження органів (1996) 84% пацієнтів мали гіпертонічну хворобу ІІ 

ступеня, а 16% - ІІІ ступеня. Усі хворі відносились до груп з високим (90%) та дуже високим 

(10%)  кардіоваскулярним ризиком. Тривалість артеріальної гіпертензії  складала від 1 року до 27 

років, у середньому 11,8±1,4 роки. Під час фізикального обстеження рівень систолічного тиску 

коливався від 110 до 250 мм рт.ст, у середньому  - 169,0±3,5 мм рт.ст. Діастолічний тиск 

коливався від 80 до 150 мм рт.ст., складаючи у середньому 100,2±1,9 мм рт.ст. Артеріальна 

гіпертензія середньої важкості зустрічалась найчастіше – 29 хворих (68%). Важка артеріальна 

гіпертензія спостерігалась у 11 (22%) хворих. Середній ріст хворих – 166,4±1,7 см, маса тіла - 

88,5±2,2 кг, ІМТ коливався від 25,4 до 45,5, складаючи у середньому 32,3±0,7. Середній обвід 

талії 106,1±1,9 см, середній обвід стегон 113,9±1,7 см. У хворих визначено співвідношення 

обводів талії та стегон (середнє значення 0,93±0,16, що відповідає абдомінальному типу 

розподілу жирової тканини. Абдомінальний розподіл жиру, який характеризується 

гіперінсулінізмом, зустрічався у 64,3% хворих, тоді як для 35,7% пацієнтів був притаманний 

глютеофеморальний тип розподілу жиру.  

Ожиріння (ІМТ ≥30,0) було діагностовано у 29 пацієнтів, надлишкова маса тіла – у 21 (ІМТ 

= 25-29,9). За медіаною віку хворі з ожирінням та надвагою суттєво не відрізнялись: 58,9±2,3 та 

63,2±2,4 роки. Не було виявлено різниці за параметрами артеріальної гіпертензії, хоча для хворих 

з ожирінням була характерна менша тривалість артеріальної гіпертензії. 

  Медіани параметрів периферійної крові як у загальної групи, так і окремо у хворих з 

фоновим ожирінням та надвагою були в межах норми та не відрізнялись між собою. Середнє 

значення глюкози крові у всіх групах дещо перевищувало норму, що підтверджує зв'язок 

порушень вуглеводного обміну з артеріальною гіпертензією та надвагою чи ожирінням. Медіани 

усіх інших показників (електроліти, креатинін, сечовина, протромбінові час та індекс, загальний 



 73 

фібриноген) були в межах норми. Звертає увагу лише факт збільшення глюкози крові, 

креатиніну, сечовини у хворих з ожирінням порівняно з хворими з надвагою. Загальна група 

хворих на ГХ на фоні надваги та ожиріння характеризувалась змінами медіан усіх параметрів 

ліпідного складу крові у бік збільшення: рівень загального холестерину склав 5,87±0,24 ммоль/л 

(112,9% верхньої норми), бета-ліпопротеїдів – 68,99±5,05 од. (138,0% норми), тригліцеридів -  

4,62±2,22 ммоль/л (227,5% норми), індекс атерогенності - 5,50±1,33 (183,0% норми). У половини 

хворих значення холестерину крові перевищувало норму, хоча і зменшення його рівня 

спостерігалось досить часто – в 17,5% хворих загальної групи, причому частіше 

гіпохолестеринемія виявлялась у хворих з надвагою, ніж з ожирінням. Звертає на себе увагу факт 

того, що зростання бета-ліпопротеїдів та тригліцеридів поряд із збільшенням індексу 

атерогенності більш виражені саме у хворих з надвагою, ніж у хворих з ожирінням. 

Ехокардіографія обстежених хворих на ГХ з надлишковою масою тіла чи ожирінням 

виявила збільшення лівого передсердя (4,13±0,08 см), потовщення міжшлуночкової перегородки 

(1,19±0,04 см) та гіпертрофію лівого шлуночка (у 6 хворих з 20) на фоні збереженої фракції 

викиду (56,09±1,23%). За цифровими параметрами як ЕКГ, так і ЕхоКГ групи з надвагою та 

ожирінням не відрізнялись між собою. 

 

СТАН ЖОВЧНОГО МІХУРА 

 

Серед хвороб жовчного міхура (ЖМ) у пацієнтів з порушеннями ліпідного обміну особливе 

місце займає холестероз, який характеризується відкладанням ефірів холестерину переважно в 

слизовій оболонці, в так званих пінистих чи ксантомних клітинах, скупчення яких і визначає 

мікроскопічну картину патології [1, 30]. Етіологія та патогенез холестерозу ЖМ тісно пов’язані з 

холестериновим обміном, процесами етерифікації холестерину. В літературі описано, що 

порушення ліпідного обміну також тісно пов’язані з біліарним сладжем та утворенням каменів у 

ЖМ [11]. Під час Російського гастроентерологічного тижня була оприлюднена робоча 

класифікація метаболічного синдрому, за якою окремо пропонується виділяти жовчнокам’яний 

варіант його. Як відомо, метаболічний синдром характеризується підвищенням артеріального 

тиску на фоні метаболічних ліпідних та вуглеводних порушень. За даними О.Н. Коренеевой 

(2008), жовчнокам’яна хвороба (ЖКХ) реєструвалась у 20% пацієнтів (у тому числі 

холецистектомія – у 13%, камені ЖМ – у 7%), холестероз ЖМ – у 10%, явища біліарного сладжа 

– у 32% хворих з метаболічним синдромом [21]. 

Обстежені нами пацієнти не мали скарг, які можна було би пов’язати з патологією ЖМ, не 

було виявлено фізикальних змін з боку ЖМ. Серед 50 хворих основної групи у 10 (20%) 

пацієнтів (9 жінок та 1 чоловік) ЖМ виявився оперативно видалений з приводу ЖКХ, що значно 

перевищує дані літератури (13%) [21]. Розміри жовчного міхура були переважно нормальними 

(73%). Середні розміри жовчного міхура відповідали нормі в межах нижніх значень: довжина 

68,00±5,59 мм (норма 60-100 мм) та ширина 26,57±2,35 мм (норма 30-35 мм). Абсолютне 

збільшення обох розмірів спостерігалось лише в одного хворого М. 56 р. з ГХ ІІІ стадії, 3 

ступеня, дуже високого кардіоваскулярного ризику на фоні надваги, у якого під час 

сонографічного обстеження у ЖМ виявлено конгломерат з каменів різного діаметру та 

конкремент в ділянці шийки розміром 20 мм. Слід звернути увагу на те, що конкремент в ділянці 

шийки є одним з найвагоміших факторів ризику холестерозу ЖМ. 

У 27% пацієнтів сонографічно відмічено збільшення розмірів міхура без визначення 

конкретних цифр продольного та поперечного розмірів. Камені у ЖМ були виявлені у 16% 

хворих, причому частіше вони спостерігались у тілі (64%). У двох хворих камені знаходились в 

ділянці шийки міхура, що вважається особливо загрозливим та несприятливим та сприяє 

розвитку холестерозу ЖМ. Враховуючи те, що у 20% обстежених пацієнтів міхур був оперативно 

видаленим з приводу жовчнокам’яної хвороби, можна вважати, що частота ЖКХ у хворих на ГХ 

на фоні ожиріння чи надваги становить 36%, що значно перевищує дані літератури (25%). 

Важливим є те, що в половини хворих без каменів у міхурі спостерігається сладж, що також 

є свідченням порушення фізико-хімічних властивостей жовчі та початком утворення каменів. 

Майже у третини обстежених пацієнтів спостерігався перегин ЖМ, що також створює труднощі 

в евакуації жовчі та сприяє її застою. 

Середні розміри ЖМ суттєво не відрізнялись у хворих на ГХ на тлі ожиріння чи тільки 

надваги, хоча простежується тенденція до зменшення розмірів міхура при ожирінні порівняно з 

хворими з надвагою. Це також підтверджується негативною кореляцією розмірів ЖМ з ІМТ: r = - 
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0.33 між довжиною та ІМТ, r= - 0.28 між шириною та ІМТ. Загалом, зміни ЖМ у УЗД-

заключення були винесені з меншою частотою, ніж виявлялись ознаки патології під час 

сонографічного обстеження: у 3 хворих ЖКХ, у 4 - калькульозний холецистит, у 5 виявлені 

сонографічні ознаки холециститу. Проте, сонографічні ознаки холециститу не супроводжувались 

клінічними чи лабораторними проявами.  

Застосування дискримінантної шкали визначення холестерозу ЖМ [22] показало, що з усіх 

хворих основної групи холестероз ЖМ був виявлений у 24 (61%) осіб, тоді як в контрольній 

групі – лише в 1 (10%) пацієнта. В обстежених хворих середнє значення балів діагностики 

холестерозу становило 103,03 ± 1,84 %. Медіана цифрового значення холестерозу для хворих на 

АГ на фоні надваги становила 106,83±6,21 %, на фоні ожиріння – 100,84±1,37 %.  

 

СТАН ПЕЧІНКИ 

 

Тривалий перебіг ГХ та метаболічні зміни, які спостерігаються за умов надлишкової маси 

тіла, приводять до змін печінки, найбільш частими з яких є стеатогепатоз (СГ), або неалкогольна 

жирова хвороба печінки [2], при якій у гепатоцитах накопичується жир у вигляді тригліцеридів у 

кількості понад 5% від маси печінки [6, 20, 41].  Важливо, що у 20% хворих на СГ розвивається 

стеатогепатит, який ще у 10% трансформується у цироз печінки, а у 2% хворих  - у 

гепатоцелюлярну карциному [17, 27]. Враховуючи високу частоту СГ, це можна вважати 

важливим фактором ризику. Вважається, що СГ займає перше місце серед причин розвитку 

фіброзу та цирозу печінки [20, 34]. 

Морфологічно жирова інфільтрація печінки поділяється на стеатоз та жирову дегенерацію 

[18]. Стеатоз характеризується утворенням у гепатоциті жирових депозитів 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 [17, 6]. Депозити жиру у клітинах печінки за складом є в основному 

тригліцеридами. Вони можуть порушувати кровоплин у найдрібніших печінкових венах [33], 

стають індукторами мітохондріальної дисфункції гепатоцитів та їх загибелі [36]. Названі зміни в 

печінці поєднуються з активацією клітин Купфера, продукцією цитокінів і колагену [13]. 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 [10, 

28, 31, 32]. 

Отже, механізмами СГ можна підвищення синтезу жирних кислот у гепатоцитах внаслідок 

зміни регуляції цього синтезу інсуліном і глюкозою, зростання кількості тригліцеридів у 

цитоплазмі гепатоцитів, зниження експорту ліпопротеїнів дуже низької густини з гепатоцитів, 

порушення бета-окиснення жирних кислот, активацію перекисного окиснення жирних кислот, 

ушкодження чи дисфункцію мітохондрій [25]. Одним з ключових факторів патогенезу 

стеатогепатиту з СГ вважається надлишкова продукція цитокінів, синтез яких стимулюється 

ендотоксинами, реактивними формами кисню, продуктами перекисного окиснення ліпідів. 

Провідну роль у розвитку хвороб печінки відіграють не тільки фактор некрозу пухлин-альфа, а й 

лептини, інтерлейкіни (-1, -6, -8), резистин, адипонектин [6, 34, 31, 32].  

Діагностика СГ має суттєві труднощі, адже клінічно СГ проявляється лише тоді, коли 

кількість інфільтрованих ліпідами гепатоцитів досягає 66% [35]. Зрозуміло, що у більшості 

випадків фізикальні ознаки та скарги з’являються досить пізно. Клінічно СГ характеризується 

наявністю одної чи декількох фізикальних ознак, найчастіше, помірний біль у правому 

підребер’ї, помірне збільшення печінки  [2]. 

Стандартом діагностики СГ вважається гістологічне дослідження біоптата печінки [24]. В 

80-х роках минулого століття було використане ультразвукове сканування печінки, яке 

виявилось специфічним (84%) та чутливим (94%) методом діагностики алкогольного та 

неалкогольного СГ [40]. Між гістологічними ознаками СГ та його ультрасонографічними 

критеріями описаний істотний позитивний коефіцієнт кореляції [42].  

Характерно, що клінічні ознаки патології печінки (скарги, об’єктивні зміни) були відсутні у 

всіх обстежених хворих. Проте, ультразвукове дослідження печінки виявило ряд певних змін. 

Неоднорідність паренхіми печінки, насамперед за рахунок дистального загасання ультразвуку на 

тлі підвищення її акустичної щільності та збільшення розмірів печінки за умов рівних 
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недеформованих контурів вважаються основними ознаками стеатогепатозу  [4]. У 59 % 

обстежених хворих розмір печінки був збільшеним, у 41% - нормальним. Середні розміри правої 

та лівої часток печінки становили 160,7 ± 3,1 та 71,3 ± 4,5 мм. Середні розміри часток печінки 

суттєво не відрізнялись у хворих на ГХ на тлі ожиріння чи тільки надваги, хоча спостерігається 

чітка тенденція до збільшення передусім лівої долі печінки у хворих з ожирінням порівняно з 

хворими з надвагою. 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 [12].  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 

18 % обстежених пацієнтів, збільшення ехогенності печінки - у 82 %, 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. За даними літератури, 

характерним вважається погана візуалізація центральних судин внаслідок їх компресії 

паренхімою, яка перевантажена жиром [4]. 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 ГХ 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 18 % 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/(с х л), у трьох хворих (6%) рівень 

цього ферменту перевищував норму (66,6 нмоль/(с х л)). Середня кількість АСТ становила 51,83± 

,07 нмоль/(с х л), також у трьох хворих (6%) рівень цього ферменту перевищував норму (125 

нмоль/(с х л)). Причому у двох хворих з обстеженого контингенту спостерігалось підвищення 

обох трансаміназ, і у двох – тільки по одному ферменту. Перевищення 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 

од. 

Аналіз печінкових проб окремо у хворих з надвагою та ожирінням показав, що у хворих з 

ожирінням виявляється чітка тенденція до збільшення рівнів обох трансаміназ (у 1,3 рази) 

порівняно з хворими з надвагою, що може бути свідченням активації процесів цитолізу у печінці 

в хворих паралельно з суттєвим збільшенням маси тіла.  

 

СТАН ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ 

 

Зв’язок патології підшлункової залози (ПЗ) з порушеннями вуглеводного та жирового 

обміну почав вивчатись давно. Так, у 1920 р. Schaefer повідомив про кореляцію між масою ПЗ у 

дорослих та вагою тіла. У 1933 р. Ogilvie виявив у ПЗ 9% жиру за умов нормальної маси тіла 

проти 17% у померлих осіб з ожирінням [19, 3]. Дослідженнями 1960-70 рр. виявлена кореляція 

вмісту жиру у ПЗ (панкреатичний ліпоматоз) з віком, ожирінням, діабетом 2 типу. Сучасні 

дослідження (комп’ютерна томографія, магнітний резонанс) підтвердили ці кореляції [26]. 

Ожиріння викликає жирову дистрофію ацинарних клітин та ліпоїдоз ПЗ, у тканині ПЗ з’являється 
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велика кількість цитотоксичних вільних жирних кислот, які утворюються внаслідок інтенсивного 

гідролізу тригліцеридів під впливом ліпази [19, 5]. Описано, що у третини хворих з ожирінням 

виникає зовнішньо-секреторна недостатність ПЗ без клінічних проявів патології органа [8]. Часто 

жирова патологія ПЗ комбінується з жировою інфільтрацією печінки. Так, у 67% хворих 

виявлено поєднання жирового гепатозу та жирової ПЗ, у той же час ймовірність нормальної 

печінки у хворого з стеатозом ПЗ становить біля 4% [26]. Отже, ці органи змінюються 

синтропно. Аналогічно до гепатоцелюлярної карциноми зараз доведена асоціація між раком 

підшлункової залози та ожирінням. Доведено, що у пацієнтів з надлишковою масою тіла 

панкреатити перебігають важко, а жирова хвороба ПЗ є фактором ризику для постопераційної 

панкреатичної фістули [31]. Не підлягає сумніву жирова зміна ПЗ у хворих з метаболічним 

синдромом [3]. 

Зміни ПЗ за умов надлишкової маси тіла доведені експериментально. Так, миші з ожирінням 

та дефіцитом лептину мали збільшення частки жирів у інтралобулярній та інтерлобулярній 

тканині залози, що супроводжувалось зростанням тумор-некротизуючого фактору альфа та 

інтерлейкіну-1-бета у тканині підшлункової залози. А експериментальний панкреатит у мишей з 

надвагою мав більш важкий перебіг [37].  

Зовнішньо-секреторна недостатність ПЗ у хворих з надлишковою масою чи ожирінням 

виникає переважно у вигляді порушення продукції ліпази, бікарбонатів та рідкої частини 

секрету, частіше виникає за умов ІІа та ІV типів гіперліпопротеїнемій, які також притаманні 

хворим з інсулінорезистентністю. Дисліпопротеїнемія за умов абдомінально-вісцерального 

ожиріння та панкреатиту характеризується підвищенням рівня вільних жирних кислот, 

гіпертригліцеридемією, зменшенням вмісту холестерина ліпопротеїдів високої густини та 

підвищенням рівня ліпопротеїдів низької густини, аполіпопротеїна В, збільшенням індексу 

атерогенності [5]. Більш того, висувається гіпотеза першопричини ураження ПЗ як основи 

розвитку усіх складових метаболічного синдрому [23]. Саме з функціональною недостатністю ПЗ 

зараз пов’язують інсулінорезистентність внаслідок секреторної дисфункції острівкового апарата 

ПЗ, підвищення активності перекисного окиснення ліпідів внаслідок гіпоксії ПЗ [19]. Описано, 

що важкість ураження ПЗ прямо залежить від ступеня ожиріння, у хворих з вираженим 

ожирінням частіше виникають ускладнення [15, 23]. 

Стандартом дослідження ПЗ є ультразвукове дослідження. Підвищення ехогенності ПЗ - 

стеатоз ПЗ - визначають, якщо ехогенність залози є більшою, ніж ехогенність печінки або 

ехогенність селезінки у випадках підвищеної ехогенності печінки. Мультиваріантний 

логістичний регресивний аналіз показав, що підвищена ехогенність ПЗ є пов’язаною з ІМТ, 

стеатозом печінки та вживанням алкоголю [39]. Важливо, що індекс інсулінорезистентності 

НОМА, вісцеральний жир, тригліцериди та аланінамінотрансфераза мають тенденцію до 

підвищення паралельно до ступеня жирових відкладень у ПЗ за сонографічними ознаками  [26]. 

Скарги та анамнез, типові для патології ПЗ були відсутні у всіх обстежених хворих, хоча в 

клінічному діагнозі двом пацієнтам був виставлений діагноз хронічного панкреатиту на основі 

ультразвукової картини без лабораторного підтвердження порушення екзо- та ендокринної 

функцій ПЗ. Діагноз цукрового діабету 2 типу був супутньою патологією у 9 хворих. У 3 хворих 

ПЗ погано візуалізовалась внаслідок метеоризму. Тому проведена оцінка УЗД картини ПЗ у 45 

хворих на ГХ з порушенням жирового обміну. 

Ультразвукове дослідження ПЗ виявило ряд змін. Розміри залози були зазначені у 17 хворих. 

Збільшення розмірів зафіксовано  лише в одного хворого (6%), у решти (16 хворих, 94%) ПЗ 

зберігала свої нормальні розміри. Цифрове визначення розмірів ПЗ проведено 15 хворим. Розмір 

головки ПЗ коливався від 13 до 36 мм, у середньому – 18,71±2,00 мм. Розмір головки ПЗ  

перевищував верхню норму (30 мм) [7] у двох хворих - 13%.  Розмір тіла ПЗ в обстежених хворих 

коливався від 11 до 28 мм, у середньому становив 16,15±1,37 мм, перевищував верхню норму (21 

мм) [7] також у двох хворих - 13%. Розмір хвоста залози був в межах від 13 до 30 мм, у 

середньому 17,01±1,47 мм, він перевищував верхню норму (28 мм) [7] лише в одного пацієнта - 

7%. Загалом, лише в одного хворого були збільшеними усі три розміри ПЗ – голівка, тіло, хвіст, 

проте патологія ПЗ не була винесена у заключення ультразвукового дослідження взагалі. 

Проведено порівняння розмірів ПЗ окремо у хворих з ожирінням та надвагою. Хоча середні 

дані не виходили за абсолютні межі норми, визначилась одна закономірність. Так, виявилось, що 

найбільші зміни торкались тіла ПЗ, розмір якого був у хворих на ГХ на фоні ожиріння істотно 

більшим, ніж на фоні надваги (18,28±2,40 мм проти 12,92±1,51 мм відповідно, р<0,05). Цей 
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розмір тіла ПЗ перевищував середнє значення норми на 66,2% у хворих з ожирінням, що є на 

межі 3 ступеня відхилення показника від норми (більше 66,6%).   

Характер контуру залози був зазначеним у 13 хворих, причому переважно він був чітким (10 

хворих, 77%). У 3 пацієнтів (23%) він описувався як нечіткий. Найчастішою ультразвуковою 

ознакою стану ПЗ у хворих на ГХ з надлишковою масою виявилась збільшення ехогенності ПЗ – 

27 пацієнтів (60%). Гомогенна картина під час проходження ультразвукового сигналу 

спостерігалась у 16 (76%) пацієнтів, гетерогенна – у 5 (24%) хворих, причому в одного з них (5%) 

ця неоднорідність була грубозернистою. Ультразвукові ознаки фіброзу тканини ПЗ діагностовано 

у 8 (18%) хворих, а картина хронічного панкреатиту – у третини пацієнтів (15 хворих, 33%). 

Проте у клінічний діагноз хронічний панкреатит був винесений лише у 3 осіб (6%). Однак 

гострофазові показники запалення у периферійній крові (лейкоцитоз, зсув вліво) у хворих, яким 

встановлено діагноз чи заключення «панкреатит» були відсутні, середні параметри відповідали 

нормативним значенням. Це поряд з відсутністю клінічних ознак патології та скарг хворого 

дозволяє припускати стадію ремісії. Цікавим є факт наявності істотного оберненого 

кореляційного зв’язку між рівнем ШОЕ та лімфоцитами периферійної крові (r= - 0,60; t= 2,09) у 

цих хворих. 

У значної кількості хворих на гіпертонічну хворобу з надвагою чи ожирінням виявлено 

порушення інкреторної функції ПЗ. Серед обстежених хворих у 17 (33%) виявлено підвищення 

глюкози крові натще, проте, цукровий діабет 2 типу раніше був встановлений лише у 9 (18%) 

хворих. Таким чином, у 8 пацієнтів (15%) порушення толерантності до глюкози виявлено 

вперше, що вимагає прицільної уваги ендокринолога до цих хворих. Середній рівень глюкози 

серед обстежених був 6,72±0,45 ммоль/л, що дещо перевищує норму. У жодному випадку не 

було виявлено підвищення ферментів, які, проте, вважаються мало специфічними показниками 

щодо можливого ураження залози. 

 

ВИСНОВКИ 

 

1. Патологія жовчного міхура була виявлена у всіх хворих на ГХ на фоні надлишкової маси 

тіла чи ожиріння: жовчнокам’яна хвороба (36%), холестероз жовчного міхура (61 %), сладж 

(50%), холецистектомія (20%), що значно перевищує дані літератури. Використання 

діагностичної дискримінантної шкали [22] для діагностики холестерозу ЖМ значно полегшує 

його діагностику, дає конкретне цифрове значення. 

2. У хворих на ГХ на фоні ожиріння чи надваги спостерігалось збільшення печінки (59%), 

підвищення її ехогенності (82%), чіткі ознаки стеатогепатозу (46%), стеатогепатиту та гепатиту 

(10%; 8%). У хворих на ГХ на фоні ожиріння частіше, ніж при надвазі, спостерігається 

цитолітичний синдром, про що свідчить збільшення трансаміназ. Частота збільшення 

трансаміназ загалом відповідає частоті сонографічної діагностики гепатиту. 

3. Стан ПЗ у хворих на ГХ з надвагою чи ожирінням характеризувався нормальними 

розмірами залози з чіткими контурами, підвищеною гомогенною ехогенністю. Ультразвукова 

картина панкреатиту виявлена у третини хворих, що перевищує частоту панкреатиту у популяції. 

У хворих на ГХ з ожирінням розмір тіла ПЗ був істотно більшим, ніж у хворих з надвагою. У 

третини пацієнтів з ГХ та надвагою чи ожирінням виявлено порушення інкреторної функції ПЗ.    

Гіпертонічна хвороба, надлишкова маса тіла та ожиріння з дисліпідемією з одного боку та 

виявлені хвороби гепатобіліарної зони та ПЗ (жировий гепатоз та стеатогепатит, жовчнокам’яна 

хвороба та холестероз ЖМ, стеатоз ПЗ, хронічний панкреатит) є типовими проявами 

поліморбідності сучасного пацієнта. Ці хвороби перебігають за принципами синтропії та 

інтерференції, що вимагає інакших підходів до лікування. Патології травної системи та 

нормалізації виявлених метаболічних порушень у таких хворих має приділятись не менше уваги, 

ніж корекції артеріального тиску. Тільки за таких умов можливо адекватне лікування 

артеріальної гіпертензії. 

 

РЕЗЮМЕ 

 

КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ  

ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ, ОБЪЕДИНЕННУЮ С ГЕПАТОБИЛИАРНОЙ 

ПАТОЛОГИЕЙ НА ФОНЕ ИЗЛИШНЕЙ МАССЫ ТЕЛА 
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Е.Я. Скляров, Л.Н. Радченко. Львовский национальный медицинский университет им. 

Данилы Галицкого 

 

Подана клинико-функциональная характеристика состояния печени, желчного пузыря и 

поджелудочной железы у 50 больных гипертонической болезнью на фоне нарушений жирового 

обмена (излишняя масса тела или ожирение). Патология желчного пузыря была выявлена у всех 

больных: желчнокаменная болезнь (36%), холестероз желчного пузыря (61 %), сладж (50%), 

холецистектомия (20%). Часто выявлялись увеличение печени (59%), повышение ее эхогенности 

(82%), стеатогепатоз (46%), стеатогепатит и гепатит (10%; 8%). Ультразвуковая картина 

панкреатита выявлена у трети больных, что превышает частоту панкреатита в популяции. 

Ключевые слова: гипертоническая болезнь и ожирение, холестероз, стеатогепатоз, 

панкреатит. 

 

 
SUMMARY 

 

Ye.Ya. SKLYAROV, L.M. RADCHENKO  

 

CLINICAL-FUNCTIONAL CHARACTERISTIC OF PATIENTS WITH ARTERIAL 

HYPERTENSION COMORBID WITH HEPATOBILIARY PATHOLOGY ON THE 

BACKGROUND OF OVERWEIGHT  

 

 

Clinical-functional characteristic of liver, gall bladder and pancreas condition in 50 patients with 

arterial hypertension on the background of overweight is present in this article. Gall bladder pathology 

was revealed in all patients: gall stone disease (36%), gall bladder cholesterosis (61 %), sladge (50%), 

cholecystectomy (20%). We often found liver enlargement (59%), increase of its echogenicity (82%), 

steatohepatosis (46%), steatohepatitis and hepatitis (10%; 8%). Ultrasound signs of pancreatitis were 

revealed in every third patient. It is more often than pancreatitis incidence in population.  

Key words: arterial hypertension on the background of overweight, cholesterosis, steatohepatosis, 

pancreatitis.    
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ОБОСНОВАНИЕ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОГО ПРИМЕНЕНИЯ ФИЗИЧЕСКИХ 

ФАКТОРОВ В ВОССТАНОВИТЕЛЬНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В СОЧЕТАНИИ С ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ І-ІІ 

СТЕПЕНИ 

 

Дисциркуляторна енцефалопатія, обумовлена переважно артеріальною 

гіпертонією, відноситься до найчастіших варіантів цереброваскулярної патології. 

В Україні дана проблема набуває особливої актуальності оскільки артеріальна 

гіпертонія, збільшує летальність в структурі загальної смертності більш ніж до 

50%, а по смертності від мозкового інсульту виходить на одне з перших місць в 

Європі. Ці обставини обґрунтовують необхідність розробки  програм 

немедикаментозної терапії, фізіотерапії, бальнеотерапії, що забезпечує 

досягнення ефекту без негативних реакцій, властивих тривалої фармакотерапії. 

*** 

 

Проблема своевременной и адекватной патогенетической терапии широко распространенных 

неврологических заболеваний, приводящих к социальной дезадаптации больного, является 

важнейшей задачей в клинической неврологии и физиотерапии [5]. Цереброваскулярные 

заболевания являются одной из важнейших проблем современной медицины: с одной стороны – 

интенсивный рост заболеваемости мозговым инсультом, высокая смертность и высокий уровень 

инвалидизации больных, перенесших острое нарушение мозгового кровообращения; с другой – 

хронические прогрессирующие сосудистые поражения головного мозга влияют на качество 

жизни, вызывают временную или стойкую утрату трудоспособности, приводят к нарушению 

когнитивных функций, изменениям эмоционально-волевой сферы больных и к социальной 

дезадаптации на поздних стадиях болезни [11]. В последнее время большое внимание 

практикующие врачи уделяют цереброваскулярной патологии, сопутствующей гипертонической 

болезни в сочетании с церебральным атеросклерозом, что в свою очередь являются 

предвестниками сосудистых катастроф. К этой же группе заболеваний можно отнести сахарный 

диабет и метаболический синдром [1]. Несмотря на большой выбор лекарственных препаратов, 

остаются неразрешенными вопросы по подбору медикаментозной терапии с учетом их  

побочный действий [4]. 

Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) − хроническая прогрессирующая форма расстройств 

функций головного мозга, обусловленная недостаточностью мозгового кровообращения, 

протекающая субклинически или с нарастанием неврологического дефицита [12]. В основе ДЭ 

лежит многооочаговое поражение головного мозга, появляющееся комплексом неврологических 

и нейропсихологических расстройств. В отличие от острых нарушений мозгового 

кровообращения ДЭ связано с поражением мелких мозговых артерий (так называемые 

резистивные сосуды), которые в основном обуславливают общее периферическое сосудистое 

сопротивление [13]. Основным этиологическим фактором микроангиопатий является 

артериальная гипертензия (АГ), вызывающая артериосклероз мелких пенетрирующих артерий и 

артериол. Исследования на экспериментальных животных показали, что АГ вызывает 

раздражение микроциркуляторной сети во многих тканях, но в отличии от большинства других 

органов в головном мозге отсутствуют резерв капилляров (т.е. какое-то определенное количество 

капилляров, потеря которых не отражается на перфузии ткани) и слабо развита система 

анастомозов между ними. Другими словами, утрата даже небольшого количества микрососудов 

отражается на перфузии головного мозга, особенно белого вещества [13]. Распространенное 

поражение мелких артерий вызывает диффузное ишемическое поражение белого вещества 

головного мозга [4]. Роль эндотелия в патогенезе различных сердечно-сосудистых заболеваний 

наиболее ярко продемонстрирована в клинических исследованиях последнего десятилетия [14]. 

Эндотелиальная дисфункция – первое звено в патофизиологии кардиоваскулярно-ренального 

континуума, в основе которого лежит прогрессирующее поражение сосудов, усугубляющееся 

действием факторов риска, в частности артериальной гипертензии. Результаты исследований 

свидетельствуют, что эндотелиальная дисфункция периферических и коронарных сосудов 
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является прогностическим фактором риска смерти от кардиоваскулярных причин. В настоящее 

время дисфункцию эндотелия определяют как нарушение равновесия вазодилатирующих и 

вазоконстрикторных медиаторов, вырабатываемых клетками эндотелия или реализующих свое 

действие на их поверхности. В частности, эндотелиальная дисфункция характеризуется 

нарушением синтеза NO или увеличением его окисления. Нарушение синтеза или 

функционирования NO в сосудистой системе – важный патогенетический фактор таких 

заболеваний, как АГ, атеросклероз, диабетическая ангиопатия [15].  Возможными негативными 

последствиями являются вазоконстрикция, агрегация тромбоцитов, адгезия лейкоцитов и 

пролиферация гладкомышечных клеток. В результате уменьшается кровоснабжение как 

отдельных органов, так и всего организма, как следствие, возникают поражения органов-

мишеней и последующие ишемические события. Эндотелиальная дисфункция, сочетающаяся с 

АГ, способна приводить к повышенному тромбообразованию и прогрессированию сосудистого 

поражения мозгового вещества. Таким образом, эндотелиальная дисфункция – ранний маркер 

сосудистой патологии, который неизменно приводит к возникновению заболеваний, как сосудов, 

так и поражения различных органов, особенно почек [9].           

Нельзя не отметить и другие факторы повреждения мозга: 

1. Изменение коагуляционно-реологических свойств крови; 

2. Нарушение венозного оттока; 

3. Cахарный диабет; 

4. Aпноэ во сне; 

5. Bтoричные ликвородинамические нарушения. 

Различают 3 стадии заболевания. Ведущими клиническими синдромами ДЭ являются: 

когнитивные и эмоционально-личяностные нарушения, псевдобульбарный синдром, пирамидная 

недостаточность, вестибуло-мозжечковый синдром, постуральная неустойчивость, 

паркинсонизм, нейрогенные нарушения мочеиспускания.  

На ранней стадии заболевания превалируют субъективные жалобы, а явные неврологические 

нарушения еще отсутствуют. Комплексное обследование больных с ДЭ должно по возможности 

включать компьютерную томографию или магнитно-резонансную томографию головного мозга, 

ультазвуковую допплерографию, дуплексное ульразвуковое сканирование, транскраниальное 

сканирование, реоэнцефалография, клиническое и параклиническое исследование сердечно-

сосудистой системы, также следует проводить исследование глазного дна, липидного обмена, 

коагулограмму, глюкозу крови.  

Вследствие этого меры по лечению ДЭ должны быть направлены на сосудистые факторы 

риска, повышающие возможность развития сосудистых катастроф: 

- артериальная гипертония; 

-  курение; 

- патология сердца; 

- патология магистральных артерий головы; 

- нарушения липидного обмена; 

- сахарный диабет; 

- гемостатические нарушения; 

- злоупотребление алкоголем; 

- прием оральных контрацептивов. 

К некоррегируемым факторам, или маркерам риска, относятся: 

- пол; 

- возраст; 

-  наследственность. 

АГ - фактор риска развития как геморрагического, так и ишемического инсульта. Риск у 

больных с артериальным давлением более 160/95 мм рт. ст. возрастает приблизительно в 4 раза 

по сравнению с лицами, имеющими артериальное давление ниже 140/90 мм рт. ст., а при 

артериальном давлении более 200/115 мм рт. ст. — в 10 раз. Имеются данные о том, что стойкое 

повышение артериального давления сочетается с патологической извитостью магистральных 

артерий головы, затрудняющий приток артериальной крови к мозгу. 

Курение увеличивает риск развития инсульта вдвое; степень риска зависит от интенсивности 

(количество выкуриваемых сигарет в день) и длительности курения. Тогда, как прекращение 

курения приводит через 2 – 4 года к снижению риска инсульта. 

Различные заболевания сердца увеличивают риск развития инсульта. Наиболее значимым 



 82 

является мерцательная аритмия — риск инсульта при данной патологии возрастает в 3 – 4 раза; 

при наличии ишемической болезни сердца — в 2 раза, гипертрофии миокарда левого желудочка, 

определяемой  по электрокардиографии, — в 3 раза, при сердечной недостаточности — в 3 –4 

раза. При асимптомном атеросклеротическом стенозе риск развития инсульта составляет около 2 

% в год, он существенно увеличивается при стенозе сосудов более чем на 70 % его просвета и 

при появлении транзиторных ишемических атак достигает 13 % в год. Больные с сахарным 

диабетом чаще имеют нарушения липидного обмена, артериальную гипертонию и различные 

проявления атеросклероза. Гемостатические факторы, тромбофилия — повышенный уровень 

фибриногена — являются независимыми факторами риска инсульта, а также прогрессирования 

стеноза сонных артерий с развитием инфаркта мозга. Большие дозы алкоголя приводят к 

развитию и утяжелению течения артериальной гипертонии, кардиомиопатии, нарушениям ритма 

сердца, что увеличивает риск кровоизлияния в мозг. 

На санаторно-курортном этапе лечения больных с АГ в сочетании с ДЭ І - ІІ необходимо 

соблюдать принципы комплексности, преемственности и индивидуальности, используя 

преимущественно немедикаментозные методы, прогнозируя терапевтические эффекты, 

поскольку выделение этапа реабилитации позволит формировать группы риска и реализовывать 

программы профилактического направления, воздействуя на факторы риска и гомеостатические 

сдвиги, которые в этот период носят преимущественно функциональный характер и, поэтому как 

правило, обратимы, что уменьшает  прогрессирование заболевания и позволяет стабилизировать 

процесс [4].          

В святи с этим, профилактика, лечение и реабилитация сосудистых заболеваний головного 

мозга является важной медико-социальной задачей. 

Важное место в лечении отводится режиму питания, применению среднекалорийных 

сбалансированных диет (ограничение поваренной соли, жиров, легкоусваиваемых углеводов, 

разгрузочныe дни, борьбу со стрессом, отказ от курения, ежедневную умеренную физическую 

активность. Для коррекции начальных проявлений АГ является специальная методика лечебной 

гимнастики и дыхательной гимнастики с элементами групповой психотерапии. Как правило, 

используются нагрузки средней интенсивности, при которых частота сердечных сокращений 

составляет 70 - 80 % от субмаксимального уровня. Нагрузка увеличивается путем усложнения 

движений и увеличения числа их повторений. В дальнейшем включается использование ходьбы с 

постепенным увеличением дистанции и скорости движения, свободное плавание и гимнастику в 

бассейне [16]. При хорошем состоянии сердечно-сосудистой системы (отсутствие экстрасистол, 

инфаркта миокарда, артериальной гипертонии (артериальное давление выше 160/100 мм рт. ст., 

сердечной недостаточности) наряду с массажем, лечебной физической культурой используются 

общие или четырехкамерные ванны (йодобромные, сероводородные, хвойные, озоновые, режe 

радоновые и углекислые). Также достаточно перспективным является метод гидрокинезотерапии 

[6]. В комплекс гидротерапии рекомендуется вводить массаж после гидропроцедур и ежедневно 

комплексы лечебной физкультуры, перед ваннами. В основе терапевтического действия 

физических упражнений лежит процесс тренировки. Тренировка улучшает регулирующее и 

координирующее влияние центральной нервной системы на функции различных органов и 

систем организма, позволяет выработать новые более совершенные функциональные 

взаимосвязи. Физические упражнения оказывают на организм тонизирующее, трофическое, 

компенсаторное и в целом, нормализующее действие. 

Среди физических факторов, используемых в реабилитации больных с  цереброваскулярной 

патологией, различают патогенетические, направленные на лечение основного заболевания, 

симптоматические, направленные на устранение тех или иных клинических симптомов [2, 3, 10].           

К методам, улучшающим мозговую гемодинамику, способствующим нормализации 

сосудистого тонуса и АД, оказывающим положительное влияние на биоэлектрическую 

активность головного мозга относятся электрофорез по Бургиньону, эндоназальный 

электрофорез кавинтона, пирацетама, трентала, аминалона, фенибута, лидазы. Установлено, что 

наибольший терапевтический эффект выражен при использовании эндоназального 

электрофореза аминалона, ингаляции аминалон-аэрозоля и эндоназальной гальванизации [4].           

Среди методов патогенетической направленности значительное место занимают методы 

воздействия на сегментарно-рефлекторную воротниковую зону. К эффективным методикам 

физиотерапии относятся электрофорез кавинтона и трентала на воротниковую зону. Применение 

кавинтон-электрофореза у больных с последствиями ИМ приводит к значительным позитивным 

изменениям в церебральной гемодинамике. Трентал-электрофорез при курсовом применении в 
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меньшей степени оказывает влияние на кровенаполнение и тонус крупных мозговых артерий, но 

в значительной степени улучшает состояние микроциркуляторного русла и реологические 

свойства крови (уменьшает гематокрит и вязкость), оказывает гипокоагуляционное воздействие, 

улучшая при этом состояние гомеостаза. Кроме того, достаточно широко используется 

электрофорез препаратов на воротниковую зону: 1 - 2 % раствора но-шпы, 5 % раствора 

новокаина, 0,5 - 1 % раствора эуфиллина, 2 - 5 % раствора никотиновой кислоты, оказывающих 

гипотензивное, антисклеротическое и седативное действие, уменьшающих вязкость крови и 

содержание холестерина. 

При наличии атеросклероза и АГ рекомендуется магний-йод электрофорез на воротниковую 

зону, а общий новокаин-электрофорез по Вермелю показан при выраженных формах ГБ. 

К числу методов, применяющихся  у больных с цереброваскулярнорй патологией  относят 

трансцеребральные методы лечения (электросон (ЭС), центральная электроанальгезия, 

эндоназальный электрофорез, электрофорез по Бургиньону, МДМ- и инфитатерапия), которые в 

зависимости от механизмов лечебного действия физического фактора, его параметров, 

обеспечивают седативный, репаративно-регенерирующий, транквилизирующий, гормоно- и 

иммунорегулирующий, сосудо-регулирующий эффекты. 

Применение ЭС у больных с астеническим синдромом сопровождается оптимизирующим 

вазоактивным действием, повышением адаптационных возможностей организма, улучшением 

умственной работоспособности,  уменьшением утомляемости и уровня тревоги. Поэтому, ЭС, 

как метод нейротропной терапии, нашел широкое распространение в комплексном лечении ГБ и 

церебрального атеросклероза. Так, применение его у больных с ГБ приводит к достоверному 

снижению систолического и диастолического артериального давления, улучшению 

самочувствия, уменьшению головной боли. 

Наряду с ЭС, в лечебной практике часто используют метод транскраниальной 

электроанальгезии. В основе механизмов лечебного действия данного метода лежат 

избирательное возбуждение импульсными токами низкой частоты опиоидной системы ствола 

головного мозга и изменение биоэлектрической активности головного мозга. 

Метод трансцеребральной амплипульс-терапии оказывает коррегирующее действие на 

показатели центральной и регионарной гемодинамики, а также выраженный седативный эффект, 

что позволяет использовать данный метод у  больных с цереброваскулярной патологией  в 

раннем восстановительном периоде. К транскраниальным методам электротерапии, которые 

оказывают регулирующее воздействие на лимбико-ретикулярный комплекс и корковые 

вегетативные центры, относится и метод мезодиэнцефальной электромодуляции. 

Одним из современных методов, которые применяются для профилактики, лечения и 

реабилитации сосудистых заболеваний головного мозга, является высокотоновая терапия, 

механизм действия которой заключается в применении электрических токов частотой от 4096 до       

32768 Гц. Высокотоновая терапия — это резонансно-метаболический метод с четко 

направленным действием, оказывающим противовоспалительный, анальгезирующий и 

метаболический эффекты. 

К оптимальным методам воздействия на функциональное состояние центральной нервной 

системы (ЦНС) у больных с последствиями ИМ относится инфитатерапия (ИТ), основанная на 

применении электромагнитного излучения. Данный вид импульсного низкочастотного 

электромагнитного поля (ИНЭМП) имеет электрическую составляющую и не несет волновых 

характеристик, что дает основание говорить о воздействии преимущественно низкочастотным 

электрическим полем, особенностями которого являются низкая интенсивность, нетепловой 

способ воздействия, информационный (резонансный) эффект. Патогенетическое действие 

ИНЭМП основано на биомедицинских оконно-частотных (window-like) резонансных эффектах 

слабых электромагнитных полей, к которым организм человека проявляет особо высокую 

индивидуальную чувствительность [7, 8].            

К факторам низкой интенсивности при цереброваскулярных заболеваниях относится  

низкоинтесивное лазерное излучение [5].          Ключевое звено в биостимулирующем эффекте 

лазеротерапии — активация ферментов, ведущая к усилению биоэнергетических и 

биосинтетических процессов в клетках. Активация наиболее важных ферментов цикла Кребса, а 

также, цитохромоксидазы приводит к возрастанию уровня АТФ. Затем происходит усиление 

пролиферации клеток, при этом усиливается скорость роста и регенерации нервных волокон, 

костных образований, соединительной, эпителиальной, мышечной тканей. Использование 
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лазерного излучения улучшает функционирование форменных элементов крови и реологические 

свойства крови.  

Врачи, владеющие методами рефлексотерапии и знакомые с топографией и функциональным 

значением биологически активных точек (БАТ), могут применять точечную физиотерапию. При 

этом на активные точки можно воздействовать электромагнитными волнами миллиметрового 

диапазона – ЭМИ КВЧ. Наиболее эффективные точки общего действия МС6, VI4, Р7, Е36, С7, 

RP6, F3, а также точки шейно-воротниковой зоны. В одной процедуре используют 4-5 точек, 

время воздействия при КВЧ-терапии: 5-7 на местные точки, 5-10 минут на отдаленные точки. 

Воздействия на БАТ приводит к нормализации показателей гемостаза, артериального давления, 

эмоционального фона [17].           

В проведенных нами исследованиях было показано, что применение ингаляций глутаргинa 

(4-%) позитивно влияeт как на мозговое кровообращение, так как конечные эффекты NO – 

антиагрегирующий, противосвертывающий и вазодилататорный, NO также предупреждает рост 

и миграцию гладких мышц сосудов, тормозит выработку адгезивных молекул, препятствует 

развитию спазма в сосудах, выполняет функции нейромедиатора, транслятора нервных 

импульсов, участвует в механизмах памяти, обеспечивает бактерицидный эффект, так и на 

суточный профиль артериального давления. Глутаргин за счет аминокислоты L-аргинина, 

которая является эндогенным источником NO в тканях, а также обладает мощным 

гипоаммониемическим действием: активирует процессы связывания аммиака в цикле 

образования мочевины и глутаминсинтетазной реакции. Кроме того снижает интенсивность 

образования аммиака посредством  механизма уменьшения обсемененности патогенной флорой 

кишечника, ускоряется выведение аммиака благодаря стимуляции NO кровотока как в ЦНС 

(усиление отведения аммиака из нервных клеток), так и в почках (элиминация аммиака из 

организма); снижает нейротоксичность аммиака за счет противогипоксических эффектов NO.      

Учитывая  распространенность сочетания АГ с ДЭ І – ІІ,  тенденцию к быстрому 

прогрессированию патологии и высокий риск развития кардиоваскулярных осложнений у 

больных с такого рода ассоциированной патологией, необходим принципиально новый, 

патогенетически-обоснованный подход к решению данной проблемы, который бы позволил 

сконцентрировать внимание врачей на комплексном дифференцированном подходе к выбору 

методов лечения  [6].           
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SUBSTANTIATION OF DIFFERENT APPLICATION OF THE PHYSICAL FACTORS IN 

REHABILITATIVE TREATMENT OF THE PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION 

IN  COMBINATION WITH DYSCIRCULATORY ENCEPHALOPATY OF І-ІІ DEGREE 

 

 

Discirculatory encephalopathy mainly caused by arterial hypertension, belongs to most frequently 

encountered variants of celebro-vascular pathology. In Ukraine this problem gains special actuality as 

arterial hypertension increases mortality in structure of general death-rate more to than 50%, in death-

rate from cerebral stroke takes one of the first places in Europe. These circumstances prove the 

necessity of working out programs of non- medicamentous therapy, in particular – physiotherapy, 

balneology therapy, helping to achieve the effect without negative reactions, peculiar to prolonged 

pharmacotherapy. 
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З.О. ГУК-ЛЕШНЕВСЬКА, О.М. РАДЧЕНКО 

 

ДЕЯКІ ОСОБЛИВОСТІ МЕТАБОЛІЗМУ ЛІПІДІВ ТА БІЛКІВ ПРИ ХРОНІЧНИХ 

УРАЖЕННЯХ ПЕЧІНКИ 

 

Pезюме. Выделены диагностические критерии инфицирования вирусами гепатитов – 

гипохолестеринемия, низкий уровень холестерина липопротеинов низкой плотности и 

триглицеридов, гипергаммаглобулинемия, очень низкий индекс Ритиса. Диагностическими 

критериями злоупотребления алкоголем среди пациентов с хроническими поражениями печени 

можно считать гиперхолестеринемию, гипертриглицеридемию, индекс Ритиса больше единицы, 

имеющийся сопутствующий хронический панкреатит. Прогностически неблагоприятными для 

течения хронических поражений печени различной этиологии есть гипохолестеринемия, низкий 

уровень холестерина липопротеинов высокой плотности и альбумина. 

Ключевые слова: хронические поражения печени, холестерин, холестерин липопротеинов 

высокой плотности, альбумин. 

Актуальність теми. Причиною зростання хронічних захворювань печінки (ХЗП) в Україні є 

широке надуживання алкоголю, вплив токсичних чинників довкілля та виробництва, широке і 

часто неконтрольоване вживання ліків, висока інфікованість вірусами гепатитів [1, 2, 3]. 

Однією із функцій печінки є синтез ліпідів (жирних кислот, тригліцеридів, апопротеїнів, 

ліпопротеїнів дуже низької густини) та участь у їх метаболізмі. Відомо, що холестерин є 

сполукою, від якої залежить існування і функціональна здатність будь-якої клітини організму [4].  

Певні біохімічні показники можуть інформувати про етіологічний чинник ураження печінки. 

Так, інфікування гепатоцитів HCV і HBV веде до порушення регуляції синтезу ліпідів печінкою 

[5]. Алкоголь індукує перекисне окислення ліпідів у гепатоцитах і асоціюється з 

гіпертригліцеридемією (гіперТГ) та гіперхолестеринемією (гіперХС) [6, 7]. 

Пошук маркерів гепатитів серед ліпідів є виправданим і завдяки наявності зв’язку між 

медіаторами запалення та ліпідним обміном [8]. Всі білки гострої фази, бактеріальні 

полісахариди, ендотоксини транспортуються ліпопротеїнами низької (ЛНГ) чи високої густини 

(ЛВГ), змінюючи їх структуру та функції. В умовах in vitro показано, що прозапальні цитокіни 

(ПЦ) активують експресію на гепатоцитах рецепторів до ЛНГ [9, 10], стимулюючи поглинання 

часточок ЛНГ клітиною. 

Діагностичні можливості змін у метаболізмі ліпідів для етіологічної діагностики алкогольної 

хвороби печінки (АХП), хронічних вірусних гепатитів (ХВГ), хронічних неалкогольних і 

невірусних активних гепатитів (ХНАГ) залишаються практично не вивченими. 

Матеріал і методи дослідження. Обстежених пацієнтів із хронічними захворюваннями 

печінки розділено на 4 групи. Перша (I) група включала 54 хворих із ХВГ В і С, друга (ІІ) - 54 

пацієнти з АХП. У третю (ІІІ) групу увійшло 13 хворих із ХВГ, які надуживали алкоголь. 

Четверту (IV) групу склали 23 особи з ХНАГ з ознаками жирової дистрофії (ЖД) при 

сонографічному дослідженні, які заперечували надуживання алкоголю, не мали маркерів 

вірусних гепатитів, гемохроматозу та інших хвороб печінки.  

Алгоритм обстеження названих вище груп пацієнтів включав аналіз скарг, анамнезу, 

результатів опитувань за анкетою CAGЕ [11], фізикальне обстеження і комплекс лабораторних та 

інструментальних методик, необхідних для верифікації діагнозу. В усіх хворих визначали 

інфікованість HBV і HCV: маркери вірусного гепатиту В (HBsAg, HBeAg, antiHBcor) та гепатиту 

С (antiHCV сумарні, antiHCV IgM), якісне визначення ділянок вірусного геному проводили 

методом ПЛР. Маркери віремії виявлені у 30 хворих ХВГ. 

Серед біохімічних показників крові визначали активність аланінамінотрансферази (АЛТ), 

аспартатамінотрансферази (АСТ), гамаглутамілтранспептидази (ГГТП), загальний білок, 

альбумін, білкові фракції, С-реактивний протеїн (СРП). ХС, ТГ, ХС-ЛВГ. Кількість ХС 

ліпопротеїнів дуже низької густини (ХС-ЛДНГ) та ХС-ЛНГ розраховували за формулою W.T. 

Fridewald et al. (1972 р.)[12]. 

Результати опрацьовували за основними статистичними характеристиками з урахуванням 

критерію Стьюдента та коефіцієнта кореляції Пірсона. 

Результати дослідження та їх обговорення. Пацієнти чотирьох груп з патологією печінки 

суттєво не відрізнялися за віком, лише у IV групі 39 % осіб мали понад 60 років. У цій же групі 
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була найбільша кількість жінок (44 ± 9 %), у перших трьох переважали чоловіки. Надуживання 

алкоголю за анкетою CAGE констатовано в пацієнтів ІІ і ІІІ груп. Фактори ризику інфікування 

HBV і HCV виявляли у хворих всіх груп, а найчастіше – у І і ІІІ групах. Третина хворих ІV групи 

мала в анамнезі тривалу інфузійну терапію. 

За активністю синдрому цитолізу на першому місці були пацієнти з ХВГ (І та ІІІ групи), 

холестазу – ІІ і ІІІ групи. Гіпербілірубінемія зустрічалася майже у половини хворих І, ІІ, ІV груп і 

у 75 % пацієнтів ІІІ групи.  

Астенічний синдром діагностувався з частотою 86 - 96 % пацієнтів І, ІІ і ІV груп, 

геморагічний найчастіше спостерігався у пацієнтів з ХВГ (І група) – у 41%.  

Існують дані, що концентрація ХС може розглядатися як індикатор здоров’я. І високий, і 

низький рівень ХС крові супроводжують прогресування різних хвороб, навіть із збільшенням 

смертності від них. Часто гіпоХС супроводжуються хвороби, у розвитку яких етіологічну роль 

відіграє інфекція [13].  

Експериментально показують, що основним механізмом гіпоХС у хворих на ХВГ є 

зменшення синтезу ЛДНГ при інфікуванні гепатоцитів HCV [14]. Другою причиною гіпоХС 

може бути активація ароВ-рецепторів під впливом прозапальних цитокінів. Останні 

вивільнюються при запаленні у будь-якому органі і стають стимуляторами продукції СРП [15], 

фібриногену [16], зменшують синтез альбуміну, аропротеїнів гепатоцитами [17]. 

ГіпоХС зустрічалася істотно частіше у хворих на ХВГ (І), на другому місці були хворі на 

ХВГ, які надуживали алкоголь (ІІІ) (табл.). 

 

Таблиця 1. Частота (%) відхилень метаболізму ліпідів у пацієнтів з хронічними 

ураженнями печінки 

Показник Групи 

І ІІ ІІІ ІV 

ХС < 180 мг/дл 741,3 471 54 443 

ХС > 240 мг/дл - 34 31 17 

ХС-ЛНГ < 100 мг/дл 721,3 381 50 393 

ХС-ЛНГ > 130 мг/дл 171,2 421 502 26 

ТГ < 100 мг/дл 423 29 36 43 

ТГ > 200 мг/дл 41,3 351 18 223 

ХС-ЛВГ < 30 мг/дл 46 40 45 64 

ХС-ЛВГ > 45 мг/дл 27 35 36 9 

Примітки: 

1. Розбіжність між І і ІІ групами істотна (р < 0,05). 

2. Розбіжність між І і ІІІ групами істотна (р < 0,05). 

3. Розбіжність між І і ІV групами істотна (р < 0,05). 

 

Однією з ознак порушення метаболізму ліпідів у хворих на ХВГ є низький вміст ТГ. ГіперТГ 

спостерігалася лише у 4 % хворих. Частота гіперТГ була вищою у хворих ІІІ групи і, ймовірно, 

була обумовлена надуживанням алкоголю. Низький вміст ХС-ЛВГ зустрічався з однаковою 

частотою у хворих І, ІІ і ІІІ груп, частота його у ІV групі була дещо більшою. Більший, ніж у 

нормі, вміст ХС-ЛВГ спостерігався з меншою частотою у І, ІІ, ІІІ групах, особливо в ІV групі. 

За середніми показниками концентрації ХС в крові істотно відрізнялися пацієнти ІІ (215 ± 13 

мг/дл) і ІV груп (185 ± 10 мг/дл) у порівнянні з хворими на ХВГ (152 ± 6 мг/дл, р < 0,05). 73 % 

хворих на ХВГ з гіпоХС мали віремію. 

Низький рівень ТГ теж є характерною ознакою ХВГ. Істотно вищі показники ТГ були у ІІ 

(173 ± 14 мг/дл) і ІV групах (166 ± 18 мг/дл) порівняно з І групою (115 ± 7 мг/дл). ГіперТГ за 

нашими та даними літератури є типовою для надуживання алкоголю (групи ІІ і ІІІ). 

ГіпоХС у хворих на ХВГ поєднувалася з істотно вищим рівнем АЛТ, порівняно із нормоХС 

(129 ± 16 МО/л і 86 ± 17 МО/л, р < 0,05).  

У пацієнтів з ХВГ і гіпоХС спостерігався найнижчий індекс Рітіса (ІР) – 0,59 ± 0,04. ІР до 1, 

спостерігався і у хворих ІІІ групи (0,83 ± 0,11). Пацієнти ІІ і ІV груп з гіпоХС мали ІР 0,82 ± 0,16 

і 0,96 ± 0,19 відповідно. Хворі з гіпоХС І і, особливо ІІІ груп, мали істотно нижчий рівень 

альбуміну (34 ± 1 г/л і 27 ± 4 г/л) порівняно з тими, у кого діагностований вищий ХС (38 ± 1 і 37 

± 2 г/л). 

Клінічний стан хворих на ХВГ був кращий при вищому рівні ХС: вищий рівень гемоглобіну, 

альбуміну, менший - білірубіну, глобулінів і гамаглобулінів, менший цитоліз (за АЛТ), більша 
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кількість тромбоцитів. Треба зазначити, що такі ознаки, як важча інтоксикація, висипка на шкірі, 

васкуліт, геморагічний синдром, нижчий рівень тромбоцитів були характерними для ХВГ, які 

асоціювалися з гіпоХС. 

Клініко-біохімічні ознаки АХП і ХНАГ, які поєднувалися з гіпоХС, були подібними до ознак 

хворих на ХВГ і гіпоХС. Однак, синдром цитолізу в них за АЛТ був виражений менше (АХП – 

77 ± 18 МО/л, ХНАГ – 73 ± 14 МО/л, ХВГ – 129 ± 16 МО/л, р < 0,05), ІР був неістотно вищий 

порівняно з ХВГ. Суттєвого зменшення АСТ у пацієнтів з АХП і ХНАГ з гіпоХС не 

спостерігалося. Найвищий ІР був у хворих на АХП при гіперХС. Цей же коефіцієнт став у 

середньому дещо більший, ніж одиниця, в хворих на ХВГ, які надуживали алкоголь. 

Альбумін крові був істотно нижчий у хворих на ХНАГ і АХП, ніж у пацієнтів І і ІІІ груп. 

Кількість глобулінів і гамаглобулінів була вищою при гіпоХС, ніж при гіперХС у хворих на АХП 

і ХНАГ. Як і у хворих І і ІІІ групи, в ІІ і ІV групі при гіпоХС спостерігався нижчий гемоглобін і 

тромбоцити, порівняно з підгрупами таких хворих з гіперХС.  

За функціональними параметрами печінки пацієнти з ХНАГ, АХП були подібні до пацієнтів 

ІІІ групи, однак вони мали вищий рівень ТГ, ніж пацієнти ІІІ групи, і нижчий рівень АЛТ, ніж 

хворі з ХВГ. У групах хворих на АХП і ХНАГ з гіпоХС функціональний стан печінки – гірший. 

Стан хворих цих двох груп є кращий при гіперХС: у них вищий вміст альбуміну, гемоглобіну, 

менш виражений геморагічний синдром, менша кількість гамаглобулінів. У більшості пацієнтів 

низький рівень ХС-ЛВГ асоціювався з вищою ГГТП, вищим відсотком глобулінів і 

гамаглобулінів, фібриногену і СРП, нижчим рівнем гемоглобіну, альбуміну, протромбінового 

індексу. Отже, крім гіпоХС, маркером важчого ступеня запалення, зниженої білоксинтезуючої 

функції печінки був знижений рівень ХС-ЛВГ. Величина СРП асоціювалася з гіпоХС, зниженим 

ХС-ЛНГ, ХС-ЛВГ, ТГ, підвищеною АЛТ у пацієнтів всіх груп. Хворі на ХНАГ з вищим СРП 

мали нижчий рівень альбуміну і вищий - гамаглобулінів. 

Гіпергамаглобулінемія асоціювалася з гіпоХС у І групі, низьким рівнем ХС-ЛВГ у І - ІІІ 

групах, низьким рівнем гемоглобіну, особливо у ІІ і ІІІ групах, вищим рівнем СРП і фібриногену 

в усіх групах.  

Між фібриногеном і ліпідами в загальних групах не виявлено корелятивних зв’язків, лише 

при гіпоХС між ним і β-ЛП зв’язок був прямий та істотний. Фібриноген був підвищений лише у 

третини хворих. Останні мали вищий рівень АЛТ (І група), вищий ІР (ІІ, ІІІ, ІV групи). 

Як видно із рисунку серед усіх хворих з гіпоХС переважають пацієнти з ХВГ (56 %), а між 

хворими з гіперХС – пацієнти з АХП (69 %).  

 

Рис. 1. Частота ХВГ, АХП, ХНАГ у хворих з гіпоХС та гіперХС. 

За клінічними даними ті пацієнти з АХП і ХНАГ, які мали гіпоХС (30 % і 14 % відповідно) 

були подібні до хворих на ХВГ. Саме тому їх слід прицільно обстежити за розширеною 

програмою для виключення чи підтвердження інфікування HCV чи HBV. Пацієнти з ХВГ і 

ХНАГ, які мали гіперХС, найімовірніше приховували надуживання алкоголю. У випадку 

наявності ХВГ не виключена комбінована дія інших чинників, які подібно до алкоголю 

впливають на гепатоцити.  

 

ВИСНОВКИ 

 

1. Традиційне клініко-лабораторне обстеження дає можливість диференціювати хронічні 

ураження печінки різної етіології. Біохімічними маркерами ХВГ можна вважати гіпоХС, низький 

рівень ХС-ЛНГ і ТГ, гіпергамаглобулінемію, дуже низький ІР. Ознаками надуживання алкоголю 
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у хворих на ХВГ можуть бути  вищий рівень ХС і ТГ, ІР > 1. У 73 % хворих на ХВГ з гіпоХС 

діагностується віремія. Вищий рівень ХС, ТГ, вищий ІР – ознаки надуживання алкоголю в цій 

групі хворих на АХП. Частина хворих на АХП (47 %) мають гіпоХС, низький рівень альбуміну, 

вищий вміст гамаглобулінів та ІР до 1, що може вказувати на недіагностовану скринінговими 

методами HCV чи HBV-інфекцію. 

2. Хворі з ХНАГ в анамнезі мають вживання гепатотоксичних ліків, професійні шкідливості; 

у клініці в одних можна виявити симптоми АХП, в інших – клінічні ознаки вірусного ураження 

при відсутності серологічних маркерів вірусних гепатитів В і С. 

3. Незалежно від чинника, який спричинив ураження печінки, клінічно стан хворих з гіпоХС 

був важчий, ніж з гіперХС. Низький вміст ХС-ЛВГ супроводжував анемію, виражений 

інтоксикаційний і цитолітичний синдроми, гіпоальбумінемію, гіпергамаглобулінемію. 

4. Альбумінсинтезуюча функція печінки є порушеною у хворих всіх груп з хронічним 

ураженням. Гіпоальбумінемія супроводжується анемією, вираженим запальним та цитолітичним 

синдромами, гіпергамаглобулінемією і зустрічається частіше у пацієнтів з гіпохолестеринемією.  
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SOME FEATURES OF LIPIDS METABOLISM AND PROTEINS IN CHRONIC 

DAMAGES OF LIVER  
 

The diagnostic criterias of alcohol abuse (hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, Ritis index > 

1) and hepatitis viral infection (hypocholesterolemia, low levels of cholesterol low density lipoproteins 

and triglycerides, hypergammaglobulinemia, low Ritis index) were received from analysis of obtained 

data in liver damages patients. 

Hypocholesterolemia, low levels of cholesterol high density lipoproteins and albumin were 

prognostically unfavorable for liver damages.  

Key words: chronic liver damages, cholesterol, cholesterol high density lipoproteins, cholesterol 

low density lipoproteins, albumin. 
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Р.З. ОГОНОВСЬКИЙ 

 

ХАРАКТЕРИСТИКА КІЛЬКІСНИХ ТА ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ПОКАЗНИКІВ 

НЕСПЕЦИФІЧНОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ ТВАРИН З ГОСТРИМ АДРЕНАЛІНОВИМ 

ПОШКОДЖЕННЯМ МІОКАРДУ 

 

В статье поданы результаты исследования изменений количественных и 

функциональных показателей неспецифической резистентности у эксперимен-

тальных животных (белых крыс-самцов), которые перенесли острую адренали-

новую миокардиодистрофию. Установлено, что первые сутки характеризуются 

выраженными признаками напряжения клеточной и гуморальной составляющей 

защитных систем, связанных с развитием стрессового состояния в результате 

действия больших доз катехоламинов и нарушением гемодинамической функции 

сердечного мышце и, как следствие, появлением гипоксического состояния орга-

низма. Первые признаки нормализации наблюдаются в промежутке между 5-7-ми 

сутками, однако даже на 21-е характеристики  количественных и функциональных 

показателей не достигают физиологичного уровня. 

Ключевые слова: острая адреналиновая миокардиодистрофия, неспецифическая 

резистентность 

*** 

ВСТУП 

 

Проведені попередні дослідження вказують про вплив гострого адреналінового ушкодження 

міокарду на стан неспецифічної резистентності та імунологічної реактивності організму, 

викликає ендотоксемію, активує процеси вільнорадикального окиснення ліпідів [8, 9, 10, 11, 12, 

13]. 

Оскільки вказані дослідження носять фрагментарний характер, характер змін у віддалених 

періодах вивчений недостатньо, метою досліджень даного розділу роботи було встановлення 

особливостей та характер динаміки змін показників неспецифічної резистентності у пізніх 

термінах спостереження. Так як у подальших дослідженнях заплановано вивчати характер 

перебігу модельованого інфекційного ранового процесу в організмів з різним станом 

реактивності, термінами спостереження було обрано ключові етапи загоєння рани: 3, 5, 7, 10, 14, 

21 доби, коли послідовно змінюється фаза гострих запальних явищ з вираженою гідратацією, 

фазами деградації та некролізу, початком розвитку грануляцій, повним виповненням поверхні 

рани грануляційною тканиною, початком кураєвої епітелізації та завершенням рубцювання [1]. 

 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 

 

Усі спостереження виконували за наступною схемою: дослідження проводили на білих 

щурах-самцях вагою 180-200 г, які були розділені на 7 груп по 10 осіб в кожній. Перша група 

слугувала як непошкоджений контроль. Тваринам інших груп моделювали гостре адреналінове 

ушкодження міокарду за методикою О.О. Маркової [3]. 

Декапітацію за умов передозованого внутрішньочеревного  кетамінового наркозу проводили 

у наступні терміни: 3, 5, 7, 10, 14 та 21 доби експерименту. Для дослідження використовували 

кров, отриману із пошкоджених шийних судин. 

Дослідження проводили за наступними методиками: визначення лейкоцитарної формули 

периферичної крові проводили в камері Горяєва за стандартною методикою [4, 5]; індекс зсуву 

лейкоцитів крові (ІЗЛК) вираховували на основі даних, отриманих при дослідженні кількості 

лейкоцитів в периферичній крові за формулою, описаною Яблучанским Н.И.:  

ІЗДК = (VvЮ + VvП + VvC + VvЕ + VvБ)/(VvМ + VvЛ), 

де VvЮ, VvП, VvC, VvЕ, VvБ, VvМ, VvЛ – відповідно процентний вміст юних, паличко 

ядерних, сегментоядерних нейтрофілів, еозинофілів, базофілів, моноцитів та лімфоцитів в 

лейкоцитарній формулі [7]; визначення фагоцитарної активності лейкоцитів (ФАЛ) проводили за 

методикою Гостєва [6]; бактерицидну активність сироватки крові (БАСК) оцінювали 
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фотонефелометричним кюветним методом за Марковим Ю.М., 1968 [2]; лізоцимну активність 

сироватки крові (ЛАСК) визначали нефелометричним методом за Дорофейчуком В.Г. [2]. 
 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
 

Перші проведені дослідження стосувалися встановлення вплив гострої адреналінової 

міокардіодистрофії на стан клітинної складової неспецифічної резистентності організму. Як 

таким було обрано показник, який швидко та чутливо реагую на пошкодження та розвиток 

ранового процесу, а саме кількісну та функціональну активність захисної ланки крові – 

лейкоцитарної фракції клітинних її елементів. 

Отриману динаміку кількісних змін у лейкоцитарній формулі тварин, у яких здійснювали 

гостре адреналінове пошкодження міокарду, представлену у таблиці 1. Для зручності 

інтерпретації отриманих показників було використано індекс зсуву лейкоцитів крові (ІЗЛК), який 

вираховувався за відповідною формулою [7]. 
 

Таблиця 1. Лейкограма периферичної крові дослідних тварин, що перенесли гостре 

адреналінове пошкодження міокарду, (M±m, n=10).  
 

Отримані результати у терміни спостереження 

Інтактні 

тварини 

3 

доба 

5 

доба 

7 

доба 

10 

доба 

14 

доба 

21 

доба 

Лейкоцити, 109/л 

6,74±0,49 7,26±0,66 

р=0,063 

6,43±0,57 

р=0,210 

6,15±0,59* 

р=0,027 

6,66±0,46 

р=0,715 

7,01±0,64 

р=0,308 

6,85±0,45 

р=0,612 

Юні форми нейтрофілів, % 

0 0 0 0 0 0 0 

Паличноядерні форми нейтрофілів, % 

4,90±0,87 6,5±0,52* 

р≤0,001 

8,6±1,07* 

р≤0,001 

9,4±1,26* 

р≤0,001 

8,9±0,87* 

р≤0,001 

4,7±0,94 

р=0,630 

6,85±0,45 

р=0,612 

Сегментоядерні форми нейтрофілів, % 

28,3±1,15 31,8±1,03* 

р≤0,001 

30,7±1,25* 

р≤0,001 

30,9±1,10* 

р≤0,001 

23,1±1,59* 

р≤0,001 

26,0±2,62* 

Р=0,020 

27,6±1,83 

Р=0,321 

Еозинофіли, % 

0,7±0,48 0,6±0,69 

р=0,714 

0,9±0,31 

р=0,287 

1,3±0,82 

р=0,062 

0,7±0,48 

р=1 

0,7±0,48 

р=1 

0,7±0,48 

р=1 

Базинофіли, % 

0,4±0,51 0,3±0,48 

р=0,660 

0,5±0,52 

р=0,673 

0,5±0,52 

р=0,673 

0,2±0,42 

р=0,355 

0,3±0,48 

р=0,660 

0,2±0,42 

р=0,355 

Моноцити, % 

1,1±0,56 0,9±0,31 

р=0,343 

0,8±0,42 

р=0,196 

0,8±0,42 

р=0,196 

3,3±0,67* 

р≤0,001 

2,8±0,78* 

р≤0,001 

2,2±0,42* 

р≤0,001 

Лімфоцити, % 

64,6±0,96 59,9±1,1* 

р≤0,001 

58,5±1,17* 

р≤0,001 

57,1±0,73* 

р≤0,001 

63,8±1,31 

р=0,138 

65,5±2,59 

р=0,317 

64,2±1,22 

р=0,429 

Індекс зсуву лейкоцитів крові 

0,522±0,019 0,644±0,030* 

р≤0,001 

0,686±0,032* 

р≤0,001 

0,727±0,022* 

р≤0,001 

0,490±0,029* 

р=0,010 

0,465±0,050* 

р=0,003 

0,506±0,034 

р=0,231 
 

* – статистично достовірна різниця даних за відношенням до величин в контрольній групі 

 

Дослідження крові інтактних тварин дозволило встановити показники фізіологічного рівня, 

характерного для даної групи експериментальних тварин. На рис. 1 та рис. 2 у графічному 

викладі вказано динаміку змін досліджуваних показників впродовж експерименту у тварин 

дослідних груп у співвідношенні до показника встановленого рівня норми інтактних тварин. 

Як бачимо із обох графічних зображень, за перший період після адреналінового ушкодження 

міокарду, у тварин відмічається зворотна реакція організму на стресову дію великої кількості 

катехоламінів та викликане некротичне пошкодження серцевого м’язу та зумовлену ним 
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гемодинамічну гіпоксію організму, яка виявляється у зростанні кількості лейкоцитів до 7,26±0,66 

109/л, що складало 107,71% від показника норми. У фракційному їх складі визначалося зростання 

ІЗЛК до 0,644±0,030 (123,37%), що свідчило про домінування гранулоцитів над агранулоцитними 

формами. При цьому помітно, у 1,326 разів, зростала кількість паличкоядерних нейтрофілів, в 

той час, як кількість сегментоядерних збільшувалася лише у 1,123 рази. Статистично достовірно 

зменшувалася кількість лімфоцитів, яка склала лише 92,72% фізіологічного рівня. Вказані зміни 

свідчили про значне напруження захисних механізмів неспецифічної резистентності організму у 

даному часовому періоді спостереження за експериментальними тваринами. 
 

Рис. 1. Динаміка зміни відстоткового значення кількості лейкоцитів периферичної 

крові в тварин з гострим адреналіновим пошкодженням міокарду до показника 

фізіологічного рівня (контрольна група – 100%). 

Отримані результати у двох наступних термінах спостереження свідчили про виснаження 

потенціалу захисних механізмів дослідних тварин. На це вказувало результати дослідження та 

падіння кількості лейкоцитів. Свого мінімального значення отримана лейкопенія досягала на 7-

му добу спостереження, коли вміст лейкоцитів 6,15±0,59 109/л, або 91,24% показника 

фізіологічного рівня при р=0,027. У цей час свого максимального значення впродовж усього 

експерименту досягав і ІЗЛК, який вказував на значне домінування гранулоцитів та становив 

0,727±0,022 (139,27% від показника норми при р≤0,001). Серед нейтрофілів помітно 

збільшувалася кількість паличкоядерних форм, яка досягала 9,4±1,26% та зростала у 1,918 рази у 

порівнянні з інтактними тваринами, в той час як кількість дозрілих сегментоядерних форм 

збільшувалася лише у 1,091 рази до рівня 30,9%. 
 

Рис. 2. Динаміка зміни відстоткового значення індексу зсуву лейкоцитів  периферичної 

крові в тварин з гострим адреналіновим пошкодженням міокарду до показника 

фізіологічного рівня (контрольна група – 100%). 
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Необхідно також відзначити помітні якісні зміни, які спостерігалися у наступному терміні 

спостереження, який співпадав з нормалізацією гемодинамічних показників організму. На 10-ту 

добу відмічено зростання кількості загальних лейкоцитів до 6,66±0,46 109/л, що складало 98,81% 

від фізіологічного рівня. Також суттєві зміни виявлялися і у їх фракційному складі – ІЗЛК 

дорівнював 0,490±0,029 або 93,86% від природного рівня, що свідчило про  початок домінування 

агранулоцит них форм над гранулоцитами. Відмічалося достовірне зростання моноцитів до 

3,3±0,67%, що у 3 рази перевищувало показник інтактних тварин, помітно з попереднім терміном 

збільшувалася кількість лімфоцитів. 

14-та доба відзначалася повторним максимальним зростанням лейкоцитів до 7,01±0,64 109/л 

(104,00% від показника норми) та мінімальним впродовж усього спостереження значенням ІЗЛК, 

який становив 0,465±0,050 або 89,08% від фізіологічного рівня. Окремо з агранулоцитів, 

величина моноцитозу у цей час складала 254,54% від рівня інтактних тварин, а лімфоцитозу – 

101,39%. 

На завершення спостереження (21-ша доба), кількість лейкоцитів практично дорівнювала 

рівню фізіологічного стану та складала 6,85±0,45 109/л або 101,63% від показника норми при 

р=0,612. ІЗЛК рівнявся 0,506±0,034 або 96,93% від показника інтактних тварин при р=0,231. 

Такий результат обумовлений моноцитозом, який склав 2,2±0,42% (200% від показника норми), в 

той час як рівень лімфоцитів практично не відрізнявся від природного рівня та відповідав 

64,2±1,22% (р=0,429). 

Поряд з кількісними показниками, важливим показником роботи будь-якої системи є її 

функціональна ефективність. Одною з найбільш важливих функцій неспецифічної системи 

організму, зокрема, клітинних елементів крові є їх фагоцитарна активність, яка полягає в процесі 

активного захоплення чужорідних частин та їх перетравлювання внутрішньоклітинними 

ферментами. Фагоцитоз тісно пов’язаний з іншими системами неспецифічного захисту та 

залежить від впливів зовнішніх факторів та фонової патології організму. 

У таблиці 2 вказані отримані результати дослідження змін фагоцитарної активності 

лейкоцитів (ФАЛ) у білих щурів-самців, які перенесли гостре адреналінове пошкодження 

міокарду в визначені проміжки часу, які є ключовими для інфікованому рановому процесі, 

починаючи з 3-ї до 21 доби. Окремо досліджувалися показники у неушкоджених, функціонально 

здорових осіб, який визначався як 56,2±1,31%. 

 

Таблиця 2. Фагоцитарна активність лейкоцитів у щурів на тлі гострої адреналінової 

міокардіодистрофії, (M±m, n=10) 

 

Отримані результати у терміни спостереження 

Інтактні 

тварини 

3 

доба 

5 

доба 

7 

доба 

10 

доба 

14 

доба 

21 

доба 

ФАЛ, % 

56,2±1,31 52,6±2,17* 

р≤0,001 

51,2±1,81* 

р≤0,001 

53,4±2,11* 

р=0,002 

54,6±2,06 

р=0,053 

55,5±1,35 

р=0,256 

56,0±1,33 

р=0,739 

 
* – статистично достовірна різниця даних за відношенням до величин в контрольній групі 

 

Графічну форму динаміки зміни відсоткового значення ФАЛ у співвідношенні до показника 

норми, який вважався як 100%, представлено на рис. 3. 
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Рис. 3. Динаміка зміни відстоткового значення ФАЛ в тварин з гострим адреналіновим 

пошкодженням міокарду до показника фізіологічного рівня (контрольна група – 100%). 

Вже у перші дні після перенесеної гострої міокардіодистрофії в дослідній групі тварин 

спостерігалися ознаки пригнічення функціональної активності фагоцитів, а на 3-тю добу ФАЛ 

визначався на рівні 52,6±2,17%, що склало 93,59% показника інтактних тварин. 

Внаслідок перевантаження лейкоцитів імунними комплексами та продуктами деградації 

білків та зростанням ознак інтоксикації, структурних пошкоджень самих фагоцитів, викликаних 

гіпоксією організму, на 5-ту добу рівень ФАЛ зазнав ще більшої супресії, та знизився до 

51,2±1,81%, що склало 91,10% від показника фізіологічного рівня. 

Проте, вже починаючи з наступного терміну дослідження, внаслідок активації 

компенсаторних механізмів та початком нормалізації гемодинамічної функції серцевого м’язу, 

фагоцитарна активність у тварин дослідної групи зростає, і на 7-му добу вона складала 

53,4±2,11% (95,00% показника норми), хоча при значенні р=0,002 статистично достовірно ще 

відрізнялася від фізіологічного рівня у білих щурів-самців. 

Але вже у наступному терміні (10-та доба) отримане значення ФАЛ на рівні 54,6±2,06% та 

97,15% від показника інтактних тварин знаходилося у межах статистично допустимої похибки 

(р=0,053). У 14-ту добу спостереження у дослідних тварин відзначалося подальше зростання 

активності фагоцитозу до рівня 55,5±1,35%, або 98,75% від показника встановленої фізіологічної 

норми. 

У завершальному терміні дослідження у тварин, які перенесли гостру адреналінову 

міокардіодистрофії, середньостатистичний показник ФАЛ практично повністю досягнув 

показника фізіологічної норми та склав 56,0±1,33%, що становило 99,64% від рівня у інтактних 

тварин (при р=0,739). 

При дослідження впливу гострого адреналінового пошкодження на гуморальний компонент 

неспецифічного захисту організму, було обрано два показники, як безпосередньо задіяні для 

нейтралізації патологічного процесу інфекційного ґенезу: бактеріологічної активності сиворотки 

крові (БАСК) та лізоцимарної активності сиворотки крові (ЛАСК). 

Отримані та статистично оброблені результати представлені у таблиці 3.  Їх величини 

порівнювали з фізіологічним рівнем досліджуваних показників, який був визначений при 

біохімічних аналізах крові інтактних тварин. 
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Таблиця 3. Активність гуморальних компонентів неспецифічного захисту організму 

щурів на тлі гострої адреналінової міокардіодистрофії, (M±m, n=10). 

 

Отримані результати у терміни спостереження 

Інтактні 

тварини 

3 

доба 

5 

доба 

7 

доба 

10 

доба 

14 

доба 

21 

доба 

БАСК, % 

26,94±1,69 24,61±2,18* 

р=0,015 

23,93±2,49* 

р=0,005 

26,57±1,93 

р=0,655 

27,22±1,27 

р=0,681 

27,28±1,28 

р=0,619 

27,00±1,98 

р=0,942 

ЛАСК, % 

41,0±0,81 39,5±1,64* 

р=0,019 

39,0±2,01* 

р=0,008 

40,0±1,69 

р=0,110 

41,3±1,56 

р=0,597 

41,7±1,49 

р=0,210 

41,0±0,94 

р=1 

 

* – статистично достовірна різниця даних за відношенням до величин в контрольній групі 

 

На рис.3 та рис. 4 подано у графічному зображенні динаміку зміни активності обох 

гуморальних компонентів впродовж усього періоду спостереження за дослідними тваринами з 

гострою міокардіодистрофією. 

 

Рис. 4. Динаміка зміни відстоткового значення БАСК та ЛАСК в тварин з гострим 

адреналіновим пошкодженням міокарду до показника фізіологічного рівня (контрольна 

група – 100%). 

Як бачимо, для обох досліджуваних показників характерною була однакова тенденція змін. 

В обох випадках у перших двох термінах спостереження відмічається пригноблення активності 

гуморального компоненту неспецифічного захисту організму, яке своїх мінімальних показників 

досягає на 5-ту добу, коли БАКС знижується до 23,93±2,49% (88,82% фізіологічного рівня), а 

ЛАСК –  до 39,0±2,0% (95,12% норми) та статистично достовірно відрізняється від даних, 

отриманих у інтактних тварин (р≤0,05). Як бачимо, бактеріологічна активність сиворотки крові 

зазнає більшого депресивного впливу адреналіновим ушкодженням міокарду у порівнянні з 

лізоцимарною активністю в середньому у 1,070 рази. 

Проте внаслідок мобілізації компенсаторних резервів організму та з початком реабілітації 

роботи ураженого серцевого м’язу, вже у наступному терміні дослідження відмічено зростання 

показників гуморального захисту, які досягають величин, які за статистичною характеристикою 

знаходяться у межах допустимої похибки, хоча за абсолютними цифровими показниками 

поступаються результатам, отриманим у неушкоджених тварин: дані дослідження БАСК 

дорівнювали 26,57±1,93% (98,625 від норми), а дані ЛАСК – 40,0±1,69% (97,56% від показника 

норми). На цьому етапі відмічено більш інтенсивну тенденцію до нормалізації у бактеріологічної 

активності у порівнянні з лізоцимарною. 
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Два наступні терміні експерименту охарактеризувалися зростання досліджуваних показників 

неспецифічної резистентності за межу фізіологічно рівня, а їх величини, не виходячи за межі 

статистично допустимої похибки (р>0,05), досягали свого максимуму на 14 добу, коли БАСК 

дорівнював 27,28±1,28% (101,26% фізіологічного рівня), а ЛАСК – 41,7±1,49% (101,70% 

відповідно до показника встановленої норми). 

На закінчення спостереження (21-шу добу) встановлені величина у дослідних тварин 

практично рівнялися показникам інтактних та складали 27,0±1,98% у випадку БАСК та 

41,0±0,945 для ЛАСК. 

Отримані дані кількісних та функціональних показників як клітинної, так і гуморальної 

складової неспецифічного імунітету вказують про значне їх напруження у безпосередньо перші 

години та дні після перенесеного адреналінового ушкодження міокарду. Явища ендотоксемії 

некротичними тканинами серцевого м’язу та гемодинамічної гіпоксії, обумовлюються 

виснаження захисним механізмів організму та прояви ареактивності, які свого піку досягають у 

проміжку між 5-7 добами. Після нормалізації метаболічних процесів у серцевому м’язі та 

відновленням його повноцінної функції, завдяки мобілізації компенсаторнимх механізмів, стан 

резистентності нормалізується, а відповідь організму набирає ознак нормостенічного характеру. 

На завершення спостереження (21-шу добу) більшість показників досягає меж статистично 

допустимої похибки за відношенням до початкового їх фізіологічного рівня. 

 

ВИСНОВКИ 

 

1. Адреналінова міокардіодистрфія супроводжується помітними змінами неспецифічної 

резистентності організму. Перші доби після її моделювання характеризуються вираженими 

ознаками напруження клітинної та гуморальної складової захисних систем, пов’язаних із 

розвитком стресового стану внаслідок дії великих доз катехоламінів та порушенням 

гемодинамічної функції серцевого м’язу та, як наслідок, появою гіпоксичного стану організму. 

2. Перші ознаки нормалізації спостерігаються у проміжку між 5-7-ми добами,  проте навіть 

на 21-шу добу кількісних та функціональних показників не досягають фізіологічного рівня. 

3. Застосована експериментальна гостра адреналінова міокардіодистрофія за О.О. 

Марковою є вдалою моделлю видозміни неспецифічної резистентності та імунологічної 

реактивності організму при дослідженні дії фонової патології на перебіг патологічних процесів 

та можливостей їх корекції новими фармакологічними препаратами та засобами впливу. 

 

ЛІТЕРАТУРА 

 
1. Даценко Б.М. Патофизиология и морфология гнойной раны/ Б.М.Даценко, Т.И.Тамм // Клінічна хірургія. – 2003. – №11. – 

С.46-47. 

2. Кондрачин И. П. Методы ветеринарной клинической лабораторной диагностики: Справочник/ И.П.Кондрачин, А.В.Архипов, 
В.И.Шевченко и др. – М.: Колос, 2004. – 285 с. 

3. Маркова О.О. Міокардіодистрофія і реактивність організму/ О.О.Маркова. – Тернопіль : Укрмедкнига, 1998. – 152 с. 

4. Меньшиков В.В. Лабораторные методы исследования в клинике: Справочник/ В.В.Меньшиков, Л.Н.Делекторская, 
Р.П.Золотницкая и др. – М.:Медицина, 1987. – 368 с. 

5. Ослопов В.Н. Клиническая лабораторная диагностика/ В.Н.Ослопов, А.Р.Садыкова, Р.А.Абдулхаков. – М.: МЕДпресс, 2001. – 

64 с. 
6. Фримель Г. Иммунологические методы/  Г.Фримель. – М.: Медицина, 1987. – 427 с. 

7. Яблучанский Н.И. Индекс сдвига лейкоцитов крови как маркер реактивности организма при остром воспалении/ 

Н.И.Яблучанский, В.А.Пилипенко, П.Г.Кондратенко// Лабораторное дело. – 1983. – №1. – С.60. 
8. Augmentation of hypoxia – induced nitric oxide generation in the rat carotid body adapted to chronic hypoxia: an involvement of 

constitutive and inducible nitric oxide synthases / Y.S.Ye, G.L.Tipoe, P.C.Fung, M.L.Funп // Pflügers Archiv. – 2002. – Vol.444, №1–2. – 

P.178–185. 
9. Captopril and L-Arginine have a synergistic cardioprotective effect in ischemic-reperfusion injury in the isolated rat heart/ 

S.Greenberg, G.Chernin, I.Shapira et al.// Journal of Cardiovascular Pharmacology and Therapeutics. – 2000. – Vol.5, №4. – P.281–290. 

10. Crataegus tanacetifolia leaf extract prevents L-NAME-induced hypertension in rats: a morphological study/ Z.C.Koçyildiz, H.Birman, 
V.Olgaç et al.// Phytotherapy Research. – 2006. – Vol.20, №1. – P.66–70. 

11. Effect of ACE inhibitor captopril and L-Arginine on the metabolism and on ischemia-reperfusion injury of the isolated rat heart/ 

J.Divisova, H.Vavrinkova,  M.Tutterova et al.// Physiological Research. – 2001. – Vol.50,  2. – P.143–152. 

12. Effect of amino acid cardioplegia on myocardial metabolism and function of ischemic canine heart/ K.Zhang, H.Lan, G.Cheng et al.// 

Journal of Tongji Medical University. – 2004. – Vol.17, №4. – Р.239–243. 

13. Effect of L-Arginine on overhydration and ultrastructure preservation of rat’s heart exposed to cold cardioplegic ischaemia/ P.Okonski, 
S.Szram, M.Banach et al.// Annals of Transplantation. – 2003. – Vol.8, №2. – P.57–62. 

 

SUMMARY 

R.Z. OGONOVSKY 



 97 

DESCRIPTION OF QUANTITATIVE AND FUNCTIONAL INDEXES OF 

HETEROSPECIFIC RESISTANCE AT ANIMALS WITH THE SHARP ADRENALIN 

DAMAGE MYOCARDIUM. 

 

In the article the results of research of changes of quantitative and functional indexes of 

heterospecific resistance are given for experimental animals (white rats-males) which carried sharp 

adrenalin myocardial dystrophy. It is set that the first twenty-four hours is characterized by the 

expressed signs of tension of cellular and humoral constituent of the protective systems, related to 

development of a stress state as a result of catecholamins high doses action of and violation of 

haemodynamic function cardiac to the muscle and, as a result, by appearance of the hypoxic state of 

organism. The first signs of normalization are observed in an interval between 5-7th twenty-four hours, 

however even on 21st time of quantitative and functional indexes arrive at a physiology level. 

Keywords: acute adrenalin myocardial dystrophy, heterospecific resistance 
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М.С.  ЖИГАЛИНА, Е.А. ГОЖЕНКО, А.И. ГОЖЕНКО  

 

РЕАКЦИЯ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ В ОТВЕТ НА ПОЛОСКАНИЕ 

ПОЛОСТИ РТА ВОДОЙ РАЗЛИЧНОЙ ТЕМПЕРАТУРЫ 

 

Відомо, що у бальнеотерапії використовують полоскання ротової порожнини 

мінеральними водами. Реакція на подразнення рецепторів ротової порожнини (РП) 

розчинами або водою супроводжується не тільки суб'єктивними відчуттями але й 

змінами у функціональному стані вегетативної нервової системи (ВНС). Ми вивчали 

вплив подразнення водою різної температури  при полосканні РП у людей з різними 

типами ВНС. При експозиції водою кімнатної температури, холодною та гарячою,  

характер та напрямок реакції був різний. Характер отриманої нами реакції 

залежить від початкового функціонального стану людини, а саме вегетативного 

балансу. 

Отримані нами дані свідчать про зміну функціонального стану ВНС у відповідь 

на дію води різної температури в РП. В свою чергу, характер реакції ВНС свідчить 

про формуваня системної відповіді при адаптації до навколишнього середовища за 

участю рецепторів РП. 

*** 

ВВЕДЕНИЕ 

    

К физиологическим информационным системам, которые берут участие в формировании 

адаптации к раздражителям внешней среды, относят рецепторы ротовой полости (РП) [6]. Ранее 

нами было показано, что раздражение рецепторов РП растворами с различными концентрациями 

натрия хлорида, сопровождалось не только субъективными ощущениями, но и изменениями в 

функциональном состоянии ВНС [5]. Однако можно предположить, что реакция на нахождение 

растворов зависит не только от их химического состава, но и от   температуры. Известно что, в 

бальнеотерапии используют полоскания РП минеральными водами. Можно предположить, что 

температура применяемых растворов, также должна учитываться при назначении 

бальнеотерапии, что в настоящее время определяется эмпирическим путем. В связи с этим, для 

объективизации влияния температуры нами изучалась реакция ВНС на раздражение РП водой 

различных температур. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 

Было обследовано 47 практически здоровых добровольцев. В качестве раздражителя 

температурных рецепторов РП использовали воду различных температур (1 − 2 ºC, 22 − 24 ºC, 50 

− 52 ºC), которую субъективно исследуемые оценивали соответственно как холодная, теплая и 

горячая. В качестве вида  экспозиции воды, различных температурных режимов, на рецепторы 

РП явился метод имитации питья (удерживания в РП) в объеме 100 мл в течение 5 минут. 

Для определения вегетативного статуса использовали анкетирование и метод 

кардиоинтервалографии для регистрации вариабельности сердечного ритма (ВСР) на приборе 

«Кардиоспектр» («Сольвейг», Украина). Для диагностики вегетативного тонуса, использовали 

«Карту регистрации и оценки внешних показателей вегетативного тонуса» и «Опросник для 

выявления  внешних изменений» [4], для диагностики вида вегетативной дисфункции 

использовали анкеты двух типов «Опросник для выявления признаков вегетативных изменений» 

и «Схему исследования для выявления признаков вегетативных нарушений» [2].  

В соответствии с международными стандартами, для анализа ВСР проводилась регистрация 

базовой записи кардиоинтервалограммы (КИГ) в течение 5 минут [5]. При этом соблюдались 

условия относительного покоя. Обследуемый находился в положении сидя, время от последнего 

приема пищи составляло 4 − 5 часов, регистрация проводилась после 10-минутного отдыха 

студента, температура в помещении была комфортной, освещение и влажность нормальные.  

Программа анализа ВСР «Кардиоспектр» обеспечивала автоматическую регистрацию и 

анализ интервалов с построением кардиоинтервалограмм, которые в математическом блоке 

программы подвергались обработке, и выдавался ряд показателей, характеризующих 
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статистические, гистографические, автокорреляционные и спектральные параметры динамики 

сердечного ритма. Анализ сердечного ритма осуществлялся путём оценки его статистической 

структуры – построения вариационных кривых и скаттерограмм, отображающих дисперсию 

кардиоинтервалов («авторегрессионное облако») [3]. Волновая структура динамического ряда 

кардиоинтервалов оценивалась путём вычисления и построения автокорреляционной функции, 

отображающей характер влияния центрального контура регуляции сердечным ритмом на 

автономный [4].  

Производили две записи ВСР: исходную и во время раздражения рецепторов РП водой 

различных температурных режимов  (1 − 2 ºC, 22 − 24 ºC, 50 − 52 ºC), промежуток времени 

между пробами составлял 40 − 60 минут. 

По данным анкетирования и исходных записей ВСР исследуемых разделили на две группы 

парасимпатикотоники и симпатикотоники. Оценку состояния ВРС определяли следующие 

показатели: LF, HF, VLF, LF/HF, RMSSD, pNN50 %, SDNN, АМо, ИБ. Анализ показателей ВРС 

проводился в соответствии с рекомендациями Европейского общества кардиологов и Северо-

Американского общества по электростимуляции и электрофизиологии [5]. Накануне, в течение 

суток, исключалось употребление препаратов, влияющих на ЦНС, а также спиртных напитков, 

большие физические и психические нагрузки. За полчаса до исследования исключалось 

употребление кофе, сигарет [8].  

Полученные результаты исследований обрабатывались с помощью программы Microsoft 

office Excel 2003. Для оценки достоверности использовали критерий Стьюдента. Рассчитывали 

значения среднего арифметического (M), ошибки средней (m) во всех группах наблюдения, 

оценка достоверности проводилась на основании расчета t критерия. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Учитывая морфологическую общность вегетативных и чувствительных ядер, от которых 

берут свое начало нервы иннервирующие РП, и морфологическую связь проводящих путей 

спино-таламического пути и вегетативных ядер и наличие ß-адрено-реактивных структур 

вкусового эпителия [1,7]; мы предположили, что раздражение рецепторов РП приводит к 

изменениям со стороны ВНС, которые по своей физиологической природе будут относится к 

срочным реакциям адаптации. 

На основании данных исследования функционального состояния ВНС в условиях 

относительного покоя из  47 практически здоровых добровольцев, было сформировано 2 группы: 

группа лиц с индексом вегетативного баланса  ≤ 1,1 – парасимпатикотоники (группа № 2), группа 

лиц с индексом вегетативного баланса ≥ 1,9 − симпатикотоники (группа № 1) (Табл. 1). По 

данным опросников «Карта регистрации и оценки внешних показателей вегетативного тонуса» и 

«Опросника для выявления  внешних изменений» в группе №1 количество людей с 

симпатическим типом реагирования составило – 23, с эйтоническим – 3; в группе №2 было 

выявлено 17 парасимпатическим типом реагирования и соответственно – 4. 

Для парасимпатикотоников были характерны следующие значения показателей ВСР: 

повышенная суммарная ВСР (SDNN) и RMSSD, умеренное повышение pNN50. Повышение 

показателя HF (High Frequency), отражающего активность парасимпатического отдела ВНС. 

Смещение индекса вегетативного баланса в сторону парасимпатикотонии (LF/HF) происходило 

за счет выраженного повышения активности парасимпатического отдела ВНС, на фоне 

нормальной или сниженной активности симпатического отдела ВНС. 

Группа симпатикотоников имела следующие характеристики показателей ВСР при базовой 

записи КИГ: значения SDNN и RMSSD, pNN50 % и Ti были умеренно снижены, значение ИБ 

было умеренно повышено, показатели АМо и  LF/HF  были значительно выше, чем у 

парасимпатикотоников (Таб. 1). У всех лиц этой группы была выявлена симпатикотония 

(увеличение значения LF (Low Frequency), отражающего симпатический тонус). 
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Таблица 1. Статистические показатели ВСР в обследуемых группах  (М±m) 

 

Показатели 

 

 

Группы                  

             

S
D

N
N

, 
м

с 

R
M

S
S

D
, 

м
с 

p
N

N
5

0
, 

%
 

И
Б

 

А
М

о
 

L
F

/H
F

 

Парасимпатики 

 n=21 
32±5,5* 43,4±7 37,4±8* 133,3±43 35,2±7 0,5±0,1* 

Симпатотоники 

 n=26 

83,6±12 

 
62,8±17* 22,1±11 

43,3±120 

 
24±6 

2,6±1 

 

  

Примечание: достоверность различий между группами показателей ВСР *(р<0,05) 

 

Для симпатикотоников были характерны следующие изменения: в ответ на воздействие 

водой комнатой температуры мы наблюдали увеличение активности симпатического тонуса и 

снижение парасимпатического (показатель НF уменьшился с 1250 мс2 до 720 мс2). При 

экспозиции холодной водой динамика была аналогичной, хотя ответ со стороны симпатического 

отдела был более интенсивный (показатель увеличился с LF 1200 мс2 до 1630 мс2). Экспозиция 

горячей водой выявила снижение сегментарного контура регуляции (снижение значений LF и 

HF) (Рис. 1  −  3.).  

У парасимпатикотоников и симпатикотоников общей была динамика следующих 

показателей: снижение активности парасимпатического отдела ВНС при экспозиции водой 

комнатной температуры и увеличение тонуса симпатического отдела ВНС при воздействии 

холодной водой. Однако у этих двух групп исследуемых, выявлены существенные различия: при 

полоскании водой комнатной температуры в группе № 1, а именно  −  увеличение активности 

симпатического отдела ВНС, в группе № 2 было отмечено уменьшение. Холодная вода вызывала 

в группе № 1 выраженную симпатикотонию, в группе № 2  −  парасимпатикотонию. При 

экспозиции горячей водой в группе № 1 отмечали угнетение  сегментарного контура регуляции 

(LF и HF), а в группе № 2  −  увеличение активности сегментарного контура регуляции, с 

преобладанием симпатического отдела ВНС. 

 

Рис.1 Динамика спектральных показателей ВСР в ответ на полоскание РП водой 

комнатной температуры в группе симпатикотоников 
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Рис. 2 Динамика спектральных показателей ВСР в ответ на полоскание РП холодной 

водой в группе симпатикотоников 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

 
Примечание: достоверность различий * р≤0,05, ** р≤0,01   

 

Рис. 3. Динамика спектральных показателей ВСР в ответ на полоскание РП водой 

горячей водой в группе симпатикотоников 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Примечание: достоверность различий * р ≤ 0,05, ** р ≤ 0,01   

 

Динамика возрастания значений спектральных показателей (HF, LF) свидетельствует о 

наличии функциональных изменений со стороны  ВНС и как следствие увеличения активности 

автономной регуляции ритма сердца (SDNN). Уменьшение индекса вегетативного баланса 

преобладание активности парасимпатического отдела ВНС, такой тип ответа сегментарного 

звена ВНС свидетельствует о физиологичном типе реакции.  

Динамика показателей ВСР, представленная на рисунках 1, 2, 3 отражает наличие влияния 

исследуемой воды не только на активность сегментарного контура регуляции, но и на 

характеристики регуляции деятельности сердечно-сосудистой системы. Увеличение показателя 

RMSSD положительно коррелировало с увеличением спектрального показателя HF, 

характеризующим тонус парасимпатического отдела ВНС и степень адаптивности ССС, в ответ 

на раздражение полости водой 50 − 52 ºC (Рис. 3). Показатель SDNN, в ответ на раздражение 

рецепторного аппарата ротовой полости водой температуры (0 − 2 ºC) увеличивался, наряду с 

увеличением частотных характеристик симпатической НF – LF (Рис. 2).  
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У большинства обследуемых происходили изменения индекса напряжения систем регуляции 

(индекс Баевского), однако колебания находились в пределах возрастной нормы, и не отражали 

значительного напряжения систем регуляции на воздействие воды комнатной температуры (22 − 

24 ºC) РП (Рис.1). 

 

Рисунок 4. Динамика спектральных показателей ВНС в ответ на раздражение РП 

водой комнатной температуры в группе парасимпатикотоников 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
*р≤0,05, **р≤0,01 

 

Рисунок 5. Динамика спектральных показателей ВНС в ответ на раздражение РП 

холодной водой в группе парасимпатикотоников 

                                                                                                                                               

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Примечание: достоверность различий * р ≤ 0,05, ** р ≤ 0,01   

 

 
Рисунок 6. Динамика спектральных показателей ВНС в ответ на раздражение горячей 

водой в группе парасимпатикотоников 
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В ответ на раздражение полости рта водой комнатной температуры в группе лиц с 

парасимпатическим типом наблюдали снижение активности сегментарного (LF, HF) и 

надсегментарного отделов ВНС (VLF) (Рис. 4), уменьшение адаптивного потенциала. 

При раздражении РП холодной водой отмечается увеличение активности симпатического 

отдела ВНС и парасимпатического отдела ВНС, со смещением индекса вегетативного равновесия 

в сторону парасимпатикотонии (LF/HF, RMSSD) (Рис. 5), т.е. реакции с увеличение АД. 

При полоскании РП водой 50 − 52 ºC увеличивается активность сегментарного контура 

регуляции ВНС, хотя в этом случае с преобладанием симпатикотонии (Рис.6), что отражает 

стресс-индуцирующий характер воздействия. 

Таким образом, полученные нами данные указывают на изменение функциональной 

активности ВНС в ответ на влияние температуры воды в РП. В свою очередь, реакция со стороны 

ВНС свидетельствует о формировании системного ответа при адаптации к окружающей среде. 

Выявленные особенности реакции ВНС на температуру растворов следует учитывать при 

разработке методик санаторно-курортного лечения. Так для дифференцированного применения 

минеральных вод при полоскании необходимо проводить оценку индекса вегетативного баланса 

и общего адаптационного потенциала, что позволит использовать данный метод бальнеотерапии 

для коррекции функционального состояния ВНС и повышения адаптационных возможностей 

организма. 
 

ВЫВОДЫ 
 

1. При раздражении рецепторов РП водой различной температуры, происходит реакция со 

стороны ВНС. 

2. Характер выявленной реакции ВНС зависит от исходного типа ВНС –симпатического или 

парасимпатического. 

3. Изменение активности надсегментарного отдела ВНС согласно полученным данным 

было характерно для лиц с исходным преобладанием активности парасимпатического отдела 

ВНС. 

4. Нами были выявлены особенности характера реакции ВНС на раздражение рецепторов 

РП водой разной температуры у лиц с базовой парасимпатикотонией и симпатикотонией: 

4.1.  У лиц молодого возраста, для которых характерна симпатикотония в условиях 

относительного покоя, экспозиция в РП растворов и комнатной, и холодной температуры 

приводит к увеличению активности симпатического отдела ВНС, тогда как эспозиция в РП воды 

горячей температуры уменьшает тонус как симпатического, так и парасимпатического отдела 

ВНС, и приводит к снижению индекса вегетативного баланса; 

4.2.  Для лиц с парасимпатикотонией в условиях относительного покоя уменьшение 

симпатического тонуса происходит в ответ на экспозицию в РП раствора комнатной 

температуры, экспозиция раствора холодной температуры приводит к выраженному повышению 

активности парасимпатического отдела ВНС, реакция ВНС на раздражение рецепторов РП 

горячей водой выражается в повышении активности  как симпатического так 

парасимпатического отдела ВНС с последующим формированием парасимпатикотонии. 
 

M.S. ZHYGALINA, O.A. GOZHENKO, A.I. GOZHENKO 
 

REACTION OF VEGETATIVE NERVOUS SYSTEM IN REPLY TO RINSING OF AN 

ORAL CAVITY BY WATER OF VARIOUS TEMPERATURES 
   

 Today in balneology use oral gargle. The reaction on irritation of receptors of oral cavity by 

solutions or water is accompanied by subjective sensations and  changes in functional condition VNS. 

The reaction depends of   chemical compound and the temperature. We tested the influence of water of 

different at oral gargle at people with different types of VNS. The character of the received reaction 

depends of initial type of VNS-parasympathic and sympathic. At an exposition water of a room 

temperature, cold and hot, character and direction of reaction will be different. 

Thus data obtained by us, testify to changes of a functional condition VNS in reply to change of 

temperature of water in an oral cavity. In turn, the reaction VNS testifies to formation of the system 

answer at adaptation to an environment.   
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ЗНАЧЕННЯ МІКРОСОМАЛЬНОГО ТРИГЛІЦЕРИДТРАНСПОРТНОГО ПРОТЕЇНУ 
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Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького кафедра внутрішньої 

медицини №2 

 

Мікросомальний тригліцеридтранспортний протеїн (МТТП) − гетеродимерний 

транспортний протеїн ліпідів [14]. Розміщується МТТП у просвіті ендоплазматичної сітки [16]. 

МТТП експресується в яєчниках, яєчках, нирках, печінці і тонкій кишці [38], в комплексі з 

протеїном дисульфід-ізомерази, знаходиться в ендоплазматичному ретикулумі [38].  

Складання і дозрівання HCV проходить в ендоплазматичному ретикулумі і поза ним, і  є 

залежними від МТТП та аро В  [15]. Вивчаючи взаємозв’язки вірусних часточок з 

внутрішньоклітинними структурами G. Barba et al. [4], P. Andre et al. [3] виявили, що HCV-core-

білок, зменшуючи активність МТТП, порушує синтез ЛДНГ, сприяє стеатозу гепатоцитів [29] та 

підтримує персистенцію HCV. Пригнічуючи МТТП, HCV-core протеїн порушує утворення 

ліпопротеїнів дуже низької густини (ЛДНГ). МТТП забезпечує останні тригліцеридами і сприяє 

екзоцитозу ЛДНГ з гепатоцитів у позапечінковий простір [34, 37,26,4,24]. При збереженій 

здатності печінки до синтезу ароА1 блокада МТТП нівелюється, і ЛДНГ в комплексі з HCV 

виділяються в кров. При недостатності ароА в гепатоцитах розвивається стеатоз [4, 24]. 

Стеатоз печінки часто супроводжує вірусний гепатит С [24]. Можливими механізмами є 

метаболічний, вірусні ефекти на внутрішньоклітинні ліпіди. У трансгенних мишей HCV інгібує 

активність МТТП. Рівні МТТП RNA були в достовірній зворотній кореляції зі ступенем стеатозу 

незалежно від генотипу віруса. МТТП RNA у зворотній кореляції з інсуліном, HOMA-IR та 

індексом маси тіла у пацієнтів з HCV-1 і HCV-2 та сироватковою HCV-RNA в осіб з HCV-3. 

Активність МТТП в печінці достовірно нижча в осіб з HCV-3 і корелює зі зниженим ХС, аро В і 

ЛНГ. МТТП відіграє центральну роль в розвитку стеатозу печінки, зумовленому HCV (генотип-

специфічні механізми, гіперінсулінемія в неінфікованих HCV-3), прямих глибших вірус-

зумовлених ефектів в HCV-3 інфікованих [24].  

Вивчалася  асоціація між МТТП та  поліморфізмом фосфатидилетаноламін N – 

метилтрансферази (PEMT)  при алкогольному та неалкогольному стеатозі (588 осіб) [17]. I/I 

генотип та І алель МТТП повторювалася частіше при алькогольному стеатозі та була достовірно 

вищою, ніж в групі контролю. Поліморфізм PEMT однаково часто зустрічався у хворих на 

стеатоз та здорових. АЛТ в I/I групі була достовірно вищою, ніж в групах I/T та T/T. АСТ, ГГТП, 

ТГ, аро В і цукор мали тенденцію до зниження в I/T і T/T групах. MTTP-I128T асоційований з 

центральним ожирінням, підвищеними печінковими ензимами та алкогольним стетозом [17]. 

Фармакологічне пригнічення активності МТТП, як і генетична інактивація МТТП, індукує 

дефекти у секреції ЛДНГ і стеатоз гепатоцитів [4]. Зменшення активності МТТП у трансгенних 

мишей з HCV-core білком асоціювалося зі зміною структури ЛДНГ, неможливістю їх екзоцитозу, 

зниженням рівня ТГ у крові та нагромадженням крапельок ТГ в гепатоцитах  [32, 29]. G. 

Perlemuter et al. [29] демонструють можливість попередження впливу HCV-core протеїну на 

МТТП за допомогою одночасної експресії гену ароАІІ. 

M. Nakamuta et al. [27] клонували і синтезували cDNA МТТП миші. Виведена DNA показала, 

що МТТП миші складається з 894 амінокислот, локалізується в дистальному регіоні хромосоми 3 

і є подібний до МТТП хом’яка, людини та корови. МТТП mRNA експресується в більшій 

кількості в тонкій кишці та в істотно  меншій кількості в печінці [27]. 

АБЛП − спадкова хвороба метаболізму ліпідів, в основі якої є дефект МТТП.  У таких осіб 

нема циркулюючих аро В-вмісних ЛП (хіломікрон, ЛДНГ, ЛНГ і ліпопротеїну (а)).  Патологія 

характеризується нездатністю організму поглинати жири  та жиророзчинні вітаміни. Дефіцит цих 

вітамінів має багато клінічних проявів від  сліпоти до коагулопатії  і нейропатії [36]. Низько-

жирова дієта, призначення вітамінів А та Е є показані для запобігання розвитку нейропатії, 

м’язевої слабості та ретинопатії [8, 36]. Пігментна ретинопатія є важливою проблемою для 
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старших людей і переважною причиною зниження зору в них. За даними C.M. Li et al. [21] 

сітківка експресує МТТП АБЛП і сімейна ГБЛП – генетичні патології, що асоціюються з 

низькими рівнями чи повністю відсутніми ароВ-вмісними ЛП [45, 42].  R. Vongsuvanh et al. [42] 

описують 2 мутації: одна стосується гену аро В, яка привела до ГБЛП, друга − гену МТТП, яка 

асоціюється з АБЛП. Двоє дітей в одній родині були гомозиготні за аро В мутацією 4339delT, яка 

сприяла вкороченню аро В 30,9.  Хлопчик в іншій родині був гомозиготний за мутацією гена 

МТТП c.2076-39_2303 + 52del319. Діти обох родин мали ознаки мальабсорбції жирів, порушення 

функції печінки та дуже низькі рівні ліпідів сироватки, аро В та жиророзчинних вітамінів. Батьки 

з ГБЛП мали низькі рівні ліпідів та аро В, що відрізняло їх від родини з АБЛП, яка мала 

нормальні рівні ліпідів [42]. Сімейна ГБЛП характеризується мутаціями гену аро В, які 

проявляються в аномально низьких рівнях аро В і ХС-ЛНГ. Ще один ароВ-дефіцитний синдром 

(хвороба Anderson's) асоціюється з нездатністю секретувати хіломікрони в  тонкій кишці, але 

нормальною здатністю секретувати ліпопротеїни в печінці [33].  

R. Gambino et al. [14]описали мутацію 493G/T МТТП у  290 осіб. Особи з ТТ-генотипом мали 

нижчий ХС-ЛНГ і вищий рівень резистину (прозапальний цитокін), ніж носії однієї чи двох копій 

-493G алелі. Автори зробили висновок, що ген МТТП є високо поліморфний і його 493-T варіант 

може бути пов’язаний з нижчим ХС-ЛНГ і збільшенням ризику коронарної хвороби [14].  

S. Bernard et al. [7] допускають залежність між функціональним поліморфізмом регіону -493 

G/T МТТП гену і проявами стеатогепатиту в пацієнтів з цукровим діабетом (ЦД). Частка 

пацієнтів зі збільшеною АЛТ була вищою у хворих з GG, ніж GT та TT підгрупами (р=0,01). Ці 

пацієнти були молодшими (р=0,01), чоловіками (р=0,001), з надвагою (р=0,04) і мали нижчий 

ХС-ЛВГ (р=0,01). Мультиваріантний аналіз показав, що генотип МТТП є незалежно 

асоційований з АЛТ (р=0,0023), з статтю, індексом маси тіла. G алель, яка відповідає за зниження 

транскрипції гену МТТП, збільшує вміст ТГ в печінці, і, можливо створює генетичний фон для 

стеатогепатиту  [7]. За даними R. Zampino et al. [48], наявність Т-алелі MTТП-493G/T сприяє 

розвитку стеатозу при HCV-генотипі 3 ураження печінки. 

Генетичні варіанти МТТП асоціюються з сироватковими концентраціями ХС-ЛНГ, 

преддиспозицією до ІХС і довголіття. Y. Yamada [46] розглядали зв’язок -493 G/T МТТП гену з 

величиною артеріального тиску (АТ). Обстежено 1124 чоловіки та 1108 жінок віком 40-79 р. 

Автори не знайшли різниці в концентраціях ХС, ХС-ЛВГ, ХС-ЛНГ і ТГ серед обстежених з 

МТТП генотипом для жінок і чоловіків. Систолічний та діастолічний АТ не були пов’язані з -493 

G/T МТТП гену у чоловіків. Але для жінок рівень АТ систолічного та діастолічного був 

достовірно асоційований з -493 G/T МТТП геном, причому Т-алель асоціювалася з нижчим АТ. 

Відношення було майже істотне для всіх жінок  (р=0,055) [46]. 

За даними K.E. Luévano et al. [23] поліморфізм гену МТТП розглядається як фактор ризику 

ІХС та діабету, які  є на першому і на четвертому місцях летальності в Мексиці. Описані 6 

варіантів поліморфізму МТТП через вивчення послідовності ДНК у 155 мексиканців.  Рідкісні 

алелі виявляються з частотою понад 1%.  Найбільш частими є гаплотипи GATGGT (70,44%) і 

TTCGGC (13,91%). Корисними в плані подальшого вивчення їх зв’зків є -493 G/T, -400 A/T, -164 

T/C and I/T 128 [23]. 

T. Sugimoto et al. [39]  провели дослідження, присвячене вивченню ролі МТТП в патогенезі 

алкогольного жирового гепатозу та впливу етанолу на активність МТТП. Щурів годували 

протягом 37 днів дієтою з вмістом алкоголю. У них зафіксоване 2,9-4,9 зростання рівнів ХС і ТГ 

в печінці, порівняно зі щурами, яких годували ізокалоричною дієтою, вільною від алкоголю 

(р<0,01) [39].  Достовірне зниження активності МТТП і експресії mRNA (27% проти 58% 

відповідно) зафіксоване у мишей, які вживали алкоголь. Довенне введення людського 

рекомбіннатного фактора росту гепатоцитів помітно пригнічує етанол-індуковану ліпід-

акумуляцію в печінці і супроводжується відновленням діяльності МТТП та експресії гена [39]. 

Дослідження показали, що гетерозиготні за МТТП миші, які мають половину від 

нормального рівня МТТП, характеризуються зниженою секрецією аро В в печінці [20]. G. Leung  

et al. [20] висунули гіпотезу про те, що редукція секреції аро В при половинному рівні МТТП 

зумовлена зменшенням співвідношення МТТР/аро В в ендоплазматичному ретикулумі, що і 

сприяє зменшенню взаємодії apoB-MTP. Половинні рівні МТТП скоротили рівні плазмового аро 

В на 25-35% на кожному етапі аро В синтезу. Секреція аро В в гепатоцитах знижується 

співставимо з кожним етапом синтезу аро В. Концентрація МТТП  в ендоплазматичному 

ретикулумі є точнішою детермінантою секреції ліпопротеїнів, ніж МТТР/аро В. Гетерозиготні 

для ароВ мутації знижують рівень аро В в плазмі більше, ніж гетерозиготні мутації МТТП.  



 107 

За даними X. Pan et al. [28]   активність МТТП в кишках, МТТП, mRNA і транскрипція генів 

були вищі о 24 год. Активність МТТП в печінці, величини МТТП і mRNA достовірно 

знижуються протягом дня.  

В роботі P Talmud et al. [40]  розглядаються три варіанти мутацій гену МТТП: -493G > T, 

Q95H and H297Q у 2831 здорових чоловіків середнього віку. Частота вказаних алелей була 25% 

для -493G > T, 0,5% для Q95H і 0,3 % для 297Q. Ні один варіант не був асоційований з 

достовірною різницею в рівнях ХС, ТГ, аро В чи аро А1. 493G > T and H297Q генотипи окремо і в 

комбінації давали на 6,6% більший рівень аро В. Гомозиготи за 297Q мали вищі ТГ. Носії Т-алелі 

можуть бути більш чутливими до різних чинників [11].  Вивчалися ліпіди, аро В та ЛНГ-

субфракції у 281 китайця з ЦД ІІ типу і 364 волонтерів без діабету. Частота Т-алелі 0,162 і 0,126 

відповідно у хворих і здорових. ТТ генотип асоційований з вищою концентрацією малих ЛНГ3, 

ніж GT чи GG варіанти в діабетичних осіб (р=0,01), чого не було в контрольній групі. У хворих 

вік, ТГ і генотип МТТП є незалежними детермінантами концентрації ЛНГ3 в лінійному 

регресійному аналізі, ніж в контролі. -493 G/T поліморфізм має малий ефект на субфракції ЛНГ і 

презентується тільки при діабеті  [11]. 

Т. Ueno et al. [41] вивчили ефект поліморфізму генів МТТП і бета 3-адренергічних 

рецепторів (beta3-AR) на метаболім ліпідів та глюкози. Пацієнти з Т-алеллю (Т+) МТТП -164T/G 

мали достовірно нижчі рівні натще цукру, імуно-реактивного інсуліну, HOMA-R та 

постпрандіальний рівень ТГ. Особи з Arg64 beta3-AR геном (Arg+) мала достовірно вищі натще і 

постпрандіальні рівні ТГ, натще глюкози та імуно-реактивного інсуліну та HOMA-R. Пацієнтів 

розділили на 4 групи T-/Arg-, T-/Arg+, T+/Arg- and T+/Arg+. І тільки група T-/Arg+ мали 

достовірно вищі рівні постпрандільні ТГ. Рівень глюкози був достовірно вищим на 60 і 120 хв. 

після прийому глюкози у пацієнтів з T-/Arg. Отже, вивчення показує, що генотипові взаємодії 

впливають на клінічний фенотип мультифакторіальних хвороб [41]. A. Zák et al. [47] вивчили 

зв’язок МТТП -493G/T з клінічними та біохімічними параметрами метаболічного синдрому 

(МС). Група 270 осіб (143 чол. і 127 жін.). Групу розділили за  МТТП -493G/T: GG гомозиготи та 

TT+TG особи. У чоловіків  з МС наявність Т-алелі асоційована з вищими концентраціями 

інсуліну (р<0,01)  та неестерифікованих жирних кислот (р<0,05) та вищим індексом 

інсулінорезистентості (р<0,05). Ці особи характеризувалися вищим ХС (р<0,05) та збільшеними 

ТГ (р<0,01) та ЛДНГ (р<0,01), нижчими n-6 поліненасиченими жирними кислотами в плазмових 

фосфоліпідах (р<0,05). Не було достовірної різниці між GG та TT+TG у чоловіків без МС і жінок 

без МС [47]. 

C. Phillips et al.  [30]  показали, що діабет асоціюється зі збільшенням кишкової mRNA 

МТТП в щурів та кроликів. Автори вивчали взаємозв’язок експресії  МТТП та складання 

хіломікрон в інсулінорезистентних тваринних моделях без діабету (10 інсулінорезистентних 

мишей з надвагою (fa/fa) і 10 худих мишей fa/minus). Цукор був достовірно вищий в мишей з 

надвагою, а плазмовий інсулін був у 6 р. вищим, ніж в худих мишей. ХС, фосфоліпіди, але не ТГ 

були достовірно вищі у мишей  з надвагою. У них же достовірно більше в лімфі хіломікрон та 

аро В48 (р<0,005) та фосфоліпідів (р<0,001). Експресія  MTP mRNA в кишках достовірно вища в 

мишей з ожирінням, як і  її експресія в печінці  [30].    

Вторинна гіперліпідемія є великим кардіоваскулярним фактором ризику для осіб з ЦД ІІ 

типу. Збільшення продукції в печінці аро В-вмісних ЛП сприяє збільшенню їх рівня в плазмі, 

механізм цього процесу є не до кінця вивчений. E.D. Bartels et al. [6] вивчили рівень МТТП РНК в 

печінці, активність печінкового МТТП та in vivo секрецію ТГ з печінки в двох мишиних моделях. 

Миші з діабетом та надвагою (ob/ob) мали на 45% вищий рівень МТТП РНК в печінці (р = 0,006), 

на 54% вищу активність печінкового МТТП  (р < 0,0001) та на 79% вищу секрецію ТГ (р < 

0,0001), ніж миші  з групи контролю (ob/+). У лікованих стрептозоцином худих діабетичних 

мишей рівні МТТП РНК в печінці не змінювалися, але активність МТТП та секреція ТГ 

мінімально знижувалася. Цукровий діабет у мишей з ожирінням збільшує експресію МТТБ і 

секрецію багатих на ТГ ліпопротеїнів [6]. 

W. Schoger et al. [35] описали результати обстеження 433 хворих з симптомами 

периферичної артеріальної хвороби і 433 здорових волонтерів, яких генотипували для -493T 

генотипу. Частота -493T для хворих 0,32 проти 0,255 для здорових. MTP -493TT генотип 

незалежно асоційований з периферичною хворобою артерій (p<0,001). Знайдена асоціація між 

МТТП поліморфізмом і холестеролом аро В-вмісних ліпопротеїнів (p=0,011), аро В (p=0,034) [35]  

Акумуляція ліпідів в серці при ожирінні може сприяти розвитку ліпотоксичних хвороб. ТГ 

можуть експортуватися до серця через секрецію аро В-вмісних ліпопротеїнів. У мишей 
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експресовані 2 ізоформи МТТП – А і В. Видалення серцево-специфічного МТТП-А у мишей за 

спеціальною технологією сповільнює експресію МТТП у відповідь на збільшення  жирних 

кислот натще і після їжі. Це результується в кардіальну акумуляцію ТГ [5]. За даними P. Mohler1 

et al. [25]  МТТП-В – має додаткову кодуючу ділянку в гені з протилежної сторони від такої ж 

ділянки в „традиційному” гені (МТТП-А). Альтернативна ділянка кодує 35 амінокислот  на 

відміну  від 20 амінокислот МТТП-А. МТТП-В репрезентує 90% загальної mRNA МТТП в 

адіпоцитах мишей і 3T3-L1 клітинах, < 5% в печінці та тонкій кишці мишей. Експресія цієї 

ізоформи підтверджена спектрометрією. МТТП-А локалізується в ендоплазматичному 

ретикуломі, МТТП-В – в комплексі Гольджі. 

Експресія мишиної МТТП cDNA, викликана рекомбінантним аденовірусом, сприяє 

збільшенню МТТП в печінці та збільшує секрецію ЛДНГ-ТГ печінкою [12] 

Існує взаємозв’язок між регуляцією метаболізму жовчних кислот і продукцією печінкових 

ЛДНГ. В роботі J. Castro et al. [10] показано, що синтез жовчних кислот збільшується при 

жовчнокам’яній хворобі (ЖКХ). Гістологія печінки не відрізнялася у пацієнтів з конкрементами 

в міхурі та без них. Величини ЛДНГ, аро В та активність МТТП достовірно вищі у пацієнтів з 

ЖКХ [10] 

H. Ledmyr et al. [19] висунули гіпотезу про значення поліморфізму МТТП для розвитку 

коронарної хвороби. Вивчення проведене на 580 хворих та 1160 волонтерів. Статуc носія МТТП -

493T є асоційований з достовірно більшим ризиком ІХС не дивлячись на невелике зменшення ХС 

[19].  

Історія хвороби 58-річного чоловіка, гомозиготного для місенс-мутації S590I в МТТП, 

описана в роботі  K. Al-Shali [1]. Пацієнт мав довгу історію мальабсорбції жирів, але АБЛП 

діагностовано в 52-річному віці на основі відсутності аро В-вмісних  ліпопротеїнів, аканцитозу, 

атипового пігментного ретиніту і зниженого рівня бета-каротину в сироватці. Цікавим було те, 

що пацієнт дожив до такого віку без специфічного лікування, з відсутністю неврологічної 

симптоматики та нормальною концентрацією вітаміну Е в сироватці. У хворого діагностована 

ілеальна аденокарцинома, яка потребувала оперативного втручання. Автори зробили висновок, 

що мутація S590I в МТТП асоціюється з відносно м’яким АБЛП-фенотипом, але може бути 

асоційована з раком кишки [ 1]. 

Вивчення послідовності варіантів великого блоку МТТП у 10 осіб  з області Saguenay-Lac-St 

Jean (Канада) з АБЛП та 4 незалежних пацієнтів з околиці Квебеку з дуже низьким аро В та ХС-

ЛНГ виявило 12 різновидів. Тільки мутація c.419-420insA виявлена в гомозиготних АБЛП-

пацієнтів, 493G/-400A/-164T/282G/383T/419-420insA/453T/891C/969T/1151A/2884G гаплотип 

виявлявся у всіх обстежених [9]. 

Вивчений ген МТТП в 6 канадців з АБЛП (4 гомозиготи і 2 гетерозиготи для МТТП гену). 

Ідентифіковані 8 мутацій, 6 з яких попередньо не описувалися. Вони включають 2 нових 

нонсенс-мутації (K448X і K842X), 2 нові міссенс-мутації (S590I і G746E), 1 нову мутацію, що 

стосується додавання/видалення кодуючої послідовності числа пар основ, не кратного трьом та 1 

мутацію G1770A. Важкість ретинопатії та нейропатії не корелювала з типом чи позицією мутації, 

але залежала часу хвороби та початку лікування жиророзчинним вітамінами [44] 

R.S.   Li et al. [22]  описали  взаємозв’язок між MTP-493G/T та рівнем ліпідів в Guangxi Heiyi 

Zhuang – популяції з 500 осіб (272 чоловіка та 228 жінок, віком 7-83 р.). результати 

порівнювалися з 500 особами національності Han, які проживали в тій же області. Частота G і T 

алелей склала 0,74 і 0,26 в Heiyi Zhuang та 0,73 і 0,27  в Han. Не було достовірної різниці в G/T 

алелі. ХС, ТГ, ХС-ЛНГ, аро В в ТТ генотипі були достовірно вищі, ніж в GT чи GG, але не було 

достовірної різниці між GT чи GG. ХС-ЛВГ та аро А1 недостовірно відрізнялися серед трьох 

генотипів [22]. 

Плазмові ЛНГ можуть впливати на тромбоцити та лейкоцити та вивільняти ейкозаноїди, 

відіграють роль в патогенезі коронарної хвороби. K.D. Croft et al.  [13] вивчили агрегацію 

тромбоцитів, функцію лейкоцитів та величину ейкозаноїдів у жінки з АБЛП та у 22 здорових 

донорів. АБЛП асоціюється зі зниженою відповіддю на введення АДФ, зниженням колагену та 

арахідонової кислоти. Агрегація була нормальна до вищих доз тих же агоністів.  Функція 

нейтрофілів була нормальна при АБЛП. Утворення тромбоксану та величина лінолевої кислоти 

були нижчими при АБЛП. В тромбоцитарних фосфоліпідах при АБЛП визначався дуже низький 

рівень арахідонової кислоти. Зниження утворення ейкозаноїдів було нижчим при АБЛП, що 

може бути зумовлене зміненим складом клітинної мембрани фосфоліпідв чи дефектом 

мобілізації арахідонату [13]. 
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H. Ledmyr et al.  [18] описали 564 здорових чоловіків, які були генотиповані для мутацій 

МТТП -493 G/T, -400 A/T, -164 T/C, Q/H 95, I/T 128, Q/E 244 та H/Q 297 missense-мутації. 

Гомозиготи за -493 T, -164 C, та T 128 алелями мали достовірно нижчі рівні ХС, ХС-ЛНГ, ЛНГ і 

аро В; достовірно вищі індекс маси тіла, рівень інсуліну. Асоціація між рівнем ХС плазми та 

генотипом -493 МТТП доведена у West of Scotland Coronary Prevention Study. Жодна з інших 

досліджуваних мутацій не показала взаємозв’язку з ліпідами і ліпопротеїнами [18]. 

C. Améen et al.  [2] дослідили вплив гормону росту і статі   на експресію МТТП в печінці на 

прикладі мишей, яким проведена гонадоектомія та гіпофізектомія. МТТП mRNA, МТТП були 

вищими у самок, ніж у самців. Гонадектомія ліквідувала статеву різницю, а лікування статевими 

гормонами її  відновило. На експресію mRNA не впливало введення ХС. Гіпофізектомія 

знижувала МТТП mRNA у самок. Тривала інфузія гормону росту збільшувала MTP mRNA та 

експресію білка у чоловіків, а у жінок нормалізувала їх величини. Але подвійна доза ефекту не 

мала. 

Деривати triamide з бензотіазоловим ядром розглядаються як потенційні інгібітори МТТП. 

Для зменшення їх токсичності на печінку, вони оптимізовані для активності тільки в ентероцитах 

і мають обмежену здатність до акумуляції [43]. 
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The microsomal triglyceride transfer protein plays an important role in the folding, assembling and 

secretion of lipoproteins that contain apoprotein B. Microsomal triglyceride transfer protein is necessary 

for the assembly and secretion of VLDL and when the protein is not functional, such as in 

abetalipoproteinaemia. Downstream effects resulting from this defect, include very low plasma 

cholesterol and triglyceride levels, absence of plasma apolipoprotein B and a lipid malabsorption 

syndrome, leading to lipo-soluble vitamin deficiencies. Deficiencies of these vitamins are known to 

cause a wide range of clinical effects ranging from blindness to coagulopathy and neuropathy. 
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НОВІ ГОРИЗОНТИ НАУКИ 

Н.П. СУВОРОВ 

КОНЦЕПЦИИ КОСМОТЕОРИИ (Сообщение 12)  

Дана публікація є продовженням викладу погляду автора на стратегію розвитку людини. 

 

18. Энергия, некоторые оценки количества и качества 

 

Познавая самого себя, человек может достичь очень многого и, 

в частности, постичь законы управления энергией, благодаря 

которым он сумеет и на физическом плане создавать невероятные 

для вас сегодня удивительные и фантастические вещи 

ЛОГОС ТВОРЦА 

 

 

Бесконечно разнообразный Мир был создан в соответствии с единой программой творения. 

Единая программа творения Мира была реализована применительно ко всем частным случаям 

общего множества. При этом во всем сущем заложена общая природа. Единая общая природа 

всего сущего − это энергия. 

ЛОГОС ТВОРЦА: "Все, что вы воспринимаете − это энергия, и ничего, кроме энергии, 

вы не воспринимаете, ибо ничего, кроме энергии не существует". 

Все сущее, все, что нас окружает, и из чего мы состоим, есть энергия и информация, но 

разной плотности, разной частоты вибрации. Информация − это также энергия, особый вид 

тонкоорганизованной энергии. 

ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: "Никакая информация не может исчезнуть, так как это − 

энергия". 

Напомним, что жизнь − совокупность всех видов энергии в их неразрывности. 

В физическом пространстве энергия и информация имеют один знак − плюс. Отрицательной 

энергии, отрицательной информации не существует. В Тонком Мире (мире эмоций, мыслей) 

существует энергия и информация противоположных знаков (плюс и минус). С помощью 

энергии противоположных знаков ТВОРЕЦ формирует мир и антимир. 

Отыскание объективных истин, определяющих основополагающие, фундаментальные 

знания является чрезвычайно важным для установления универсального и незыблемого в 

философии и космотеории. 

Таким образом, энергия − всеобщая субстанция, лежащая в основе существования и 

развития Мироздания. Поэтому закономерным является энергоинформационный подход в 

изучении различных сложных сущностей, структур, систем. 

В 80-х годах прошлого столетия лауреат нобелевской премии физик Карло Рубенс доказал, 

что человеческое тело состоит в основном из энергии и лишь небольшого количества вещества. 

Исследования К. Рубенса не противоречат известной формуле Эйнштейна. Согласно Эйнштейну, 

если тело массы m  находится в покое, то запасенная в нем энергия E  равна произведению 

массы на квадрат скорости света: 
2mcE = . Самая знаменитая формула науки означает, что даже 

в состоянии покоя любое тело обладает определенной энергией, которая целиком обязана его 

массе. Учитывая скорость света, отношение 
E

m
 имеет порядок 

1110−
. Приведенная цифра 

показывает высокую значимость энергии по отношению к массе вещества, что и подтверждают 

исследования К. Рубенса. 

Вычисление количества собственной энергии для любого предмета, тела, субъекта является 

фактом огромного значения. Но установление количественных соотношений между энергий и 

массой для человека явно недостаточно, ибо нас всегда должен интересовать не просто человек с 

его массой, силой, а качество личности человека. Целесообразность исследования качества 

личности человека побуждает проводить анализ не только количества, но обязательно и 

качества энергии человека − собственной энергии и энергии взаимодействия. Изучение 

энергии, познание возможностей управлния количеством и качеством энергии 
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энергоинформационных сущностей и систем различной природы − проблема колоссальной 

сложности и важности. Но это важный аргумент для формирования научно-обоснованного 

учения о человеке, внедрения в практику жизни человека будущего гармонии-нравственности, 

гармонии-морали, гармонии-любви. 

Несмотря на кажущийся высокий уровень развития современной цивилизации, нам мало 

известно о сути энергии, точно также как и о содержании мировоззрения и множества других 

слов. 

Трудно уловимым для многих людей является различие таких понятий как энергия, 

мощность, сила. Энергия и мощность (сила) имеют между собой существенные отличия. 

Отличия эти столь значительные, что невозможно проводить дальнейший анализ без уточнения 

содержания указанных понятий. 

"Природная сила, заключенная внутри каждого из нас − это лучший лекарь", − утверждал 

Гиппократ. Следовательно, существует целительная сила, символизирующая крепкое здоровье. 

Всем хорошо известно словосочетание − физическая сила. В многочисленных русских сказках 

часто используется словосочетание − молодецкая сила, или мощь молодого богатыря. Со 

временем сила трансформировалась в некоторую крайность типа: сила есть, ума не надо, что 

якобы свидетельствует о самодостаточности физического тела. Классики-философы дошли до 

широко известного нам утверждения: знания − сила! В таком утверждении звучит восторг перед 

возможностями ментального тела. Астральное тело тоже участвует в формировании силы, на что 

указывает широко используемое словосочетание − сила желания. Желание может быть очень 

сильным и даже жгучим. Наконец, духовное тело также участвует в формировании силы, о чем 

свидетельствуют такие словосочетания, как сила воли, сила духа, мощь души. 

Развитие технических энергоинформационных систем тоже начиналось с абсолютизации 

силы, именуемой мощностью. На начальном этапе развития считалось, что на основе роста 

мощности передающих станций можно решить все проблемы систем управления и связи. Но в 

отличие от антропологических энергоинформационных систем, в технических энергоинфор-

мационных системах ученые быстро убедились в порочности словосочетания "сила есть, ума не 

надо". И чтобы убедиться в этом понадобились не тысячелетия, а несколько послевоенных 

десятилетий. Сначала были созданы станции, излучающие мощность единиц ватт, далее 

киловатты, потом − мегаватты и конструкторы остановились, осознав, что с помощью "силы" 

проблему построения эффективных систем управления, например, для ракетно-ядерного оружия, 

решить не удастся. Гигантская армия ученых быстро пришла к суворовскому выводу − воюют не 

числом, а умением! Говорят, что нет худа без добра. Колоссальная разрушительная сила ракетно-

ядерного оружия сформировала одновременно и высочайшую ответственность ученых за судьбу 

цивилизации и высокие темпы прогресса. В 20-м веке прогресс в развитии систем управления 

ракетно-ядерным оружием в СССР и США был фантастическим, ибо он формировался лучшим 

разумом цивилизации, но не индивидуальными предпринимателями с сильно развитыми 

хватательными рефлексами, управляющими современными государствами, для которых главным 

является личный (шкурный) интерес. 

Как в раннем, так и современном философском лексиконе нет четкости в определении 

понятий энергия, работа, сила, мощность, потенциал и др. Удивительно, но не созрела ситуация, 

не пришло еще время для установления четкого различия (разграничения) указанных понятий. 

Имеет место явная неупорядоченность там, где должна быть абсолютная точность, ясность, 

четкость. 

Например, в греческом языке слово   (энергия) означает: 

− действие, деятельность, усилие; 

− энергия, сила; 

− поступок, акт. 

Единый корень со словом   (энергия) имеют следующие слова:  (энерго), 

означающее: 

− действовать, поступать; 

− стараться, добиваться; 

− осуществлять, проводить, производить; 

и   (энерготикотита), означающее: 

− энергичность, активность; 

− действенность, эффективность. 
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Таким образом,    (энергия) включает в себя одновременно как энергию, так и 

силу, что противоречит здравому смыслу, ибо это разные понятия. Остается предположить, что 

главное смысловое значение слова    (энергия) это действие, деятельность, усилие. 

Наиболее близкими по смыслу к греческому слову энергия являются следующие слова: 

работа и труд. 

Греческое слово   (дулья) имеет значение: работа, труд, дело. 

Глубокое смысловое значение имеет слово   (эргасия) − работа, дело, труд, 

занятие, деятельность. 

Корнем слова   (эргасия) служит   (эрго) − работа, занятие, дело, 

действие, поступки, творение, произведение. 

В слово    (энергия) как ни странно входит сила, но отсутствует мощность − 

важнейшая составляющая энергии. Мощность входит в другие греческие слова: 

  (исхис) − сила, мощь, мощность, потенция, потенциал; 

  (динами) − сила, мощь, мощность; 

  (динамикос) − возможный, потенциальный, сильный, могучий, мощный. 

Согласно утвердившимся понятиям в физике, работа A  − это мощность (сила) P , 

действующая в течение времени T , т.е. PTA = . В данном случае мощность и сила близки по 

своему внутреннему содержанию. 

Мощность электрическая − это работа тока в единицу времени. В цепи постоянного тока 

IVP = , где VI , − величины характеризующие ток и напряжение. Мощность звука − это энергия 

переносимая звуковой волной за единицу времени. 

В энергоинформационных системах собственная энергия 0E определяется произведением 

мощности P  и времени T  в виде PTE =0 . Следовательно, энергия (работа) определяется 

двумя величинами − мощностью (силой) и временем. Мощность (сила) − первая и важнейшая 

составляющая энергии, но она не единственная. Второй (равноценной) составляющей энергии 

является время, которое выполняет роль "четвертого измерения" и помогает накапливать 

энергию, энергетический потенциал. Если мощность (сила) в основном определяется Природой, 

Господом Богом, то временем (разумно или неразумно) может распоряжаться человек. Ему 

дается такое право. Следовательно, человеку всегда дается возможность накапливать энергию на 

физическом, астральном, ментальном и духовном уровнях. 

Говорят, что время, терпение и труд все перетрут, в том числе, помогут человеку решить его 

главную проблему в деле обеспечения самодостаточности − сформировать требуемое количество 

энергии, научиться накапливать энергию, управлять энергетическим потенциалом. При 

фиксированном значении мощности (силы) с помощью времени можно накопить сколь-угодно 

высокий энергетический потенциал. Высокое количественное значение энергии обеспечивают 

время, терпение и труд, точнее трудолюбие. Ясно, что без любви к делу, работе нельзя достичь 

высоких количественных и качественных показателей энергии. Управление энергией − удел 

людей особенных, исключительных, людей способных любить, умеющих работать с 

энтузиазмом, вдохновением, людей одаренных Богом. 

Высший уровень работы, труда − творение. Творить означает работать, формировать 

энергию высокого качества, гармонизированную энергию. По-гречески ТВОРЕЦ, СОЗДАТЕЛЬ − 

  (димиургос), творение   (димиургия). 

Великое творение, шедевр −   (аристургима). Образцовое, выдающееся 

произведение −   (аристотехнима). Мастерство −   

(аристотехния). 

Мастерство, высший образец, шедевр, выдающее (великое) произведение имеют единый 

корень −   (аристон) − совершенство. Критерием совершенства служит гармония 

(максимизация гармонии). 

Труд обеспечивает формирование энергии, энергетического потенциала человека, любого 

коллектива людей. Труд играет решающую роль в формировании и развитии человека. Труд − 

это путь и способ эволюции человека. Но, чтобы с помощью труда накопить высший 

энергетический потенциал, необходимо время, большой временной интервал. Человек 

потенциально способен накопить сколь-угодно высокий энергетический потенциал, но для этого 
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нужно много времени, бесконечная жизнь. Бесконечность по времени обеспечит получение 

высокого энергетического потенциала в любом пространстве − физическом, астральном, 

ментальном, духовном. 

Возможность накопления человеком гигантского энергетического потенциала для развития 

Вселенной является лучшим доказательством целесообразности бессмертия его души. Любая 

душа способна, обладает свойством "нести золотые яйца", ибо она создает энергию. Она 

потребляет энергию, но и создает ее. Эффективность, результативность, "коэффициент 

полезного действия" человека как энергоинформационной сущности определяется 

качеством его собственной энергии и энергии взаимодействия с окружающей средой, с 

другими людьми. 

В энергоинформационных системах различной природы идеи, принципы, способы 

построения общего и частного, целого и индивидуального едины, универсальны. На это 

указывает подобие законов, правил построения общего и частного, целого и 

индивидуального в макро- и микрокосме. 

Едиными являются также наилучшие законы, правила (приемы, пути) 

взаимодействия − объединения энергоинформационных составляющих в единое целое. 

Единство принципов построения, единство законов и правил наилучшего взаимодействия в 

значительной мере облегчает решение задач анализа и синтеза сложных энергоинформационных 

сущностей, структур, систем. 

Таким образом, наряду с глубоким уяснением содержания энергии необходимо установить 

базовые законы, принципы, обеспечивающие возможность обоснования правильного вектора 

движения, направление развития − совершенствования, а также разработки наилучших 

(оптимальных) способов и технологий, необходимых для практического построения 

(формирования) сложных энергоинформационных систем. 

Высшими и всеобъемлющими законами взаимодействия, правилами, канонами 

жизнедеятельности Космоса-космоса служат этические законы. Гармония − важнейшая, 

базовая составляющая этики. В свою очередь и гармония включает в себя важнейшую 

составляющую − целостность. Целостность позволяет устремиться к формированию полной 

гармонии. В то же время игнорирование либо усечение целостности приводит к неточному 

вычислению гармонии, снижает количественные и качественные показатели энергии в 

энергоинформационных системах. 

Принципы гармонии и целостности являются объективно существующими и 

универсальными. Знание этого факта крайне важно для анализа и синтеза 

энергоинформационных систем различной природы. 

Гармония и целостность определяют принципы и технологию создания как оптимальных, 

так и совершенных энергоинформационных структур, систем. 

Гармония является универсальным критерием оптимальности и совершенства 

энергоинформационных систем различной природы. Это позволяет правильно установить 

стратегию развития, научно обосновать пути и способы достижения прогресса технических и 

эволюции антропологических сложных систем. Принципы гармонии и целостности 

обеспечивают возможность понять, осознать технологию божественного творения. 

Результативность, эффективность функционирования сложных составных 

энергоинформационных систем определяется как качеством энергетики элементов 

("кирпичиков"), из которых формируется система, так и качеством результирующей 

(интегральной) энергетики целостной системы. 

Высокое качество полной (общей) энергии сложной составной энергоинформационной 

системы можно обеспечить на основе использования гармонии и принципов целостности. 

Мерилом, критерием качества энергии вновь служит гармония. Качественная энергия − 

это гармонизированная энергия. Таким образом, гармония − универсальный критерий 

качества, оптимальности и совершенства. 

Гармония, определяемая количественно с помощью коэффициента авто- и взаимной  

корреляции, позволяет дать оценку не только уровня оптимальности и совершенства, но также 

количества и качества энергии сложных составных энергоинформационных систем различной 

природы [1 − 5]. 

Гармония, количественная оценка гармонии является той точкой опоры, которая позволяет с 

научных позиций подойти к решению многих проблем построения различных по своей природе 

энергоинформационных систем, в том числе и антропологических. 
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Гармония и целостность составляют основу философии холистических 

терапевтических способов лечения в традиционной китайской и аюрведической индийской 

медицине (холизм от греческого )(олос − весь, целый; на основе холизма сформирована 

"философия целостности" − учение, рассматривающее мир как результат творческой эволюции, 

которая направляется "фактором целостности"). Передовая философия лечения может быть 

усилена введением в практику жизни термина качества здоровья, определяемого 

качеством энергии, обеспечиваемой с помощью освоения человеком гармонии и принципов 

целостности. 

Даосская йога, например, доказывает, что с помощью разума, используя принципы гармонии 

и целостности, можно управлять собственной энергией, добиваясь пробуждение кундалини. Но 

пробуждение кундалини возможно только на основе установления внутреннего спокойствия, 

умиротворенности и любви. Пробуждение кундалини − это освобождение огромного количества 

энергии, которое приводит обычное человеческое существо в состояние высшего сознания и 

наделяет его уникальными творческими способностями. О человеке, который полностью 

подчинил себе эту космическую энергию, индусы говорят, что он достиг состояния самадхи. 

Буддисты называют это состояния нирваной, а китайцы относятся к этому как к ДАО. На Западе 

это может соответствовать тому, о чем Фрейд говорил как об "океаническом чувстве", но среди 

просвещенных это известно как "сверхсознание" [6]. 

Философия лечения, основанная на принципах гармонии и целостности, обеспечит 

научный фундамент для создания правильной системы здравоохранения. 

Гармония, целостность составляют также фундамент и основу философии правильного 

воспитания, реализуя при этом божественные способы творения. Воспитание, основанное 

на гармонии и целостности, обеспечит высокое качество, высокие стандарты, научно 

обоснованную систему правильного воспитания. 

Философия обучения, образования также получает ясную научную направленность и 

сводится к познанию способов оптимизации и совершенствования энергоинформационных 

структур, систем различной природы, технологий формирования и управления качеством 

плотной и тонкой энергии на основе использования принципов гармонии и целостности. 

Помимо указанного выше, гармония и целостность позволяют дать ответ и на такой важный 

вопрос, − что такое качество жизни? Могущество человека определяется не его силой, 

материальным благополучием (достатком), а энергией, способностью формировать, управлять 

энергией, обеспечить высокое качество собственной энергии и энергии взаимодействия. 

Следовательно, основой качества жизни человека служит уровень гармонизированной тонкой и 

плотной энергии. Формируя качество и количество собственной энергии и энергии 

взаимодействия, можно создавать стандарты и эталоны качества жизни. 

Гармония − фундаментальная философско-математическая и этическая категория. Она 

помогает не только глубоко понять суть качества, оптимальности, совершенства, но и корректно 

определить суть правильного мировоззрения, создать систему управления развитием 

антропологических сущностей, структур на основе освоения идей управления энергией, 

управления качеством энергии с помощью формирования гармонии и принципов целостности. 

Гармония помогает правильно определить азы космотеории, ее базовые составляющие. Без 

познания общих законов развития Мироздания, этических законов, законов гармонии 

любая сложная энергоинформационная система, в том числе нация, цивилизация обречены 

на гибель. Это также очевидно, как и то, что нельзя доверить человеку управление любым 

транспортным средством, если он не обучен вождению и не знает правила дорожного движения. 

В настоящее время практически у всех людей особое внимание и интерес вызывает 

экономика. Экономика считается главным показателем уровня развития нации (цивилизации). 

Однако любое исследование экономики невозможно без установления термина качества 

экономики. В любом деле сначала надо решать стратегическую задачу − "как строить мост", 

затем разрабатывать детали, определяющие тактические задачи. 

Основой, или стратегическим направлением развития современной экономики является 

свободный рынок. Идеи свободного рынка пронизывают всё, все клеточки и сознание людей. 

Известно, что политика является концентрированным отображением экономики. Рыночные 

принципы экономики проникают всюду, в том числе и в политику. В итоге рыночная экономика 

порождает рыночно-продажную политику, бессовестных и продажных политиков, чиновников, 

разного уровня руководителей от директора фирмы до президента государства, игнорирующих 

духовность, морально-нравственные заповеди. Рыночная экономика порождает "свободу" в 
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исполнении конституции, государственных законов, создает коллапс власти. Безмерная свобода, 

порожденная свободным рынком, при взаимодействии с гигантской массой людей, 

лишенных правильного мировоззрения, опустошенных нравственно и морально, не 

верящих ни в Бога, ни в Дьявола, создает неуправляемое человеческое сообщество. 

Хаос, неупорядоченность, вседозволенность на духовном, ментальном, астральном, 

физическом уровне образует агрессивное стадно-животное состояние людей, жаждущих добычи, 

формируя при этом злость, зависть, ненависть друг к другу, порождая негативную энергию. 

Негативное энергоинформационное поле высокой концентрации направлено на уничтожение 

мира и созидание антимира, оно приводит к саморазрушению, самоуничтожению людей. То, что 

сейчас происходит в Украине, России, бывших республиках СССР − наиболее наглядные 

примеры самоуничтожения, саморазрушения наций. 

Игнорирование элементарных правил этики во взаимоотношениях между людьми и 

государствами достигли сейчас высшего уровня абсурда. Сила заменяет разум, интеллект, 

культуру, тем более, духовные и морально-нравственные ценности. Сила в сочетании с 

игнорированием этики − мощное оружие разрушения тела и душ людей. Это оружие дьяволизма. 

Однако все имеет начало и свое завершение. Даже объективная истина конечна. Абсурд во 

взаимоотношениях между людьми не может быть законсервирован в виде абсолютной истины. 

Дьяволизм и его сущность нужно глубоко познавать для того, чтобы осознать суть и значимость 

божественных технологий творения. 

Божественные технологии творения основываются на формировании энергетики и строгого 

соблюдения правил и законов этики. Известны термины злой и добрый гений. По форме вроде 

бы небольшое отличие, однако, имеет место принципиальное отличие содержания. Злой гений 

игнорирует этику и гармонию. Добрый гений строит свои отношения на взаимном уважении, 

использовании правил этики, соблюдении внутренней и внешней гармонии, создания атмосферы 

спокойствия, мира и любви. 

Известна неуправляемая ядерная реакция − взрыв, но существует и  управляемая ядерная 

реакция, которая является более сложной, чем взрыв. Есть грубая, необузданная сила, но есть 

тонкая энергия высокого качества − гармонизированная энергия. Есть дьяволизм, но существует 

и божественность. 

С учетом отмеченного, качество функционирования, в частности, экономики определяется в 

первую очередь уменьем, желанием, способностью людей сформировать гармоничные 

производственные отношения в рабочем коллективе. Только на основе установления высших 

стандартов (эталонов) человеческих отношений могут сформироваться за длительное время 

ростки гармонии, а, следовательно, высокое качество собственной энергии и энергии 

взаимодействия людей.  Высокое качество энергии взаимодействия между людьми позволит 

сформировать лучшие, оптимальные, совершенные технологии и производительные силы. 

Всегда и везде первично − человек, люди. Все остальное − вторично, следствие. При такой 

постановке всегда будет достигнут прогресс в экономике. 

В лучших современных технических системах управления и связи уже в значительной 

мере реализованы принципы гармонии и целостности на практике. Но для того, чтобы 

прийти к этому результату, К. Шеннону в 1948 г. надо было разработать математическую теорию 

связи, основой которой явилась математическая трактовка информации. Ему же принадлежат 

гениальные идеи построения оптимальных сигнально-кодовых конструкций с шумоподобной 

структурой. Параллельно с К. Шенноном Н. Винеру надо было разработать кибернетику как 

науку об управлении сложными объектами и структурами. Выдающаяся роль также принадлежит 

В.А. Котельникову, сформировавшему в 1946 г. гигантское научное направление развития 

оптимальных способов приема (обработки) простых и сложных сигналов, построения 

оптимальных устройств синхронизации. 

В практическое решение указанных выше проблем были включены миллионы лучших 

людей, людей увлеченных, любящих свое дело больше, чем себя. Это был цвет цивилизации, 

способный перед лицом ядерной катастрофы объединить энергетический потенциал отдельных 

людей в единое созидательное целое, невзирая на классовую, идеологическую, экономическую, 

политическую, национальную разобщенность. Оказавшись на краю пропасти, человечество 

способно совершать высшие акты гуманизма и ответственности. По-видимому, такие 

подвиги человека дают основание Творцу и Господу Богу отменить наметившийся апокалипсис. 

Гигантский негатив в виде возможной ядерной катастрофы оказал колоссальную созидательную 

функцию для развития науки и эволюции людей. 
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Качество энергии человека определяется его мировоззрением, этикой, в частности 

гармонией-моралью, гармонией-нравственностью. Соединить в единое целое энергетику и этику 

(мораль, нравственность) позволяет корреляционный анализ, если в основе исследований 

применяется энергоинформационный подход определения (описания) индивидов. 

Пусть )(),( tCCtS =  − математическая модель некоторого составного 

энергоинформационного образа, здесь C  − энергетический (многокомпонентный) параметр, 

)(t − нормированная базисная функция, определяющая переносчик информации. 

Совокупность  M

ii CtS
1

),(
=

 образует ансамбль, M − объем алфавита образов. 

Величина ),( CtS эi  − некоторый эталон, или идеал сложных энергоинформационных 

образов, Mi ,1= , к которым могут приближаться (стремиться) реальные образы. 

В оптимальных технических энергоинформационных системах ансамбль  M

ii CtS
1

),(
=

 

формируется в передатчике, ансамбль  M

iэi CtS
1

),(
=

 в приемнике системы связи. 

Основным устройством оптимальных технических энергоинформационных систем 

управления и связи является коррелятор, который вычисляет свертки: 

 
 =
t

эii EdtCtSCtS 0),(),( ,          Mi ,1=  

где 0E    − собственная энергия сигнала, 

  
 ==
t t

эiiэii dtCtCtdtCtSCtS
E

),(),(),(),(
1

0

  − 

коэффициент автокорреляции сигналов. 

 

 
 =
t

эij rEdtCtSCtS 0),(),( ,  Mji ,1, = , ji  , где 
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 ==
t t

эijэij dtCtCtdtCtSCtS
E

r ),(),(),(),(
1

0

  − 

коэффициент взаимной корреляции сигналов. 

Величина )(0 rEE −=  и )(0 rmEE −=   характеризует энергию взаимодействия при 

оптимальной обработке соответственно одного бита информации и m бит, она зависит от 

собственной энергии бита 00 TPE c= , а также от коэффициентов   и r . Таким образом, 

качество работы оптимальной энергоинформационной системы зависит не только от 

мощности, но от энергии. 

В середине прошлого века успешно была проведена радиолокация Луны для точного 

определения расстояния между Луной и Землей при ограниченной мощности P  

радиолокационной станции главным образом за счет  большого времени зондирования T  и 

обеспечения на этой основе высокой энергетики. 

Эффективное управление энергией сложных энергоинформационных систем потребовало 

внедрения в практику жизни всех новейших научных достижений и технологий. Прежде всего, 

стало острой необходимостью освоение принципов системного анализа, системного 

проектирования, умение выделять базисные, фундаментальные составляющие и 

объединять их в единое неразрывное целое. В итоге, создание лучшей целостной системы 

свелось к оптимизации трех базисных подсистем: формирования сигнально-кодовых 

конструкций в передатчике, обработки их в приемнике, синхронизации передающих и приемных 

устройств. 

Создание и эффективное развитие любой сложной энергоинформационной системы 

возможно только на основе комплексной оптимизации всех ее базисных подсистем. Лучшая 

техническая энергоинформационная система стала реализуемой, когда были сформированы 

оптимальные сигнально-кодовые конструкции, оптимальные способы приема и обработки в 

целом сложных сигнально-кодовых конструкций, оптимальные устройства синхронизации 

приемно-передающих устройств. В итоге была решена проблема создания гармонизированных 
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технических энергоинформационных систем. Гармонизированная техническая 

энергоинформационная система способна обеспечить высший энергетический потенциал, 

высшее качество функционирования, в частности, высшие информационные показатели − 

помехоустойчивость, скорость передачи информации при минимальном расходе 

энергетики на бит информации, минимальной мощности излучения. 

Лучшие потенциальные параметры и характеристики гармонизированной системы 

проявляются при высшем качестве работы базисных подсистем, высших уровнях внутренней и 

внешней гармонии, определяемых коэффициентами авто- и взаимной корреляции. Если же 

1)( − r , то имеет место дисгармония, энергетический потенциал системы 

0)( →−= rTPE c  , система полностью теряет свою работоспособность. 

Современная руководящая "элита" еще не в полной мере вытравила из сознания людей 

чувства патриотизма, гордости за принадлежность к своему народу, своей Родине. Поэтому 

многих из нас по-прежнему волнуют такие слова как могущество, несокрушимость, 

непобедимость и др. 

Греческое слово   (исхис) включает в себя: 

− могущество; 

− сила, мощь (мощность); 

− потенция, потенциал. 

Таким образом, синонимом могущества является сила, мощь. Устремленность людей 

добиться могущества за счет роста силы в полной мере характерна для настоящего уровня 

развития гомо сапиенс. По сути, на протяжении всего времени существования человека 

слова могущество и сила были синонимы. Это было в первобытно-общинном, 

рабовладельческом, феодальном, капиталистическом, социалистическом обществе. Особенно 

роль силы возросла в современном сообществе людей, когда все пороки гомо сапиенс достигли 

своего апогея. 

Однако более высокий уровень понимания могущества заключен в греческом слове 

  (акаталитос): 

− нерушимый, неразрушимый, прочный; 

− несокрушимый, непобедимый; 

− добротный. 

Добротность по-гречески   (кали пиотита) − хорошее качество, высокий 

уровень качества. Следовательно, не сила, мощь, а добротность, высокое качество энергии 

определяет могущество человека и нации. 

По своей природе (потенциально) человек − совершенная (оптимальная) 

энергоинформационная сущность. Как уже отмечалось ранее, между оптимальными 

техническими и совершенными антропологическими структурами, системами существует 

изоморфизм. Исходя из этого, энергия взаимодействия совокупности m  индивидов определится 

выражением 

E ~ )(0 rmE − , где 

0E ~ дмaф EEEE  − собственная энергия индивидов. Она формируется композицией 

энергий базовых составляющих сложной составной энергоинформационной сущности − 

физическим телом фE , астральным aE , ментальным мE , духовным дЕ . Любой из названных 

видов энергии зависит от силы (мощности) и времени наполнения энергии. Физическая сила, 

сила чувств и желаний, сила разума (мысли), сила духа (мощь души) трансформируется 

(преобразуется) в высокий энергетический потенциал тел (оболочек) индивидов за счет 

использования времени. Плодотворно использованное время − это высокий профессионализм, 

образованность, умение, опыт, эрудиция, широта и полнота знаний, в целом глубокое и 

разностороннее развитие. Однако количество и качество собственной энергии и энергии 

взаимодействия индивидов зависит не только от силы (мощи) и времени накопления 

энергии, но и от этических категорий, в частности, внутренней и внешней гармонии, 

определяемой соответственно коэффициентами авто- и взаимной корреляции   и r . 
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Величины   и r − векторные многокомпонентные )( 4321  = , 

)( 4321 rrrrr = , характеризуют внутреннюю и внешнюю гармонию в физическом, астральном, 

ментальном и духовном теле. 

Низкое качество энергии индивида проявляется в невежестве, неразвитости, отсутствии 

этики. Справедливо и обратное: отсутствие этики, нравственности, морали, любви приводит к 

формированию низкого качества собственной энергии и энергии взаимодействия. Тем не менее, 

для выживания людям с неразвитой этикой предоставляется полная свобода в выборе способов и 

средств формировать собственную силу, мощь. Когда Господь утверждает, что на данном этапе 

развития человека планетой Земля управляет Дьявол, то надо понять, что Дьявол − это в том 

числе сам гомо сапиенс с его низким общим уровнем развития, цель и смысл жизни которого 

сводится к максимальному удовлетворению потребностей низших тел, формируя при этом 

чудовищный эгоизм и себялюбие. Сегодняшний гомо сапиенс - это недоразвитое дитя Вселенной 

[1]. Чудовищный эгоизм и себялюбие с энергоинформационной точки зрения определяется 

выражением 1)( − r , что является отображением низких нравственных моральных норм и 

принципов. Падение нравственных норм )1(   и моральных принципов )0( r  приводит к 

падению полезной энергии 
0

E  и росту ″внутрисистемных помех″ rE
0

. 

Когда 1)( − r , то при любом значении физической силы и материальной мощи 

любой коллектив из m  индивидов (в том числе нация) может иметь чрезвычайно низкое 

значение энергии взаимодействия E ~ )(0 rmE − = m 0)( →− rEEEE
дмaф
  и как 

следствие высокий уровень деградации, самоуничтожения. Сейчас, этот факт, наглядно 

демонстрирует Украина, Россия и подавляющее большинство других стран мира. 

Применительно к России процесс деградации и самоуничтожения нации выразительно 

описал С.Н. Лазарев: ″…Многие не могут понять, почему Россия занимает одно из первых мест в 

мире по воровству, безнравственному и беспринципному отношению к собственной стране. 

Только несколько африканских стран могут сравниться с Россией в этом. А причины в первую 

очередь кроются в психологии. В середине 1990-х годов, когда президент, премьер-министр и 

руководитель партии демократов сообща пытались разворовать и распродать собственную 

страну, народ начал им активно подражать. И продолжает делать это, и по сей день. Как тонко 

заметил известный сатирик, существует заговор, имеющий целью уничтожить и разрушить 

Россию, и в этом заговоре участвует вся страна″ [7]. 

Процессы, происходящие в Украине, полностью коррелированны с тем, что происходит в 

России. 

Слава Богу, существуют и хорошие примеры развития народов, наций, достойные 

похвалы и подражания. Стали известны итоги парламентских выборов, состоявшихся 13 

сентября 2009 года в Норвегии. Левая коалиция ″красно-зеленых″ удержала власть, и теперь 

лидер Норвежской партии Йенс Столтенберг опять формирует правительство. Во время 

избирательной компании на правительство социалистов был оказан мощный нажим со стороны 

оппозиции во главе с лидером Прогрессивной партии Сив Йенсен, которую называют 

″норвежской Маргарет Тэтчер″. Однако избиратель показал, что доверяет, в первую очередь, 

социально-экономическую курсу правящей левой коалиции. Чем обусловлен успех левых сил в 

этой стране? Прежде всего, честной, прозрачной и ответственной социально-экономической 

политикой, проводимой в интересах большинства граждан нации. Уважение к собственному 

народу было проявлено еще сорок лет тому назад, когда были открыты огромные запасы нефти и 

газа на шельфе Северного моря. Демократическое большинство нации не позволило кучке 

негодяев и подлецов присвоить себе национальное богатство путем приватизации. В интересах 

собственного народа и его потомков правительством был создан Нефтяной фонд Норвегии, 

оценивающийся сегодня в 300 млрд. евро. Благодаря этому сегодня в Норвегии достигнут 

один из самых высоких в мире уровней жизни. Страна спокойно преодолела мировой 

финансовый кризис, более того, за год освоено 3,5 млрд. евро на строительство дорог, школ, 

больниц. 

Малая страна с населением 4,8 млн. человек демонстрирует всему миру, что и в наше время 

человек может сохранить божественную сущность, человеческий образ. 

Феномен Норвегии можно объяснить с энергоинформационной точки зрения, анализируя 

этические и энергетические категории людей. Ряд важных категорий этики жители Норвегии 
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сформировали благодаря проживанию в сложных климатических условиях. Чтобы выжить, люди 

поняли − надо постоянно согласовывать (гармонизировать) интересы эго и коллектива, общества, 

нации. Известно, что люди севера по многим чертам характера существенно отличаются от 

людей, проживающих, например, в зоне средиземноморья или Флориды, Калифорнии где 

среднегодовая температура составляет + ( C)2520 00 − , когда нет длительной полярной ночи, 

холода, метелей, снежных заносов и других серьезных климатических неприятностей. На севере 

люди добрее, душевнее, подлостей и пакостей для забавы не творят, им это в голову не приходит. 

Но не только морозы и стужа сделали доброе дело для жителей Норвегии. Ранее отмечалось, что 

высшим дарением Богов человеку является чувство меры. Глубокое понимание меры, дозы, 

осознание того, что яд от лекарства отличается лишь дозой, развитое чувство ответственности, 

справедливости позволили  руководящей элите Норвегии установить в экономике грамотную 

систему налогообложения, не позволяющую создавать благоприятные (льготные) условия для 

выращивания негодяев, подлецов, олигархов, нелюдей. "Урезая" нищих и сверх богатых, 

приоритет получил средний класс. 

В энергоинформационных системах такой процесс преобразования называют 

равноэнергетическим, в теории оптимизации биекцией. В теории сигналов 

равноэнергетические структуры называют эквидистантными. Именно эквидистантные 

сигнально-кодовые конструкции позволяют достичь высших шенноновских 

энергоинформационных показателей в системах управления и связи. 

В настоящее время ученые-естественники находятся на порядок выше в своем развитии, 

нежели философы, социологи, политики и пр. Было время, когда философом мог стать 

всесторонне грамотный, разносторонне образованный человек, знающий естественные науки или 

хотя бы основные научные направления развития. Сейчас в философии, социологии, 

политологии засилье догматов, начетчиков. Их породил "развитой" социализм, впрочем, как и 

основную часть "элиты". В этом большая беда нашего общества. Полное незнание достижений 

современной науки − это лицо современной "элиты". Без глубокой философии, без людей 

аналитического мышления, корифеев естественных наук общество, нация превращается в 

людей без внутреннего содержания, без головы, что сейчас и наблюдается. 

В течение последних десятилетий интенсивное развитие получила мобильная связь. Сейчас 

все и всюду от мала до велика, не представляют себе жизнь без "мобилки". Но совсем недавно не 

только у нас, но и на Западе системы обмена деловой и развлекательной информацией были 

достаточно примитивными. Настоящая техническая революция произошла тогда, когда в 

телефонии, телевидении, факсимильной связи, телеметрии и других информационных системах 

перешли от аналоговых, непрерывных сигналов к дискретным, цифровым. Переход от 

аналоговых структур к цифровым осуществляется на основе реализации операции квантования 

сигналов по времени и уровню. Чем были плохи аналоговые сообщения, сигналы? Они имели 

большой динамический диапазон. Например, динамический диапазон речевого (телефонного) 

сигнала составляет дБ
P

P
D 50lg10

min

max == , т.е. 
5

min

max 10=
P

Р
, где maxP  и minP − соответственно 

максимальная и минимальная мощность сигнала. Обеспечить качественную передачу такого 

динамического диапазона от многих абонентов невозможно. Переход к "цифре" позволил и 

"богатым" ("сильным") и "бедным" ("слабым") обеспечить одинаковый энергетический 

потенциал, сделать их эквидистантными. Кроме того, "цифра" позволила обеспечить 

унификацию и стандартизацию коммутационной и каналообразующей аппаратуры, таким 

образом, были созданы все условия для осуществления бескровной революции в технических 

энергоинформационных системах. Вот что может делать мысль, разум человека. 

В Норвегии отечественная элита не допустила роста социального неравенства, 

социальной несправедливости и тем самым обеспечила эволюционное развитие нации на 

основе использования принципов единства (гармонии) и целостности. 

В результате буржуазного переворота 1991г. в СССР на всем постсоветском пространстве 

свершилась страшная социальная несправедливость, произошло колоссальное социальное 

расслоение людей. В итоге созданы все условия для процветания дьяволизма, мракобесия между 

людьми. В недрах "развитого" социализма выросло большое количество людей с ярко 

выраженной дьвольской сущностью, управляющих сегодня государством, правительством, 

парламентом, но которым безразлично все за исключением собственных шкурных 

интересов. Они могут уничтожить экономику, образование, медицину, национальные 
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ресурсы и богатства, в том числе и собственный народ. Руководящую "элиту" не интересует 

то, что сокращается численность населения, вымирает на физическом, культурном, духовном 

уровнях нация, что у миллионов людей нет работы в собственной стране и они вынуждены 

работать на унизительных условиях за границей. Между властью, руководящей "элитой" и 

обществом, народом − пропасть, но это их не интересует и мало беспокоит, они уже имеют 

большие деньги в заграничных банках. Философия их жизни упрощена до предела − "спаси себя 

и ты спасешь мир, а на остальное наплевать". Публичная риторика также чрезвычайно проста − 

"не делайте так, как я делаю, а делайте так, как я говорю". 

Проблема усложняется дополнительно тем, что передовая часть нации − интеллигенция 

занята собственным выживанием и не готова породить идею национального объединения. 

Остается довольствоваться только страшным по своей безысходности утверждением одного из 

бывших президентов: "… маємо те, що маємо", или смириться с тем, что каждый народ достоин 

свого правительства. 

Но истинная трагедия заключается не в том, что в настоящее время дьяволистами 

сформировано мощное негативное энергоинформационное поле, поле разрушения, 

уничтожения человека и нации, а в том, что нет противовеса, нет людей, способных 

сформировать позитивное энергоинформационное поле, поле созидания. В итоге 

нарушается важнейший закон ТВОРЦА − закон сохранения гармонии ("+" + "−"=0). 

Впрочем, это характерно как для нашей нации, так и всей цивилизации, но в разной мере в 

разных странах и государствах. Грубейшее нарушение заповедей "не навреди" и "возлюби" 

приводит к утрате у нации единомыслия, единодушия, исчезает патриотизм, любовь к 

Родине. При низком культурном, духовном уровне, низких морально-нравственных качествах 

личная и коллективная гармония стремиться к нулю 0)( →− rm  , энергия взаимодействия 

отсутствует, происходит самоуничтожение индивида, коллектива, нации. 

Психолог, психоаналитик С.Н. Лазарев имеет божественный дар видеть тонкие 

(полевые) структуры человека, видеть, как они искажаются от неправильного 

мировоззрения, описывает современное состояние цивилизации следующим образом: 

"Сейчас в современной цивилизации происходят процессы, которые в Библии называются 

дьяволизмом, то есть утрата любви и все большее поклонение духовным и материальным 

ценностям. Обличать этот процесс и бороться с ним невозможно. Есть сказка о человеке, 

который победил дракона, а потом сам превратился в него. Бороться с драконом западной 

демократии, который красивыми словами о правах человека прикрывает распущенность, 

безнравственность и утрату любви, можно в первую очередь изменением себя. Современная 

ситуация в мире − это приговор плоскостному мышлению. Либо мы остаемся в его рамках и 

наблюдаем, как петля на шее человечества медленно затягивается, либо переходим в новое 

состояние и на новый уровень мышления. И тогда то, о чем говорил Иисус Христос, становится 

не религиозной или мистической сказкой, а реальной возможностью измениться, спасти себя и 

других". Сергей Николаевич Лазарев написал 12 книг "Диагностика кармы" и 4 книги "Человек 

будущего", он мастер своего дела, но, к сожалению, не может ясно сформулировать стратегию 

развития человека (человечества) и технологию ее достижения. Общие рекомендации в виде 

"изменить себя" или сформировать "новый уровень мышления" явно недостаточны, этого 

мало. Болезнь человека слишком тяжелая, запущенная, более того, имеет место 

"повсеместная эпидемия". 

Да, необходим новый уровень мышления. Об этом говорил давно наш первый и последний 

президент СССР. 

О новом мышлении говорил в одном из интервью с журналистами бывший президент 

России, обращая внимание на тот факт, что все произошло от слова. Приятно, конечно, слышать, 

ощущать знание, эрудицию президента, который так любит слово. Но казус состоит в том, что 

еще древние греки говорили "H αρχη ολη ζωη απο το λογος", что в переводе на русский язык 

означает: начало (основа) всей жизни − логос. Логос − это разум, способность мыслить, это 

объединение мысли и слова в единое целое. Ограничить логос только словом нельзя, допускается 

принципиальная ошибка. Рядовой обыватель такие "детали" может не знать, президент всегда 

должен знать смысл того, о чем он говорит. К великому сожалению, вся наша "элита" произошла 

от "сохи" и даже гордится этим, по аналогии с тем, как Василий Иванович Чапаев говорил: "мы 

академиев не кончали". Известно, что Эллочка Людоедка у Ильфа и Петрова в бытовом 

лексиконе использовала не более 100 слов, этого ей было достаточно. Она не знала и знать не 

желала, что все произошло от слова. 
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Не любят ни слово, ни логос наши новые претенденты в президенты. Они переплевывают 

даже Эллочку Людоедку и ограничиваются в общении с 46 млн. жителями Украины всего двумя 

словами типа: "Вона працює", "Услышу каждого". Можно ли при такой "любви" к слову и 

неуважению к нации надеяться, что новые президенты сформируют новое мышление? Конечно, 

нет. 

Начиная с Петра I, мы привыкли копировать Европу, копировать грубо, примитивно. 

Копируем все европейские стандарты, эталоны, их образ жизни, идеалы ненасытного 

потребления и даже эталоны демократии, теряя при этом свой собственный национальный образ. 

Бесспорно, много хорошего создано народами Европы и Америки, но создано много злодейского, 

животного, нечеловеческого. Достаточно напомнить читателю, что еще в древние времена 

духовные отцы Западной Европы организовали восемь жестоких крестовых походов. Именно 

Европа породили средневековую инквизицию, сделав ведьмами большую часть наиболее умных 

и красивых женщин. А чего стоит "венец европейской философской мысли" − теория классовой 

борьбы. И это не смотря на то, что на Востоке тысячелетиями ранее была сформулирована и 

внедрялась в практику жизни концепция гармонии (равновесия, баланса) противоположных 

категорий Ян−Инь. В бытность социализма все, даже дети знали три источника и три составные 

части марксизма, а также, кто их породил. Диалектика Гегеля порождена в Германии, 

политическая экономика − в Англии, Франция породила европейский социализм. Но ведь 

полигон для проверки "результативности" идей классовой борьбы Европа выбрала не у себя 

дома, а в России. При этом осуществлялось не просто математическое или компьютерное 

моделирование, а настоящее боевое физическое моделирование с использованием самый 

изощренных и жестоких способов уничтожения десятков миллионов людей России. А можно ли 

забыть, что именно Европа породила фашизм в XX веке, унесший свыше сотни миллионов 

жизней ни в чем не повинных людей. Простить совершенные чудовищные преступления Европы 

против человека и человечества можно, забыть − никогда! 

Однако наихудшее из всего плохого, что сделано людьми Америки и Западной Европы, 

заключается в том, что они существенно "упростили" божественную сущность человека. 

Сегодняшний финансовый и экономический мировой кризис наглядно доказывает низкое 

качество выбранных стандартов и принципов развития современной экономики. Основная 

причина экономических проблем кроется в духовном, морально-нравственном кризисе людей, и 

в особенности глубоком кризисе современной руководящей "элиты". В этом главная причина 

всех бед и несчастий людей. 

Европейская цивилизация не имеет стратегии развития человека и человечества. Ни в 

одной стране мира нет научно обоснованного пути (направления) эволюционного развития 

человека, общества, государства в XXI веке, в III тысячелетии, в эпоху Водолея. 

Коль нет обоснования главного в развитии, то идет реализация принципа, изложенного в 

русских народных сказках: "Иди туда, не знаю куда". 

Только наука, люди науки смогут помочь человеку выйти на качественно новый уровень 

развития-эволюции. В этом нас убеждает колоссальный научно-технический прогресс, 

проявленный в XX веке, неограниченные ментальные возможности и способности человека. 

Разум человека может творить все! 

В настоящее время разум в значительной мере направлен на удовлетворение потребностей 

низших тел. Надо направить разум на исследование, познание высшего, духовного пространства, 

на процесс совершенствования всех тел и главным образом души. Критерием совершенства 

является гармония, следовательно, основное поле деятельности человека − гармонизация во имя 

совершенствования (оптимизации) физического, астрального, ментального, духовного тела 

(оболочек). Конечной целью процесса гармонизации, совершенствования является формирование 

высокого качества энергии (плотной, тонкой). В свою очередь, для достижения высокого 

качества энергии необходимо освоить искусство управления энергией с помощью силы мысли, 

слова (правильного мировоззрения, силы воли, жгучего желания), добиваться этического 

резонанса с Творцом и нравственного с Господом Богом, соблюдать внешнюю и внутреннюю 

гармонию, обеспечивая согласие, взаимопонимание, мир и любовь. 

Генерирование высококачественной, гармонизированной энергии − основное 

предназначение человека в Космосе. Вся деятельность людей должна быть подчинена 

решению этой стратегической проблемы. 
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Решение стратегической проблемы развития человека требует метаморфозы гомо 

сапиенс путем изменения качества личности человека, перехода к аристос антропос − 

совершенному человеку. 

Есть семь ступеней роста человека в направлении к Богу (и к Дьяволу). Аристос анторопос − 

это не фантазия или пустая мечта. Это способ и направление длительного движения человека к 

Богу. Аристос антропос − это формирование, утверждение и максимизация внешней и 

внутренней гармонии − всеобъемлющее единение (единство) категорий Ян и Инь. Идеальная 

внешняя гармония есть баланс, равновесие энергий Ян ("+") и Инь ("−"). Баланс 

противоположных энергий следует из закона сохранения гармонии, это закон и требование  

ТВОРЦА. Следствием закона сохранения гармонии является заповедь "не навреди", соблюдение 

которой обязывает всех и всегда искать согласие, компромисс, взаимопонимание, мир, во что бы 

то ни стало. Необходимо не вредить себе, семье, детям, друзьям, незнакомым, обществу, 

государству, окружающей среде. Сделать, выполнить такое требование кажется невозможным. 

Но к этому надо постоянно стремиться. Это оптимизационная задача, задача достижения 

совершенства. Все задачи оптимизации, совершенствования трудны и сложны. Но нет другого 

пути развития. В науке, технике задачи оптимизации начали интенсивно развиваться в XX 

столетии. В XXI веке требуется приложить максимум сил и энергии миллионов людей для 

решения задач совершенствования человека путем максимизации его гармонии. Высшим 

достижением внешней гармонии-морали является мир, внутренней гармонии-нравственности − 

любовь. 

Начальным этапом развития аристос антропос следует считать решение "простейшей" 

задачи − формирование порядочного человека. 

Русские, украинцы, белорусы входят в сообщество славян. Творец нам дал замечательное 

название, из которого следует наше божественное предназначение. Славянин означает: славь − 

Ян−Инь. В этом состоит наша историческая миссия. Славь − Ян−Инь − лучшая национальная 

стратегическая идея внутреннего и внешнего развития, она происходит от ТВОРЦА. 

Удивительно, что за 18 лет независимости России, Украины, Белоруси Высший Разум не 

подарил названную идею единения славян ни одному из бывших и существующих президентов. 

Они ее не достойны. 

"Изменить себя", сформировать "новое мышление", о чем пишет С.Н. Лазарев, а также 

многое-многое другое уже будет относиться к технологии достижения цели, естественному 

решению тактических задач. Вне всякого сомнения, Высшие Духовные Иерархи никому не 

позволят превратить людей планеты Земля в "раковую клетку Вселенной". К этому пониманию 

должны придти все люди, в том числе и современная дьявольская руководящая "элита". Победит 

божественная сущность человека, открытым при этом является вопрос, какой ценой достанется 

победа-гармонизация! 

Но при любых испытаниях мы никогда не должны терять честь и человеческое достоинство, 

не имеем право унижаться, быть просителями и нахлебниками у сильных мира сего, как этому 

постоянно учит нас отечественная "элита", ибо славь − Ян−Инь помимо цели объединения 

славян имеет и более глубокую цель ТВОРЦА − единение (гармонию) Востока (Ян) и Запада 

(Инь). 
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ЄВГЕН  ЯКОВИЧ  БАЄВ: ДО 70-РІЧЧЯ  ВІД  ДНЯ  НАРОДЖЕННЯ 

 

 
                                                            

(19.10.1939 - 15.07.2003) 

Минуло 70 років від дня народження нашого товариша і колеги, одного з піонерів 

фундаментальних досліджень біоактивної води Нафтуся курорту Трускавець, Євгена 

Яковича Баєва.  

Народився Євген Якович на Далекому Сході - у Владивостоці, в інтелігентній 

родині, але шкільні роки провів у Дрогобичі, куди його батько був скерований для 

налагодження обласної кіномережі. Здобувати фах лікаря довелося в Томському 

медичному інституті, після закінчення якого у 1963 р. працював у Туві, Кемерово та 

Новокузнецьку психіатром, невропатологом, нейрофізіологом. В 1981 р., в зв'язку з 

погіршенням здоров'я матері, повернувся у Дрогобич. Спочатку працював у міській 

лікарні, а в листопаді 1983 р. був запрошений на посаду старшого інженера недавно 

створеного відділу по вивченню механізмів фізіологічної дії мінеральних вод 

(реорганізованого у теперішній відділ експериментальної бальнеології) із завданням 

налагодити методику тестування біологічної активності води Нафтуся та ії складників 

(іонів та органічних речовин) на ізольованій воротній вені щура. Із поставленим 

завданням "доктор Баєв", як називали його ласкаво колеги, справився швидко і якісно, 

що дало можливість отримати багатий експериментальний матеріал, який став основою 

першої колективної монографії відділу та увійшов у кандидатську дисертацію В.Р. Білас 

і Б.І. Аксентійчука і докторську - С.В. Івасівки. 

Неабияк прислужила методика Баєва Є.Я. при виконанні відділом госпрозрахункової 

теми "Дослідження складу та активності води Гута", завдяки якій впродовж руїни 1990-

1992 рр вдалося врятувати відділ від закриття через відсутність бюджетного 

фінансування. До слова, зараз родовище воли Гута типу Нафтусі знаходиться на 

території резиденції Президента України. 

     В 1993 р. було проведено моніторинг біологічної активності води Нафтуся різних 

свердловин Трускавецького родовища. Отримані результати відображені в монографії 

"Природа бальнеочинників води Нафтуся і суть її лікувально-профілактичної дії" (1999) і 

включені у кандидатську дисертацію Б.І. Аксентійчука і докторську - І.Л. Поповича. В 

1996 р. авторизована методика була використана Є.Я. Баєвим для біотестування 

всесторонньо досліджуваного відділом фітоадаптогена "Бальзам Кримський", результати 

відображені в монографії "Адаптогени і радіація" (1996) та кандидатській дисертації О.І. 

Алєксєєва.  

     Сам же дослідник вперто відмовлявся оформляти власну дисертацію, через надмірну 

скромність вважаючи себе не вченим, ким він був насправді, а лише чорноробочим 

науки. При цьому цілком щиро радів успіхам колег, жартуючи, що його час ще настане, 

бо збирається жити і працювати принаймі до 80 років.   
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На жаль, навіть скромніша кругла дата відзначається за відсутності винуватця, 

котрий передчасно покинув нас. Але вдячна пам'ять про нього завдяки його справам і 

чисто людським якостям назавжди залишилась у наших серцях. 
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БОГДАН ІВАНОВИЧ АКСЕНТІЙЧУК:  

ДО 60-РІЧЧЯ З ДНЯ НАРОДЖЕННЯ 
 

 

 
 

 

      Урочисто відзначив своє 60-річчя Генеральний директор ДП "Моршинкурорт", член комісії 

Всесвітньої Федерації Водолікування і Кліматолікування (ФЕМТЕК), член правління 

Всеукраїнської Асоціації Фізіотерапевтів та Курортологів (ВАФК), член Ради Асоціації учених 

м. Трускавця, член редколегії журналів "Медична гідрологія та реабілітація" і "Медична 

реабілітація, курортологія і фізіотерапія",  доктор медичних наук Богдан Іванович Аксентійчук. 

     Народився пан Богдан 18 грудня 1949 року (в день заснування Трускавецької гідро-

геологічної режимно-експлуатаційної станції!) в с. Щитівці Заліщицького району Тернопільської 

області в селянській сім'ї. Спочатку закінчив Чортківське медичне училище, а в 1977 р. - 

Тернопільський медичний інститут. На курорті Трускавець працював з 1978 р. Спочатку - 

ординатором-урологом, згодом - завідувачем урологічного відділу санаторію "Кристал". 

Впродовж 1994-2006 рр очолював ЗАТ "Трускавецькурорт" та клінічний санаторій "Каштан".      

Перша наукова публікація майбутнього доктора медичних наук побачила світ у 1987 р., а в 1995 

р. в його послужному списку їх налічувалось вже 10, правда, всі в форматі тез. По-справжньому 

серйозні наукові дослідження розпочалися в рамках співпраці з відділом експериментальної 

бальнеології Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України в якості наукового 

співробітника групи клінічної бальнеології та фітотерапії, створеної при відділі якраз для 

науково-методичної допомоги лікарям курорту Трускавець. Вже в 1996 р. Б.І. Аксентійчук 

захистив кандидатську дисертацію "Моніторинг складу органічних речовин та бальнеоактивності 

води Нафтуся Трускавецького родовища", а в 2004 - докторську дисертацію "Роль сечової 

кислоти в реалізації лікувальних ефектів бальнеофакторів курорту Трускавець (клініко-

експериментальне дослідження)". Обидві роботи виконані в Інституті фізіології ім. О.О. 

Богомольця НАН, а захищені в НДІ медичної реабілітації та курортології МОЗ (м. Одеса).  

      Унікальність докторського дослідження полягає в тім, що воно було розпочате ще у 1988 р., 

потім було перерване роботою над кандидатською дисертацією за цілком іншою темою, та 

відновлене у 2000 р. Дисертація присвячена обгрунтуванню патогенетичного використання  

бальнеофакторів курорту Трускавець в комплексному лікуванні хворих урологічною та 

гастроентерологічною патологією на основі корегування стану обміну сечової  кислоти. В ній 

вирішене важливе завдання – вивчено вплив бальнеофакторів курорту Трускавець на обмін 

сечової кислоти і вияснена роль динаміки дизурикозу в змінах в результаті бальнеотерапії стану 

регуляторних та функціональних систем організму. Виявлено, що для хворих урологічного і 

гастроентерологічного профілів, які поступають на санаторно-курортне лікування, характерна 

наявність різних варіантів порушень обміну сечової кислоти. Виявлені закономірні зв'язки між 

вираженістю дизурикозу і дизурикемії, з одного боку, і основних клінічних синдромів - астено-

вегетативного, больового і диспепсичного - з іншого. Вперше вивчено повний спектр ефектів на 

параметри обміну сечової  кислоти в урологічних та гастроентерологічних хворих бальнеотера-



 128 

певтичного комплексу курорту Трускавець і продемонстрована здатність останнього, як правило, 

зменшувати вираженість або нормалізувати дизурикоз. Виявлено зв'язок між мірою нормалізації 

дизурикемії і клінічною ефективністю бальнеотерапії. Розроблена методика прогнозування 

бальнеоефектів шляхом застосування кластерного і дискримінантного аналізу. Вперше виявлені 

закономірні зв'язки між змінами під впливом бальнеотерапії урикемії, з одного боку, і параметрів 

вегетативної нервової, ендокринної, імунної систем, гемостазу, інтракардіальної і центральної 

гемодинаміки, фізичної працездатності, електролітного, білково-азотистого, ліпідного і вуглевод-

ного обмінів – з іншого.  

     В експериментах на щурах показано, що основні ефекти бальнеотерапевтичного комплексу - 

діуретичний, салуретичний, холеретичний, імунотропний та адаптогенний - відтворюються його 

головною компонентою - біоактивною водою Нафтуся. Перелічені ефекти супроводжуються 

транзиторною гіперурикемією і гіперурикозурією. Виявлено суттєві зв'язки між параметрами 

обміну сечової кислоти та проявами бальнеоактивності води Нафтуся.  

      На основі отриманих даних автором висунута концепція про фізіологічну активність сечової 

кислоти як структурно-біохімічного аналога метилксантинів. Доказано, що цю субстанцію, поряд 

з гормонами головних адаптивних систем (кортико-адреналовою, симпато-адреналовою, тире-

оїдною), регуляторними поліпептидами гастро-ентеро-панкреатичної ендокринної системи, як це 

показано в попередніх дослідженнях трускавецької бальнеологічної школи, можна вважати 

посередником лікувально-профілактичної дії бальнеотерапевтичного комплексу курорту 

Трускавець. 

      Богдан Іванович всіляко підтримував відділ експериментальної бальнеології та сприяв 

науковим дослідженням практичних лікарів не лише ЗАТ "Трускавецькурорт", а й всього 

курорту. У 2000 р. він ініціював присудження щорічних Премій ім. Теодора Торосєвича, 

лауреатами якої впродовж 2000-2004 рр стали як професійні учені, так і лікарі-дослідники. Йому 

належить вирішальний внесок у заснування у 2003 р. фахового журналу "Медична гідрологія та 

реабілітація", який став рупором трускавецької наукової школи бальнеології і сприяв її 

широкому визнанню на теренах України та СНД. Завдяки підтримці нового керівництва журнал 

продовжує успішно функціонувати. 

Завдяки організаційній та матеріальній допомозі (проведення лабораторних і 

інструментальних досліджень, послуги інтернету, оплата кандидатських іспитів, публікації 

статей і монографій, відрядження на наукові форуми) Б.І. Аксентійчука на базі ЗАТ 

"Трускавецькурорт" виконали дисертаційні дослідження і стали кандидатами медичних наук  І.В. 

Ніщета (2003), А.В. Церковнюк (2004), О.Л. Ходак (2007), О.Р. Зав'ялова (2007), докторами - І.С. 

Флюнт (2003) і С.В. Ружило (2006), підготовлені до захисту дисертації М.Д. Гумеги, А.Б. 

Левицького, М.І. Петришака, О.Г. Лужецького, Л.Ф. Нестерової, Р.І. Кретчака, А.І. Поповича, 

котрі продовжують трудитися в ЗАТ або перейшли на підвищення в інші відомства. 

Проте найяскравішою гранню таланту Б.І. Аксентійчука є, безумовно, його хист менеджера 

курортної справи. Завдяки зусиллям його особисто і створеної ним команди ЗАТ 

"Трускавецькурорт", а з ним і курорт Трускавець піднялися із руїни 1993 р. до визнання в 2005 р. 

на Асамблеї ФЕМТЕК в Тунісі як найбільш прогресуючої структури галузі, враховуючи 

лікувально-діагностичну базу, науково-методичне забезпечення, рекламу, умови проживання, 

харчування, культурну програму тощо. 

Після переходу в 2007 р. на роботу на курорт Моршин доктор Аксентійчук Б.І. продовжує 

реалізовувати свої талант і енергію на благо курортної справи,  зайнятих в ній працівників та 

обслуговуваних ними пацієнтів. 

Щиро вітаємо Богдана Івановича з 60-річчям та нагородженням Орденом "За заслуги" II ст! 

Бажаємо здоров'я, щастя та здійснення всього задуманого!  
 

Редколегія журналу  

Асоціація учених м. Трускавця 
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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. 
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