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НОВІ ГОРИЗОНТИ НАУКИ 
 

УДК 615.47-612.12+616.12 
 

І.Л. ПОПОВИЧ, В.Є. БАБЕЛЮК, Г.І. ДУБКОВА 
 

ЗВЯ'ЗКИ МІЖ ПАРАМЕТРАМИ БІОЕЛЕКТРОГРАФІЇ (КІРЛІАНОГРАФІЇ) ТА 

ВАРІАБІЛЬНОСТІ СЕРЦЕВОГО РИТМУ І АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ 
 

В клинико-физиологическом наблюдении получены приоритетные данные о 

тесных связях между параметрами биоэлектрографии  (кирлианографии), с 

одной стороны, и вариабильности сердечного ритма и артериального давления - 

с другой стороны (коэффициент канонической корреляции составляет 0,98). 

Сделан вывод об объективности верифицируемого метода.  

*** 

ВСТУП 
 

Ще у 1880 р. Тесла Н. продемонстрував, що при поміщенні людини у високочастотне поле  

навколо тіла виникає яскраве світіння. У 1892 р. Нардкевич-Йодко Я.О. зафіксував світіння рук 

людини на фотопластинці. Проте широко відомим метод "високочастотного фотографування" став 

завдяки подружжю Кірліан С.Д. і В.Х, які у 1939 р. незалежно відкрили це явище, назване згодом 

"ефект Кірліан". В 1996 р. Коротков К.Г. створив новий науковий підхід, що базується на 

цифровій відеотехніці, сучасній електроніці і кількісній комп'ютерній обробці даних - метод 

газорозрядної візуалізації (ГРВ біоелектрографія). Паралельно вживаються терміни кірліанографія 

та електрофотоніка [3,4]. Позаяк ставлення до методу неоднозначне, ми провели  дослідження по 

його верифікації. Пропонована стаття - перша з цього циклу.  
 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Об'єктом дослідження служили  8 добровольців (5 жінок віком 24÷69 років і 3 чоловіки віком 

35÷57 років), обстежених по два рази.  

   

 
       

 



 5 

 

 

      Предмет дослідження - біоелектрограма кінчиків всіх пальців рук (реєстрували приладом "ГРВ 

Камера", виробництва "Биотехпрогресс", СПб), варіабільність серцевого ритму (реєстрували 5-

хвилинну електрокардіограму у ІІ стандартному відведенні приладом "КардіоЛаб+ВСР", 

виробництва "ХАІ-Медика", Харків), артеріальний тиск (вимірювали приладом "Omron M4-I", 

Netherlands).  

      З-поміж параметрів біоелектрограми (БЕГ) аналізували 21: площу газорозрядного зображення 

(ГРЗ), коефіцієнт форми (відношення квадрата довжини зовнішнього контура ГРЗ до його площі), 

що характеризує міру зазубреності (фрактальність) зовнішнього контура, і ентропію (міру хаосу, 

невизначеності цього ж контура) правої, фронтальної і лівої проекцій без фільтра і з фільтром, 

симетрію фронтальної проекції за обидвох умов, а також  коефіцієнт активації, обчислений за 

ГРВ-діаграмами з фільтром і без фільтра, згідно з авторською методикою  [4]. 

     З-поміж параметрів ЕКГ враховували всі 29, які характеризують варіабільність серцевого ритму 

(ВСР) [1], а також обчислювали показник активності регуляторних систем за первинною версією 

Баевского Р.М. и др. [2]. 

Цифровий матеріал оброблено методами факторного, кореляційно-регресивного і канонічного 

аналізів за пакетом програм "Statistica".  

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

На першому етапі матриця ВСР, АТ і БЕГ була піддана факторному аналізу (методом 

головних компонент [5]). Головні компоненти (ГК) - це лінійні комбінації спостережуваних 

змінних, які володіють властивостями ортогональності, тобто це природні ортогональні функції. 

Суть методу ГК полягає у лінійному перетворенні і конденсації початкової інформації. З метою 

знаходження матриці факторного відображення, найближчої до найпростішої ідеальної структури, 

проведена процедура ортогональної ротації  методом varimax. Підсумок факторного аналізу 

методом ГК поля змінних відображено в табл. 1, яка є, за суттю, матрицею факторного 

відображення, елементами якої є факторні навантаження - коефіцієнти кореляції між ГК і 

змінними. З'ясовано, що 93,4% дисперсії інформаційного поля пояснюється вісьмома головними 

компонентами (ГК), а мінімально достатня (критична) доля мінливості (2/3) - трьома ГК (70,3%). 

Отже, для вивчення факторної структури досліджуваного поля можна обмежитися розглядом 

перших трьох ГК.     

 

Таблиця 1. Факторні навантаження (Varimax normalized) параметрів варіабільності 

серцевого ритму, артеріального тиску і біоелектрографії 

 
Змінна ГК1 ГК2 ГК3 ГК4 ГК5 ГК6 ГК7 ГК8 

WAM5 0,98        

HRVTI 0,97        

W 0,96        

L 0,96        

TP 0,96        

DX 0,95        

S 0,95        

LF 0,95        

ULF 0,95        

WAM10 0,94        

PNN50 0,94        

SDNN 0,93        

WN1 0,90        

HF 0,88        

AMo 0,84        

WN5 0,84        

RMSSD 0,75        

SFWF 0,74        

SIB 0,69        

IA 0,67        

CRWF 0,66       0,64 

SRWF 0,63        

VLF 0,63  -0,58      

CFWF 0,57  -0,56      

Xmin  0,97       
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SFF  0,95       

SLF  0,90       

MRR  0,81       

Mo 0,51 0,80       

Xmax 0,65 0,73       

F  0,72       

SRF   0,69       

LF%  0,64       

L/W 0,51 0,52       

CLWF   0,84      

VLF%   0,82      

HF%  0,55 0,77      

SLWF   0,71      

LF/HF  0,58 0,65      

CLF   0,49      

EFF    0,90     

ELF    0,78     

CRF    0,75     

ELWF    0,70     

EFWF    0,64     

CFF    0,51     

SYFWF     0,88    

SYFF     0,79    

IARS     0,72    

ERF      0,80   

Pd      0,77   

Ps      0,71   

IK=1-Pd/F  -0,54    0,61   

ULF%       0,88  

ERWF      -0,49 0,51 0,61 

 

Перша ГК, за означенням, відтворює максимальну долю варіабільності інформаційного поля - 

41,2%, вона дуже тісно і тісно корелює, з одного боку, з 19 параметрами ВСР, а з іншого - тісно і 

значно з 5 параметрами БЕГ, що зразу ж засвідчує існування суттєвого зв'язку між цими 

параметрами ВСР і БЕГ, адже в кожній ГК об'єднуються лише взаємозв'язані змінні. 

З-поміж параметрів ВСР першої ГК фізіологічну інтерпретацію авторами методу [1] на даний 

час дано для наступних. SDDN - стандартне відхилення повного масиву кардіоінтервалів 

(сумарний показник варіабільності) - відображує сумарний ефект вегетативної регуляції   

кровообігу. L - довжина, W - ширина, S - площа скаттерограми - відображують, як і SDNN, 

сумарний ефект регуляції ВСР, але вказують на максимальну амплітуду коливань тривалості 

кардіоінтервалів. RMSSD -  квадратний корінь суми різниць послідовного ряду кардіоінтервалів - 

відображує активність парасимпатичної ланки вегетативної регуляції. pNN50 - доля (в %) пар 

кардіоінтервалів з різницею понад 50 мс в загальному масиві кардіоінтервалів - характеризує 

ступінь переважання парасимпатичної ланки регуляції над симпатичною. DX (MxDMn) - різниця 

між максимальним і мінімальним значенням кардіоінтервалів (варіаційний розмах) - відображує 

максимальну амплітуду регуляторних впливів (раніше [2] його вважали корелятом активності 

парасимпатичної ланки). AMo - амплітуда моди (доля кардіоінтервалів, що відповідають моді - 

найчастішому значенню кардіоінтервала) - показник активності симпатичної ланки регуляції. SIB - 

стрес-індекс Баєвського - обчислюється за формулою: SIB=AMo/2*DX*Mo,  характеризує ступінь 

напруження регуляторних систем (ступінь переваги активності центральних механізмів регуляції 

над автономними), використовується також як критерій вегетативного гомеостазу (ейтонія, 

ваготонія, симпатотонія). ТР - сумарна потужність спектру ВСР - містить аналогічну з SDNN 

інформацію про сумарний абсолютний рівень активності регуляторних систем, але характериззує 

лише періодичні процеси в ритмі серця і не містить нелінійних і неперіодичних  компонент. HF - 

середнє значення потужності спектра високочастотної компоненти ВСР - відображує абсолютний 

рівень активності парасимпатичної ланки вегетативної регуляції. LF - середнє значення 

потужності спектра низькочастотної компоненти ВСР - відображує абсолютний рівень активності 

симпатичного відділу вегетативної нервової системи, зокрема вазомоторного центру. VLF - 

середнє значення потужності спектра дуже низькочастотної компоненти ВСР - відображує 

абсолютний рівень активності симпатичної ланки вегетативної регуляції, переважно 

надсегментарних відділів, характеризує вплив вищих вегетативних центрів на серцево-судинний 

підкорковий центр, відображує стан нейро-гуморального і метаболічного рівнів регуляції, 

центральні ерготропні впливи на підлеглі рівні, що дозволяє судити про психо-емоційне 

напруження і функціональний стан кори головного мозку; іншими словами,  параметр VLF - 
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надійний маркер ступеня зв'язку автономних (сегментарних) рівнів регуляції з надсегментарними, 

в т. ч. гіпоталамо-гіпофізарним і корковим рівнями. 

Решта параметрів першої ГК поки що не мають авторської інтерпретації (принаймі не 

приведені в інструкції для експлуатації приладу). Тим не менше, вони мають дуже високі факторні 

навантаження, тому не можуть бути проігноровані. Це, зокрема, ULF - ультранизькочастотна 

компонента ВСР, яка, за нашими даними, дуже тісно корелює з S (r=1,00), W (r=0,96), HF (r=0,95) i 

pNN50(r=0,94), тобто відображує вагальну активність. WAM5  корелює з L (r=0,98), ULF (r=0,97), 

DX (r=0,96); HRVTI - з LF (r=0,98) і SDNN (r=0,97); WAM10 - з HRVTI (r=0,96), L (r=0,94), LF 

(r=0,92), WAM5 (r=0,92); WN1 - з WAM10 (r=0,98), HRVTI (r=0,92) i AMo (r=-0,90), тобто всі ці 

параметри теж можуть вважатися вагальними корелятами. Натомість параметр WN5 слід 

інтерпретувати як симпатичний корелят, з огляду на його інверсні зв'язки з LF (r=-0,90) i pNN50 

(r=-0,87). 

Отже, перша ГК містить інформацію про активність холіно-адренергічних регуляторних 

впливів різних рівнів нервової системи. Разом з тим, в складі цієї ГК виявились також параметри 

БЕГ: площа (S) фронтальної (F) проекції ГРЗ, знятого без фільтра (WF), площа правої (R) проекції, 

коефіцієнти форми (С) правої і фронтальної проекцій, теж без фільтра. Це чудово узгоджується з 

одним із засадничих положень біоелектрографії [3,4], що ГРВ-грами без фільтра відображують 

особливості вегетативного статусу в даний момент часу, зокрема активність холінергічних 

симпатичних волокон шкіри, які стимулюють потовиділення. Тут же знаходиться розрахований 

індекс активації (ІА) Короткова [4], який, за нашими даними, тісно інверсно корелює з SFWF  (r=-

0,82) i SRWF (r=-0,78) та прямо - з CFWF (r=0,82) i CRWF (r=0,67), тоді як з параметрами лівої (L) 

проекції кореляція слабша (r= -0,54 і 0,54 з SLWF i CLWF відповідно).  

Друга ГК пояснює 18,5% мінливості інформаційного поля і містить, з одного боку, показники, 

що характеризують середній (MRR i F), найбільш ймовірний (Мо) та крайні (Xmin i Xmax) рівні 

функціонування серцево-судинної системи, тобто результат регуляторних впливів, а також 

відносний рівень активності вазомоторного центра (LF%). З іншого боку, тут містяться показники 

площі фронтальної, лівої та правої проекцій ГРЗ, знятого з фільтром (F). Це узгоджується з 

положенням, що ГРВ-грами з фільтром несуть інформацію про вегетативне управління на рівні 

стійких, базових фізіологічних процесів. 

Третя ГК (поглинає 10,6% дисперсії), на відміну від попередніх, містить інформацію про ліву 

проекцію ГРЗ без фільтра, асоційовану з відносними рівнями симпатичної (VLF%) і вагальної 

(HF%) активностей та їх балансом (LF/HF). 

Четверта ГК (7,0% мінливості) в руслі нашого викладу не заслуговує уваги, позаяк містить 

інформацію лише про ентропію БЕГ. Натомість п'ята ГК, пояснюючи лише 6,0% дисперсії, знову 

об'єднує параметри обох методів - симетрію фронтальної проекції ГРЗ без фільтру і з фільтром та 

індекс активності регуляторних систем (IARS) Баєвського, який майже одинаково сильно корелює 

з обидвома ними (r =  0,68 i 0,52 відповідно). Нарешті, шоста ГК (4,0% мінливості) об'єднує 

ентропію правої проекції ГРЗ без фільтра з артеріальним тиском та розрахованим вегетативним 

індексом Кердо (ІК). До слова, останній дає помірне факторне навантаження і на другу ГК, яка 

характеризує площі ГРЗ різних проекцій без фільтра. 

Отже, вже на етапі факторного аналізу вдалося виявити закономірні зв'язки між параметрами 

ВСР і АТ та БЕГ, про наявність яких свідчить приналежність  параметрів до спільних головних 

компонент. 

В руслі підготовки до другого етапу аналізу ВСР-БЕГ зв'язків розглянемо спочатку матрицю 

кореляційних зв'язків між самими параметрами БЕГ (табл.2).      

Згідно з формулою: 

|r|≥{exp[2t/(n-1,5)0,5] - 1}/{exp[2t/(n-1,5)0,5] + 1}, 

для вибірки із 16 спостереженнями критичною величиною модуля коефіцієнта кореляції при 

p<0,05 (t>2,14) є 0,51,  при p<0,01 (t>2,98) -  0,65.  

Констатовано, що зв'язки між площею ГРЗ і його ентропією та між ентропією і коефіцієнтом 

форми практично відсутні в усіх проекціях і за обидвох умов реєстрації, що свідчить за самостійну 

інформативність цих параметрів БЕГ. Площі ГРЗ в усіх трьох проекціях, знятих без фільтру, 

практично зовсім не корелюють з такими, знятих з фільтром, а отже, відображують різні 

параметри організму. Зв'язки між коефіцієнтами форми і ентропіями ГРЗ, знятих за різних умов, 

не досягають рівнів значущості, і лише на етропію ГРЗ лівої проекції застосування фільтра 

впливає мало (r=0,72).     
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Таблиця 2. Матриця кореляційних звязків між параметрами біоелектрографії 
                

Параметр SRWF ERWF CRWF SFWF SyFWF EFWF CFWF SLWF ELWF CLWF SRF ERF CRF SFF SyFF EFF CFF SLF ELF 

SRWF                    

ERWF 0,29                   

CRWF -0,75 0,24                  

SFWF 0,87 0,16 -0,72                 

SyFWF 0,53 0,16 -0,22 0,43                

EFWF -0,34 0,09 0,37 -0,19 -0,42               

CFWF -0,75 -0,14 0,69 -0,81 -0,23 0,20              

SLWF 0,54 0,47 -0,27 0,70 0,23 0,12 -0,72             

ELWF -0,51 0,23 0,46 -0,44 -0,53 0,69 0,47 -0,02            

CLWF -0,50 -0,32 0,32 -0,62 -0,14 -0,03 0,79 -0,88 0,16           

SRF -0,12 0,28 0,31 0,06 -0,07 0,17 0,09 0,37 0,11 -0,32          

ERF 0,16 0,34 -0,20 0,15 -0,09 -0,16 -0,08 0,14 0,26 0,03 -0,26         

CRF 0,30 -0,11 -0,41 0,20 -0,14 -0,38 -0,52 -0,01 -0,60 -0,25 -0,21 0,02        

SFF -0,05 -0,22 -0,07 0,14 -0,15 0,01 0,25 -0,10 0,04 0,19 0,51 -0,18 -0,36       

SyFF 0,15 0,34 0,28 0,14 0,64 -0,02 -0,08 0,30 -0,17 -0,27 0,33 -0,23 -0,14 -0,30      

EFF 0,05 -0,08 -0,22 0,11 0,02 0,44 0,01 0,14 0,49 0,06 -0,39 0,13 -0,57 0,00 -0,28     

CFF 0,36 -0,30 -0,31 0,25 0,50 -0,56 -0,12 -0,38 -0,72 0,26 -0,40 -0,12 0,35 0,00 0,20 -0,34    

SLF -0,26 0,00 0,22 -0,08 -0,40 0,11 0,23 0,06 0,15 -0,05 0,85 -0,25 -0,15 0,78 -0,16 -0,35 -0,35   

ELF -0,27 0,03 0,19 -0,11 -0,15 0,42 0,40 0,02 0,72 0,25 0,18 0,13 -0,86 0,46 -0,07 0,62 -0,41 0,25  

CLF -0,01 0,00 0,23 -0,19 0,44 -0,49 0,24 -0,43 -0,34 0,39 -0,39 0,14 0,07 -0,32 0,40 -0,39 0,72 -0,47 -0,27 

 

Примітки: S - площа, Е - ентропія, С - коефіцієнт форми правої (R), фронтальної (F) і лівої (L) 

проекцій без фільтра (WF) та з фільтром (F). Виділені модулі зі значущістю p<0,01 i p<0,05 та незначущі. 
 

Не впливає фільтр і на зв'язки, точніше їх відсутність, між ентропіями ГРЗ латеральних 

проекцій. Площі латеральних проекцій за звичайних умов пов'язані між собою вельми помірно 

(r=0,54), натомість при застосуванні фільтру їх кореляція суттєво посилюється (r=0,85), отже, 

фільтр, нівелюючи вплив на ГРЗ перспірації, пото- і газовиділення шкіри, зменшує латеральну 

асиметрію площ світіння. Кореляція між площами ГРЗ та їх зазубреністю (фрактальністю) за 

звичайних умов реєстрації практично одинаково сильна інверсна в усіх проекціях, тоді як фільтр 

зводить її нанівець в правій і фронтальній проекціях і мінімізує до межі значущості - у лівій 

проекції. Зазубреності (коефіцієнти форми) латеральних проекцій ГРЗ, знятих без фільтра, 

корелюють слабо (r=0,32), а з фільтром - зовсім ні (r=0,07), тобто фільтр сприяє прояву 

латеральної асиметрії фрактальності ГРЗ. Звя'зки симетрії ГРЗ фронтальної проекції суттєві лише з 

площею світіння правої проекції та ентропією лівої проекції за умов без фільтру.  

        Переходимо до аналізу кореляційних зв'язків між параметрами  БЕГ та ВСР і АТ. В табл. 3 

приведені результати скринінгу  коефіцієнтів лінійної кореляції за звичайних умов, а в табл. 4 -  за 

умов   застосування фільтру.   
 

Таблиця 3. Коефіцієнти лінійної кореляції між параметрами біоелектрографії без 

фільтра та варіабільності серцевого ритму і артеріального тиску 
 

 ПРАВА ПРОЕКЦІЯ ФРОНТАЛЬНА ПРОЕКЦІЯ ЛІВА ПРОЕКЦІЯ 

Параметр Площа Ентропія Коеф. форми Площа Ентропія Коеф. форми Площа Ентропія Коеф. форми 

Ps 0,76 0,45 -0,57 0,72 -0,30 -0,59 0,50 -0,29 -0,51 

Pd  0,66 0,30 -0,61 0,71 -0,32 -0,55 0,52 -0,21 -0,46 

F 0,32 -0,31 -0,46 0,35 -0,42 -0,13 -0,17 -0,51 0,12 

1-Pd/F -0,31 -0,49 0,13 -0,32 -0,08 0,35 -0,57 -0,18 0,47 

MRR -0,22 0,25 0,33 -0,39 0,07 -0,03 0,02 0,14 -0,06 

SDNN -0,63 0,22 0,71 -0,79 0,27 0,58 -0,35 0,53 0,39 

RMSSD -0,57 0,42 0,74 -0,57 0,39 0,33 0,12 0,57 -0,06 

PNN50 -0,67 0,21 0,77 -0,78 0,19 0,58 -0,33 0,49 0,38 

TP -0,68 0,19 0,75 -0,79 0,25 0,60 -0,35 0,52 0,40 

ULF -0,65 0,15 0,76 -0,67 0,23 0,51 -0,20 0,44 0,24 

ULF% -0,52 -0,47 0,32 -0,39 -0,04 0,33 -0,24 -0,07 0,20 

VLF -0,53 0,11 0,53 -0,75 0,14 0,72 -0,59 0,44 0,77 

VLF% 0,25 -0,02 -0,14 0,06 -0,29 0,24 -0,33 -0,34 0,51 

LF -0,73 0,12 0,73 -0,84 0,30 0,66 -0,44 0,56 0,48 

LF% -0,21 -0,41 -0,13 0,03 0,15 0,17 -0,26 0,14 0,26 

HF -0,54 0,24 0,68 -0,56 0,21 0,31 0,04 0,39 0,00 

HF% -0,02 0,32 0,15 -0,02 0,16 -0,35 0,46 0,21 -0,61 

LF/HF 0,14 -0,33 -0,28 0,14 -0,02 0,24 0,36 -0,18 0,50 

L -0,70 -0,10 0,63 -0,76 0,30 0,58 -0,39 0,47 0,38 

W -0,69 0,08 0,71 -0,78 0,23 0,51 -0,31 0,46 0,31 
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L/W 0,40 -0,34 -0,49 0,53 -0,07 -0,12 0,05 -0,38 -0,01 

S -0,65 0,17 0,77 -0,67 0,25 0,52 -0,20 0,46 0,25 

HRVTI -0,67 0,08 0,68 -0,83 0,26 0,65 -0,44 0,51 0,46 

Mo -0,17 0,20 0,31 -0,36 0,06 0,07 -0,14 0,05 0,14 

Amo 0,50 -0,01 -0,45 0,76 -0,22 -0,54 0,54 -0,37 -0,53 

DX -0,70 0,02 0,65 -0,75 0,30 0,60 -0,32 0,51 0,34 

SIB 0,55 0,14 -0,42 0,76 -0,20 -0,51 0,50 -0,33 -0,42 

WN1 -0,60 -0,16 0,48 -0,77 0,17 0,66 -0,63 0,39 0,68 

WN5 0,66 0,01 -0,56 0,73 -0,20 -0,66 0,50 -0,56 -0,64 

WAM5 -0,67 0,06 0,71 -0,73 0,27 0,59 -0,33 0,49 0,36 

WAM1

0 
-0,65 -0,09 0,58 -0,81 0,20 0,72 -0,60 0,43 0,63 

IАRS 0,57 0,40 -0,24 0,67 -0,07 -0,52 0,63 -0,29 -0,55 

 

Таблиця 4. Коефіцієнти лінійної кореляції між параметрами біоелектрографії з фільтром 

та варіабільності серцевого ритму і артеріального тиску 

 

 ПРАВА ПРОЕКЦІЯ ФРОНТАЛЬНА ПРОЕКЦІЯ ЛІВА ПРОЕКЦІЯ 

Параметр 
Площа 

 
Ентропія Коеф. форми Площа Ентропія Коеф. форми Площа Ентропія Коеф. форми 

Ps 0,08 0,47 0,32 -0,08 -0,14 0,22 -0,14 -0,25 0,03 

Pd  0,13 0,52 0,21 0,00 -0,02 0,12 -0,08 -0,07 -0,08 

F 0,18 -0,13 0,21 0,70 -0,33 0,50 0,46 -0,06 0,02 

1-Pd/F 0,04 -0,48 0,01 0,55 -0,24 0,27 0,45 0,05 0,06 

MRR -0,30 0,15 0,17 -0,90 -0,07 -0,19 -0,56 -0,27 0,29 

SDNN -0,02 0,00 -0,38 -0,37 0,03 -0,34 -0,12 0,27 0,25 

RMSSD 0,32 0,05 -0,35 -0,33 -0,03 -0,67 0,11 0,22 -0,06 

PNN50 0,05 -0,07 -0,41 -0,27 -0,03 -0,34 -0,01 0,29 0,26 

TP 0,05 -0,06 -0,42 -0,26 0,00 -0,35 -0,01 0,32 0,24 

ULF 0,26 -0,13 -0,44 -0,13 -0,13 -0,33 0,16 0,32 0,22 

ULF% 0,20 -0,12 0,05 -0,01 -0,34 -0,04 0,19 -0,18 0,13 

VLF -0,31 0,14 -0,34 -0,20 0,20 -0,19 -0,19 0,28 0,25 

VLF% -0,19 0,15 0,02 0,31 -0,09 0,40 0,01 -0,13 0,28 

LF 0,02 -0,08 -0,42 -0,19 0,04 -0,35 0,03 0,36 0,18 

LF% 0,12 -0,27 -0,25 0,73 0,25 0,04 0,46 0,49 -0,35 

HF 0,26 -0,15 -0,34 -0,28 -0,15 -0,34 0,07 0,22 0,19 

HF% 0,06 0,05 0,13 -0,69 -0,03 -0,35 -0,30 -0,15 -0,05 

LF/HF -0,04 -0,08 -0,20 0,69 0,17 0,33 0,26 0,27 -0,05 

L 0,20 -0,20 -0,38 -0,01 -0,08 -0,32 0,23 0,35 0,11 

W 0,11 -0,17 -0,31 -0,21 -0,10 -0,37 0,10 0,25 0,15 

L/W 0,19 -0,13 -0,09 0,61 0,08 0,39 0,22 0,06 -0,11 

S 0,28 -0,16 -0,47 -0,09 -0,12 -0,33 0,19 0,35 0,20 

HRVTI 0,04 -0,10 -0,40 -0,19 -0,01 -0,32 0,03 0,32 0,21 

Mo -0,43 0,18 0,03 -0,83 -0,03 0,10 -0,69 -0,17 0,58 

Amo 0,19 0,00 0,19 0,34 -0,02 0,14 0,20 -0,15 -0,29 

DX 0,34 -0,17 -0,39 0,03 -0,12 -0,44 0,35 0,37 0,00 

SIB 0,08 -0,05 -0,05 0,33 0,20 0,22 0,04 0,05 -0,18 

WN1 -0,09 -0,10 -0,34 -0,02 0,02 -0,12 0,04 0,35 0,24 

WN5 0,13 -0,01 0,51 0,05 -0,24 0,27 0,02 -0,55 -0,15 

WAM5 0,22 -0,18 -0,46 -0,04 -0,08 -0,32 0,20 0,39 0,17 

WAM10 0,01 -0,12 -0,40 -0,02 -0,01 -0,17 0,09 0,36 0,25 

IАRS 0,18 -0,13 -0,21 0,02 0,20 0,13 -0,15 0,05 -0,03 

 

 

На наступному етапі проведено ранжування коефіцієнтів лінійної кореляції та їх візуалізацію 

для правої (рис. 1), фронтальної (рис. 2) і лівої (рис. 3) проекцій з виділенням діапазону їх 

значущості. 

 Видно, що, по-перше, має місце значне переважання як кількості, так і сили зв'язків з 

параметрами ВСР і АТ площі ГРЗ і його фрактальності (зазубреності) правої проекції порівняно з 

лівою (центральна проекція  значно більше подібна до правої, ніж до лівої); по-друге, 

застосування поліетиленового фільтра "відсікає" всі попередні зв'язки, разом з тим, зумовлює 
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появу нових зв'язків в центральній і, меншою мірою, в лівій проекціях; по-третє, лише з кількома 

параметрами ВСР значуще корелює ентропія ГРЗ лівої проекції. 

Знаменно, що сильні зв'язки з параметрами АТ площі (прямі) і, дещо слабші,  фрактальності 

(інверсні) ГРЗ правої і центральної проекцій асоціюються із аналогічними зв'язками  з корелятами 

симпатичних і вагальних регуляторних впливів, які, зі свого боку, пов'язані з АТ. Зокрема, 

систолічний АТ - з симпатичними корелятами WN5 (r=0,63), AMo (r=0,41) і стрес-індексом 

Баєвського (r=0,40) та вагальними - W (r=-0,61), LF (r=-0,60), L (r=-0,59), pNN50 (r=-0,56) i DX (r=-

0,54). Стосовно діастолічного АТ відповідні зв'язки дещо слабші (r=0,51; 0,42; 0,40; -0,58; -0,58; -

0,52; -0,53 i -0,46). Отже, величина площі ГРЗ (прямо) та міра його зазубреності (інверсно) в правій 

і фронтальній проекціях без фільтру відображують як стан адренергічно-холінергічної 

вазомоторної регуляції, так і результат цієї регуляції - артеріальний тиск. 

Міра і значущість детермінації параметрів БЕГ параметрами ВСР і АТ може бути виражена 

рівняннями множинної регресії (в порядку зменшення коефіцієнтів множинної кореляції): 

SLF=37875 - 1232*LF% + 790*HF% - 7,17*Mo - 1,06*MRR + 8,05*DX;   R=0,93; R2=0,86; 

m=478 

CLWF=11,855 + 0,0009*VLF + 0,011*WN1 - 4,50*HF% + 0,003*Ps;   R=0,92; R2=0,85; 

m=0,65 

SFF=39434 + 2933*LF% + 705*HF% - 9,00*MRR;  R=0,91; R2=0,83; m=706 

ERWF=3,36+10-3*IK- 3,29*ULF% + 0,003*Ps + 0,003*RMSSD - 0,333*LF%; R=0,89; 

R2=0,80; m=0,07 

CLF=11,06+0,41*VLF%-1,19*LF%-0,005*MRR+0,006*Mo+0,002*AMo;     R=0,89; R2=0,79; 

m=0,23 

SFWF=29914 - 1,92*LF + 3,43*SIB;   R=0,88; R2=0,78; m=1213 

SRWF=25660 + 42,09*Ps - 0,50*LF - 5,11*DX;  R=0,84; R2=0,70; m=1121 

CFF=11,7+0,02*F-0,55*VLF%-0,023*RMSSD-0,01*DX+0,38*L/W+5*10-

4*TP;R=0,83;R2=0,69;m=0,59 

SLWF=32328 + 2,96*WN1 - 1,41*VLF - 61,4*IK - 23,6*Ps + 2,42*SIB;   R=0,81; R2=0,65; 

m=1419 

SRF=33950 - 0,65*VLF + 1,62*MRR - 4,39*Mo + 8,00*DX;   R=0,79; R2=0,63; m=652 

CRWF=12,02 + 0,0218*PNN50 + 0,0077*RMSSD;   R=0,79; R2=0,62; m=0,48 

CFWF=12,11 + 0,0011*VLF - 0,0004*LF + 0,0112*WN5 + 0,0199*WAM10;  R=0,78; R2=0,61; 

m=1,11 

ELWF=4,47 + 0,001*RMSSD  + 0,0004*LF -  0,0135*SDDN - 0,007*F;   R=0,75; R2=0,56; 

m=0,11 

        SyFF=94,2+0,11*IARS -1,5*LF%+0,04*HF%-10-4*IK+2*10-4*HF+5*10-4*Mo;R=0,75;R2=0,56; 

m=0,49 

SyFWF=91,7 + 0,35*IARS - 0,0012*SIB + 0,0017*Ps + 0,0097*Pd;    R=0,71; R2=0,50; m=0,92 

ELF=3,53 + 0,576*LF% - 0,0033*WN5 + 0,00015*WAM5;   R=0,69; R2=0,48; m=0,10; p=0,04 

Решта параметрів БЕГ детермінуються параметрами ВСР та АТ незначуще: 

        EFF=3,80 - 0,005*F - 1,30*ULF% + 0,512*LF% + 9*10-5*WN5;   R=0,68; R2=0,46; m=0,08; 

p=0,12 

ERF=3,31 - 0,001*Ps + 0,006*Pd - 0,199*LF%;   R=0,55; R2=0,31; m=0,085; p=0,21 

CRF=10,51 + 0,0123*SDNN + 0,0192*WN5  - 0,0031*WAM5;   R=0,55; R2=0,31; m=0,50; 

p=0,21 

EFWF=4,18-3*10-3*F-2*10-5*RMSSD-3*10-3*Pd-6*10-5*LF-10-4*L+6*10-4*DX-0,085*VLF%;    

R=0,56; R2=0,31; m=0,096. 
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Рис. 1. Коефіцієнти кореляції параметрів ВСР та площі (зверху), ентропії (посередині) і 

коефіцієнту форми (знизу) правої проекції біоелектрографії 
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Рис. 2. Коефіцієнти кореляції параметрів ВСР та площі (зверху), ентропії (посередині) і 

коефіцієнту форми (знизу) фронтальної проекції біоелектрографії 
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Рис. 3. Коефіцієнти кореляції параметрів ВСР та площі (зверху), ентропії (посередині) і 

коефіцієнту форми (знизу) лівої проекції біоелектрографії 
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Рис. 4. Коефіцієнти кореляції параметрів ВСР та індексу активації біоелектрографії 
 

 

Окремої уваги заслуговують зв'язки індексу активації Короткова, запропонованого автором в 

якості критерію стресу. За нашими даними (рис. 4), цей індекс дійсно значуще пов'язаний з 

параметрами адрено-і холінергічних регуляторних впливів, але протилежним чином - з 

симпатичними корелятами інверсно, а з вагальними - прямо, зокрема із стрес-індексом Баєвського 

r=-0,66, а з індексом активності регуляторних систем Баєвського r=-0,53. Так що за фізіологічною 

суттю індекс активації Короткова є індексом релаксації, а не стресу. 

На рис. 5. візуалізовані 3D-діаграми  взаємозв'язків між деякими параметрами 

біоелектрографії та варіабільності серцевого ритму i артеріального тиску. 

На останньому етапі проведено канонічний кореляційний аналіз, який дозволяє з'ясувати 

зв'язок між сукупністю параметрів ВСР і АТ (прийнятих в якості факторної ознаки) та параметрів 

БЕГ (прийнятих в якості результативнної ознаки). Виділено 4 пари канонічних радикалів (рис. 6). 

Факторну структуру першої пари формують, з одного боку, середня величина кардіоінтервалів 

(MRR, r=-0,83) і вегетативний індекс Кердо (IK, r=0,50), а з іншого боку - площа фронтальної 

проекції, знятої з фільтром (SFF, r=0,97). Як бачимо, залежність практично повна. Дещо слабший, 

але все ж дуже сильний зв'язок констатовано між радикалами другої пари, сформованої відповідно 

з середніх значень потужностей спектрів дуже низькочастотної (VLF, r=-0,92) і низькочастотної 

(LF, r=-0,74) компонент ВСР і вагального корелята WN1 (r=-0,66) та площі фронтальної проекції 

без фільтра (SFWF, r=-0,68)  і коефіцієнта форми лівої проекції без фільтра (CLWF, r=0,68). 

Факторну структуру третьої пари радикалів формують, з одного боку, вагальний корелят RMSSD 

(r=0,63), а з іншого - ентропія правої проекції, знятої без фільтра (ERWF, r=0,77) і знову - CLWF 

(r=-0,71). Канонічний зв'язок теж дуже сильний. Остання канонічна пара сформована відповідно з 

систолічного АТ (r=0,81), LF (r=-0,61), RMSSD (r=-0,53) i WN1(r=-0,52) та SFWF (r=0,72) i ERWF 

(r=0,49).   
Зв'язок значно слабший, ніж попередні, але все ж значний: R=0,827; R2=0,684; χ2=10; Λ Prime=0,31; 

p=0,03.        
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Рис. 5. 3D-діаграми взаємозв'язків між параметрами біоелектрографії та варіабільності 

серцевого ритму i AT (зліва зверху: X - LF; Y - Ps; Z - SRWF; справа зверху: X - WN1; Y - 

VLF; Z - CLWF; зліва знизу: X - MRR; Y - LF%; Z - SFF; справа знизу: X - MxDMn; Y - Ps; Z 

- IA)  

 

 

Рис. 6. Канонічна залежність між параметрами варіабільності серцевого ритму і 

артеріального тиску (вісь Х) та біоелектрографії (вісь Y) 

 

 
 

   R=0,990; R2=0,981; χ2=86;       R=0,965; R2=0,930; χ2=51;        R=0,915; R2=0,837; χ2=27;  

   Λ Prime<10-4 ; p<10-6        Λ Prime=0,004; p<10-4         Λ Prime=0,05; p=0,003 

 

Отже, як окремі параметри біоелектрографії, так і біоелектрограма в цілому відображують, 

принаймі, стан різних рівнів холінергічно-адренергічних регуляторних впливів на серцево-

судинну систему та їх наслідок - артеріальний тиск, тобто метод газорозрядної візуалізації 

фотоелектронної емісії поверхні шкіри, індукованої високочастотним електромагнітним полем, 

реєструє реальні фізіологічні процеси. 
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-
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RMSSD
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 27727.27

 28454.54

 29181.8

 29909.1

 30636.36

 31363.63

 32090.9

 32818.2

 33545.45

 34272.7

 above

 10.727

 11.455

 12.182

 12.909

 13.636

 14.364

 15.091

 15.818

 16.545

 17.273

 above

 0.079

 0.421

 0.763

 1.105

 1.447

 1.789

 2.131

 2.472

 2.814

 3.156

 above

 29636.36

 30272.7

 30909.1

 31545.45

 32181.8

 32818.2

 33454.54

 34090.9

 34727.27

 35363.63

 above
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УДК 615.47-612.12+616.12 

 

В.Є. БАБЕЛЮК, Г.І. ДУБКОВА, І.Л. ПОПОВИЧ 

 

ВПЛИВ МЕДИТАЦІЇ НА ПАРАМЕТРИ БІОЕЛЕКТРОГРАФІЇ (КІРЛІАНОГРАФІЇ) ТА 

ВАРІАБІЛЬНОСТІ СЕРЦЕВОГО РИТМУ І АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ 

 

Впервые показано, что медитация в виде молитвы у иконы 

благоприятно влияет на состояние регуляторных систем (оцененное по 

вариабильности ритма сердца) у лиц с их перенапряжением, что 

сопровождается закономерными изменениями параметров биоэлектро-

графии (кирлианографии).  

*** 

 

ВСТУП 

 

      Думки різних авторів про вплив медитації, одним із видів якої є молитва, на організм в цілому 

та його окремі системи неоднозначні. Це спонукало нас провести власне дослідження в цьому 

руслі, використавши для об'єктивної оцінки ефекту як загальновизнаний метод, так і новий метод 

біоелектрографії (кірліанографії), об'єктивність якого залишається досі дискутабельною. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Дослідження проведено в формі клініко-фізіологічного спостереження за 8 волонтерами (5 

жінками віком 24÷69 років і 3 чоловіками віком 35÷57 років). Спочатку у них вимірювали 

артеріальний тиск (приладом "Omron M4-I", Netherlands), реєстрували біоелектрограму кінчиків 

всіх пальців рук (приладом "ГРВ Камера", виробництва "Биотехпрогресс", СПб) та 5-хвилинну 

кардіограму у ІІ ст. відв. (приладом "КардіоЛаб+ВСР", виробництва "ХАІ-Медика", Харків). 

Потім учасники спостереження здійснювали медитацію в формі молитви в трускавецькому храмі 

Святої Покрови біля Чудотворного образу "Розп'яття Ісуса Христа", після чого проводили 

повторне тестування. 

 

 

З-поміж параметрів біоелектрограми (БЕГ) аналізували площу газорозрядного зображення 

(ГРЗ), коефіцієнт форми (відношення квадрата довжини зовнішнього контура ГРЗ до його площі) і 
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ентропію правої, фронтальної і лівої проекцій без фільтра і з фільтром, які відображують 

відповідно біжучий психо-фізіологічний стан та базовий рівень енергетики організму, а також  

коефіцієнт активації, обчислений за ГРВ-діаграмами з фільтром і без фільтра [3]. 

З-поміж параметрів ЕКГ враховували 29, які характеризують варіабільність серцевого ритму 

(ВСР) [1], а також обчислювали показник активності регуляторних систем за Баєвським Р.М. и др. 

[2]. 

Цифровий матеріал піддано факторному (методом головних компонент [4]) та варіаційному 

(методом прямих різниць) статистичному аналізу. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

     На першому етапі аналізу з'ясовано, що 59,7% дисперсії інформаційного поля початкових і 

кінцевих параметрів БЕГ, ВСР і АТ поглинається першим (41,2%) і другим (18,5%) факторами. 

При цьому F1 корелює з 19 параметрами ВСР, з одного боку, та 4 параметрами БЕГ без фільтру і 

індексом активації Короткова (ІАК) - з іншого боку; F2 пов'язаний з 3 параметрами БЕГ з 

фільтром та 7 параметрами ВСР. Решта 6 факторів пояснюють від 10,6% до 2,9% мінливості, тому 

ними можна знехтувати, обмежившись аналізом динаміки величин перших двох факторів, яка 

відображує інтегральний вплив медитації на реєстровані параметри. 

     На рис. 1 візуалізовано індивідуальні величини перших двох факторів до і після медитації. 

Видно, що 3 особи в базальному періоді характеризувались негативними величинами мажорного 

F1 за широкого розкиду величин F2; під впливом медитації негативність F1 зменшилась. У інших 

3 осіб зменшились початково позитивні величини F1, а у 2 останніх початково квазінульові F1 

практично не реагували на медитацію. Якщо об'єднати цих 5 осіб в одну групу, можна побачити 

чіткий дрейф F1  до квазінульової зони (рис. 2). Іншими словами, медитація спричиняє зменшення 

дисперсії модулів індивідуальних F1, від 0,93±0,33 до 0,36±0,11, тобто в 2,6  р, що зазвичай 

інтерпретується як нормалізуючий ефект. 

 

Рис. 1. Вплив медитації на індивідуальні величини перших двох факторів матриці 

біоелектрограми і ВСР  
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Рис. 2. Вплив медитації на середньогрупові  величини перших двох факторів матриці 

БЕГ і ВСР 

 

    З метою конкретизації цього положення на наступному етапі аналізу було сформовано дві 

групи на основі початкового стану напруження вегетативної регуляції, оціненого стрес-індексом 

(SIB) та показником активності регуляторних систем (ПАРС), запропонованих Баевским Р.М. [2]. 

Виявлено (табл. 1), що у 3 осіб із станом перенапруження під впливом медитації суттєво 

знижується як ПАРС, так і SIB, за рахунок, головним чином, підвищення зниженого вагального 

тонусу і, меншою мірою, ваготонічного зсуву гуморального каналу регуляції, тоді як підвищений 

симпатичний тонус проявляє лише тенденцію до зниження. Це супроводжується тенденцією до 

зниження підвищеного систолічного АТ. У інших 5 осіб з початково нормальними ПАРС і SIB 

константовано симпатотонічний зсув вегетативного гомеостазу, але в межах норми. 
 

Рис. 3. Сумісна динаміка індивідуальних стрес-індексів Баєвського (SIB) та індексів 

активації Короткова (ІАК) під впливом медитації 

      Аналіз динаміки ІАК показав, що початково низька величина його у осіб з перенапруженням 

після медитації значно підвищилась. Натомість ще вищий ІАК у осіб з нормальним станом 

вегетативної регуляції за аналогічних умов знижувався до приблизно такого ж рівня. 

Співставлення індивідуальних величини ІАК і SIB виявило їх тісну інверсну кореляцію (r=-0,66). 

Це дає нам підставу вважати, що ІАК за суттю є індексом релаксації, а не напруження. Базуючись 

на нормативах SIB, вірніше, його компонент - вагального і симпатичного тонусів, з якими ІАК 

тісно корелює (r=0,77 і -0,60 відповідно), ми вирахували його нормативи за рівняннями регресії: 

ІАК=0,291+7,38·10-3·ΔХ-2,5·10-4·АМо   (R=0,77; p<0,003; m=±0,56). 

Чітко видно (рис. 3), як репрезентативні точки осіб з початковою гіперсимпатотонією (ln SIB: 

6,31÷6,87, тобто SIB: 548÷962 од.), що супроводжується зниженими величинами ІАК, під впливом 

медитації зміщуються вліво і вверх - до зони норми. Натомість 3 особи із 5 другої групи з 
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ейтонією чи ваготонією та нормальними чи підвищеними величинами ІАК демонструють 

протилежний рух. В цілому, ІАК детермінується SIB на 53%. 

Зміни ІАК детермінуються змінами SIB на 65%, а сумісними змінами SIB та ULF% - на 71% 

(рис. 4). 
 

Рис. 4. Залежність динаміки індексу активації Короткова (ІАК) від динаміки стрес-

індексу Баєвського (SIB) (зліва) та сумісної динаміки SIB і ULF% (справа) 

  dIAK = 0,2453*dlnSIB2 - 0,5018*dlnSIB - 0,1213                    dIAK=-0,636*dlnSIB + 0,554*dULF% 

                    r=-0,73;    R2 = 0,6465                                              R=0,842; R2 = 0,710; χ2
(2)=6,19; p=0,045 

 

      На рис. 5 візуалізовано переміщення 2 осіб із зони перенапруження до нижньої межі норми, а 

особи із зони астенізації - до верхньої межі норми. Ще одна особа перемістилася від верхньої межі 

норми до середини зони норми. Динаміка ПАРС 4 осіб з початково нормальним станом 

регуляторних систем була незначною і в межах зони норми. Детермінація ІАК з боку ПАРС дещо 

слабша (38%), але теж значуща. 
 

Таблиця 1. Вплив медитації на параметри варіабільності серцевого ритму, 

артеріального тиску та біоелектрографії у пацієнтів з різними початковими станами 

активності регуляторних систем 
 

Початковий стан (n)  ПЕРЕНАПРУЖЕННЯ (3) НОРМА (5) НОРМАТИВНІ ВЕЛИЧИНИ 

Параметр До Після Різниця До Після Різниця Х±m Min÷Max 
Показник активності 

регуляторних систем, од 
8,0 

0,6* 

4,0 

1,0 

-4,0 

0,6# 

2,4 

0,9 

2,2 

0,2 

-0,2 

0,9 

2,0 

0,1 

1÷3 

Стрес-індекс Баєвського 

(ln од.) 
6,53 

0,17* 

5,47 

0,27* 

-1,05 

0,44# 

4,59 

0,39 

5,06 

0,14* 

+0,48 

0,33 

4,61 

0,06 

3,9÷5,3 

Симпатичний тонус 

(AMo), % 
73 

8* 

55 

8 

-18 

15 

42 

2 

50 

1* 

+8 

2# 

40 

1 

30÷50 

Вагальний тонус  

(ΔX), мс 
75 

11* 

156 

32* 

+81 

31# 

243 

13 

196 

6* 

-47 

9# 

225 

7 

150÷300 

Гуморальний канал 

(Mo), мс 
733 

109 

767 

93 

+33 

16# 

883 

18 

825 

11* 

-58 

12# 

900 

9 

800÷1000 

Систолічний АТ,  

мм Hg 
160 

9* 

151 

14 

-9 

8 

133 

3 

133 

2 

0 

2 

126 

2 

119÷137 

Діастолічний АТ,  

мм Hg 
90 

5 

92 

7 

+2 

4 

80 

2 

80 

1 

0 

1 

80 

2 

74÷88 

Частота серцевих 

скорочень сидячи, хв- 
86 

10 

84 

9 

-2 

4 

76 

1 

80 

2* 

+4 

1# 

68 

1 

55÷80 

Ентропія правої проекції 

без фільтру, од 
3,79 

0,06 

3,58 

0,09 

-0,22 

0,09# 

3,72 

0,01 

3,66 

0,02 

-0,05 

0,01# 

  

Коефіцієнт форми лівої 

проекції без фільтру, од 
11,8 

0,3 

13,1 

1,0 

+1,3 

0,6# 

13,8 

0,2 

12,8 

0,1 

-0,9 

0,2# 

  

Індекс активації 

Короткова, од 
0,62 

0,36* 

1,73 

0,43 

+1,11 

0,23# 

2,07 

0,10 

1,67 

0,09* 

-0,40 

0,05# 

1,94 

0,05 

2,5÷1,4 

 

Примітка: Параметри, значуще відмінні від нормальних, позначені *; значущі ефекти (за прямими 

різницями) позначені #. 
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0,1

0,3
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1,5

-2 -1,6 -1,2 -0,8 -0,4 0 0,4 0,8 1,2 dlnSIB

dIAK

d(SIB,ULF%)
dIA

K

-1.6

-1.0

-0.4

0.2

0.8

1.4

2.0

-2.0 -1.5 -1.0 -0.5 0.0 0.5 1.0 1.5 2.0
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Своєю чергою, динаміка ІАК детермінується  сумісними змінами площі лівої (SLWF) (r=-0,71) і 

фронтальної (SFWF) (r=-0,63) проекцій без фільтру та коефіцієнтів їх форми (CLWF і CFWF) 

(r=0,63 i r=0,66 відповідно) на 64% (рис. 6).   

 

Рис. 6. Залежність динаміки індексу активації Короткова (ІАК) від динаміки низки 

параметрів біоелектрографії 

 

                           dIAK = 4,08*dSLWF + 2,76*dCFWF + 2,76*dSFWF - 0,14*dCLWF 

                                                     R=0,803;   R2=0,644;  χ2
(4)=4,13; p=0,38 

                                                                        

Рис. 5. Сумісна динаміка індивідуальних показників активності регуляторних 

систем (ПАРС) та індексів активації Короткова (ІАК) під впливом медитації
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      Знаменно, що зміни під впливом медитації SIB супроводжувались реципрокними змінами 

коефіцієнту форми саме лівої проекції без фільтру (табл. 1, рис. 7), що характеризує зміну саме 

емоційного стану, тоді як права проекція характеризує фізичний стан людини [3].  

 

Рис. 7. Сумісна динаміка середньогрупового стрес-індексу Баєвського (SIB) та 

коефіцієнту форми лівої проекції без фільтра (CLWF) 

Ентропія правої проекції без фільтру значуще зменшувалася в обидвох групах, але значно 

відчутніше у осіб з перенапруженням (табл. 1). Ми інтерпретуємо це як відображення зменшення 

міри мобілізації функціональних резервів, що узгоджується з фізіологічним змістом ентропії. 

 

Рис. 8. Детермінація динамікою стрес-індексу Баєвського (SIB) динаміки низки 

параметрів біоелектрографії 

                           dSIB = 4,54*dSLWF + 2,43*dCFWF - 2,27*dSFWF - 0,71*dCLWF 

                                               R=0,950;   R2=0,903;  χ2
(4)=9,32; p=0,05 

 

Найтісніше зі змінами SIB пов'язані зміни площі лівої (r=0,61) і фронтальної (r=0,57) проекцій 

без фільтру, а також коефіцієнтів їх форм (r=-0,58 i -0,37 відповідно). Канонічна кореляція 

виявляється дуже сильною: динаміка стрес-індексу Баєвського детермінує динаміку 

біоелектрограми на 90% (рис. 8). 
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ВИСНОВКИ 

 

1. Медитація у вигляді молитви біля ікони значно зменшує чи нормалізує міру напруження 

регуляторних систем у осіб з їх перенапруженням, суттєво не впливаючи на нормальний стан 

регуляції чи активуючи його в межах зони норми. 

2. Сприятливий вплив медитації на параметри варіабільності серцевого ритму 

супроводжується закономірними змінами параметрів біоелектрографії (індексу активації, 

коефіцієнту форми лівої проекції та ентропії правої проекції без фільтра), що засвідчує 

об'єктивність та інформативність даного методу. 
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Н.П. СУВОРОВ 

 

КОНЦЕПЦИИ КОСМОТЕОРИИ (СООБЩЕНИЕ 22)  

 

Дана публікація  дає теоретичне обґрунтування оптимізації на основі 

гармонії, розробленої автором і викладеної у попередніх публікаціях. 

Прикладом залучення цієї теорії є спосіб оптимізації систем 

енергоперетворення. 

*** 

22. Применение принципов гармонии и целостности для формирования оптимальных 

систем энергопреобразования 

 
Успехи науки показывают, что она является единственной реальной силой в 

судьбе человечества 
                                             Иван Ефремов, писатель-исследователь 

 

В условиях постоянного роста потребления нефти и газа актуальным является разработка 

новых нетрадиционных эффективных и экологически безопасных технологий добычи, 

переработки и потребления углеводородных энергоносителей. Упомянутые выше технологии 

можно рассматривать в виде большой системы энергопреобразования [1− 6]. 

Эффективная система энергопреобразования в конечном итоге должна обеспечить высшие 

количественные и качественные показатели энергии. Высшие количественные и качественные 

показатели энергии могут быть достижимы за счет применения оптимальных способов построения 

систем энергопреобразования. Оптимальные способы построения систем энергопреобразования 

являются частным случаем общих способов оптимизации и совершенствования, развитых для 

технических и антропологических энергоинформационных структур и систем, использующих в 

своей основе принципы гармонии и целостности. 

Итак, система энергопреобразования − это большая система, состоящая из совокупности 

подсистем или же простейших (элементарных) компонент, функционирование которых 

взаимосвязано и направлено на достижение некоторой единой цели. 

Математически большая система может быть представлена в виде ряда  


=

=
n

k

kSS
1

,                                                           (1) 

здесь kS  − независимые подсистемы энергопреобразования, 

n  − размерность, или число подсистем большой системы.  

Каждую подсистему kS  большой системы энергопреобразования S  в свою очередь можно 

представить в виде обобщенного ряда Фурье − составной структуры, состоящей из m  простейших 

базисных компонент 

 i

m

i

kik cS 
=

=
1

,    nk ,1= ,                                                (2) 

Следовательно, с учетом (2) система (1) запишется в виде: 

 
= = =

==
n

k

n

k

m

i

ikik cSS
1 1 1

 ,                                               (3) 

где i  − ортонормированные базисные компоненты, коэффициенты разложения kic  имеют 

энергетическую природу. 

Будем считать, что между системой энергопреобразования S  и процессом 

энергопреобразования )(tS  на интервале наблюдения  t  установлено взаимно однозначное 

равномощное отображение (соответствие) − биекция. При этом 


=

=
n

k

k tStS
1

)()( ,                                                          (4) 

где )(tSk  − процесс в подсистеме kS , 
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 n  − размерность системы. 

По аналогии с выражением (2), каждый процесс )(tSk  может быть представлен в виде 

обобщенного ряда Фурье 


=

=
m

i

ikik tctS
1

)()(  ,   nk ,1= ,                                                (5) 

здесь )(ti  − ортонормированные базисные функции, 

kic − коэффициенты разложения, имеют энергетическую природу. 

Следовательно, интегральный процесс )(tS  можно представить следующей математической 

формой 

      
= = =

==
n

k

n

k

m

i

ikik tctStS
1 1 1

)()()(  .                                                 (6) 

Пусть )(tS  − любой процесс энергопреобразования, 

           )(tS
э

− эталонный процесс. 

           В основу научной парадигмы оптимизации процессов и технологий систем 

энергопреобразования целесообразно положить способ установления гармонии путем сравнения 

эталонных )(tS
э

 и реальных )(tS  процессов. С математической точки зрения операция 

сравнения реализуется с помощью вычисления корреляционной функции (функционала) 

 
=
t

э
dttStSI )()( .                                                (7) 

Система энергопреобразования, формирующая максимум функционала (7), будет 

оптимальной в соответствии с критерием максимума гармонии, а также оптимальной в 

соответствии критерием минимума среднеквадратичной ошибки 

 
 −=
t

э dttStSI 2)]()([ .                                               (8) 

Если энергия эталонного процесса 

 
=
t

ээ dttSE )(2
 и энергия исследуемого процесса  

 
=
t

dttSE )(2
 являются постоянными, равными, то минимизация (8) сводится к нахождению 

максимума функционала (7). 

Таким образом, основным устройством оптимальной системы энергопреобразования служит 

коррелятор, формирующий функцию корреляции, или операцию свертки, в соответствии с 

выражением (7). 

Для эталонных процессов энергопреобразования, по аналогии с реальными процессами, 

справедливы выражения 
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здесь )(tэj  − ортонормированные базисные функции эталонного процесса, 

эkjc  − коэффициенты разложения эталонного процесса в ряд Фурье, 

m  − размерность ряда. 

С учетом выражений (6), (9), (10), получим следующее выражение для функции корреляции 
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Здесь принято, что kiэkj cc = . 

Рассмотрим более детально некоторые показатели исследуемых корреляционных функций. 

Если )()( tt iэi  = , то справедливы следующие выражения для энергий: 

1. Энергия нормированной i -ой базисной компоненты )(ti  

 
 ==
t

iнi dttЕ 1)(2 .                                                 (12) 

2. Энергия ненормированной i -ой базисной компоненты )(tc ii  
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 ==
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iiii dttcdttcE )()]([ 222  .                                      (13) 

3. Энергия компоненты )(tSk  процесса )(tS  
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4. Полная энергия процесса )(tS  

  
    

= = = =

====
t

n

k

n

k t

n

k

m

i

kikk EdttSEdttSE
1 1 1 1

22 )()( .                             (15) 

Если )()( tt эii   , то справедливы следующие соотношения для автокорреляционных 

функций: 

1. Автокорреляционная функция (автокорреляция) i -ой нормированной компоненты 

эталонного )(tэi  и реального процесса )(ti  есть 

 
 ==
t

iiнiiэi Edttt  )()( ,                                          (16) 

здесь нiE  − энергия нормированной i -ой базисной компоненты, 

  
  ===
t t

эiiнi dttdttE 1)()( 22  ,                                        (17) 

i  − коэффициенты автокорреляции i -ой базисной компоненты эталонного и реального 

процесса, 

  
 ==
t t

iэiiэi

нi

i dtttdttt
E

)()()()(
1

 .                                   (18) 

2. Автокорреляционная функция ненормированной i -ой базисной компоненты эталонного 

)(tc эii  и реального )(tc ii  процессов есть 
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.                                              (19) 

3. Автокорреляционная функция эталонного )(tSэk  и реального компонента )(tSk  процесса 

)(tS есть 
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4. Автокорреляционная функция эталонного )(tS э  и реального )(tS  процессов есть 
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Для анализа взаимокорреляционных функций необходимо предварительно определить 

взаимную энергию процессов. 

1. Взаимная энергия нормированной j -ой компоненты эталонного )(tэj  и i -ой компоненты 

реального )(ti  процессов 
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2. Взаимная энергия ненормированной j -ой базисной компоненты эталонного )(tc эjэj  и i -

ой базисной компоненты реального )(tc ii  процессов 
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iэjiэjji dtttccЭ )()(  ,     ij  .                                            (25) 

3. Взаимная энергия эталонного компонента )(tSэk  и компонента реального )(tSk  процессов 
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4. Полная взаимная энергия эталонного )(tS э  и реального )(tS  процессов 

  
  
= = = =

==
n

k t

n

k

m

j

m

i t

iэjkiэkjkэk dtttccdttStSЭ
1 1 1 1

)()()()(  ,    ij  .                  (27) 

Следующие соотношения справедливы для взаимокорреляционных функций. 

1. Взаимокорреляционная функция (взаимокорреляция) j -ой нормированной базисной 

компоненты эталонного )(tэj  и реального процесса )(ti  

 
 =
t

jiнjiiэj rЭdttt )()(  ,    ij  ,                                     (28) 

здесь нjiЭ  − взаимная энергия, 
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коэффициент взаимной корреляции нормированных базисных компонент эталонного и 

реального процессов. 

2. Взаимокорреляционная функция ненормированной j -ой базисной компоненты эталонного 

)(tc эjэj  и реального )(tc ii  процессов 
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3. Взаимокорреляционная функция эталонного )(tSэk  и реального компонента )(tSk  

процесса )(tS  есть 
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коэффициент взаимной корреляции базисных компонент процесса )(tSk . 
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коэффициент взаимной корреляции процессов )(tSэk  и )(tSk . 

4. Взаимокорреляционная функция эталонного )(tSэ  и реального )(tS  процессов есть 

 

 

ЭrdttStS
t

э = )()( ,                                                  (34) 

а коэффициент взаимной корреляции 

 
=
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э dttStS
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1
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Взаимокорреляционная функция удобна для количественной оценки структурных помех 

(искажений), или "шумов неортогональности". 

Оптимальная система энергопреобразования может находиться в одном из двух состояний: 

первое − полное согласование всех параметров и характеристик эталонных и реальных 

процессов; 

второе − согласование эталонных и реальных процессов отсутствует. 

При полном согласовании имеют место соотношения: 

)()( tt iэi  = ,  mi ,1= ;   )()( tStS kэk = ,  nk ,1= ;   )()( tStSэ = .                         (35) 

 

В этом случае базисные компоненты обобщенного ряда Фурье удовлетворяют условию 

ортогональности 
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 Функция корреляции 

 
 =
t

kkэk EdttStS )()( ,       nk ,1= ,                                        (37) 

совпадает с энергией kE  отдельных подсистем энергопреобразования. 

 Функция корреляции 

 
 =
t

э EdttStS )()( ,                                                            (38) 

совпадает с полной энергией системы энергопреобразования. 

Соотношения (35 − 38) математически определяют установление гармонии между 

эталонными и реальными процессами энергопреобразования. При достижении гармонии 

обеспечивается максимально возможный энергетический эффект как подсистем 

энергопреобразования, так и целостной системы энергопреобразования. 

Достижение полной гармонии любой системы энергопреобразования − сложный и 

длительный процесс. При неполной гармонии имеет место ошибка между эталонным и реальным 

процессом энергопреобразования, определяемая выражением (8). 

Рассмотрим некоторые частные случаи рассогласования (дисгармонии) эталонных и реальных 

процессов в системах энергопреобразования. 

Рассогласование эталонных и реальных процессов между собой в самом общем виде можно 

представить в форме неравенств: 

)()( tStSэ  ;     )()( tStS kэk  ;     )()( ttэ   .                              (39) 

Положим для простоты анализа, что 

))(()( txtStSэ += ;     ))(()( txtStS kэk += ;     ))(()( txttэ += ,               (40) 

здесь )(tx  − параметр рассогласования эталонного и реального процессов. 

Будем также считать, что отсутствуют, так называемые, структурные искажения эталонных и 

реальных процессов, т.е. отсутствуют "шумы неортогональности". Математически данное условие 

определяется выражениями 
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 
 =
t

iэj dttt 0)()(  ,    ji  ,     mji ,1, = ,                                         (41) 

 
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Условию (41) удовлетворяют ортогональные базисные функции, условию (41) и (42) − 

ортогональные в усиленном смысле. 

Оптимизацию в целом сложных процессов и систем энергопреобразования в 

рассматриваемом случае можно осуществить на основе максимизации функционала корреляции 

  
  +==
t t

э dttStxtSdttStSI )())(()()( .                                       (43) 

Использование обобщенного ряда Фурье позволяет перейти от аналоговых к дискретным 

(цифровым) эталонным и реальным процессам энергопреобразования. На этой основе задачу 

оптимизации в целом системы энергопреобразования можно свести к задаче поэлементной 

оптимизации подсистем энергопреобразования и в конечном итоге к задаче поэлементной 

оптимизации базисных компонент ряда Фурье. Это утверждение подтверждается следующими 

выражениями 
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Для оптимизации в целом системы энергопреобразования необходимо максимизировать 

функционал автокорреляции 
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))(( .                                             (46) 

Оптимизация подсистем энергопреобразования сводится к максимизации совокупности 

(суммы) функционалов автокорреляции типа 
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Поэлементная оптимизация системы энергопреобразования сводится к максимизации 

совокупности (суммы) функционалов автокорреляции вида 
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Таким образом, в условиях отсутствия структурных искажений ("шумов неортогональности") 

оптимизация систем энергопреобразования в соответствии с критерием максимума гармонии 

трансформируется в задачу нахождения максимума автокорреляции целостного процесса или 

совокупности его компонент. 

При наличии структурных искажений ("шумов неортогональности") эталонных и реальных 

процессов максимизация функционала (7) разделяется на две части − максимизация 

автокорреляции и минимизация взаимной корреляции, в частности, коэффициентов взаимной 

корреляции kjir , kr , r . При этом возможно одновременное решение, как задачи оптимизации, так 

и обеспечение экологической безопасности (устранение "примесей") системы 

энергопреобразования. 

В заключение следует отметить, что для  реализации цифровых способов обработки 

корреляционных функционалов целесообразно в качестве обобщенного ряда использовать базис 

Уолша-Фурье. 
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The ground is given to optimization of the systems of energy-transducing on the basis of the use of 

principles of harmony and integrity. 
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Р.З. ОГОНОВСЬКИЙ  

 

АКТИВНІСТЬ СИСТЕМИ ГЛУТАТІОНУ В АНТИОКСИДАНТНИХ РЕАКЦІЯХ, ЩО 

ВІДБУВАЛИСЯ У ДЕРМАЛЬНИХ ТКАНИНАХ ТВАРИН, ЯКІ ПЕРЕНЕСЛИ ГОСТРУ 

АДРЕНАЛІНОВУ МІОКАРДІОДИСТРОФІЮ 

 

В статье представлены результаты биохимического исследования показателей 

глютатионовой составляющей антиоксидантной системы в дермальних тканях 

экспериментальных животных (белых крыс-самцов), которые перенесли острую 

адреналиновую миокардиодистрофию в сроки 3, 5, 7, 10, 14 и 21 суток. 

Установлено, что на 3-и сутки в дермальних тканях доминируют процессы 

перекисного окисления, антиоксидантная система функционирует с перегрузки и не в 

состоянии обеспечить физиологичное равновесие, а антиоксидантный статус 

организма смещен в прооксадантном направлении. 

После компенсации функции сердечной мышцы и целой гемодинамической 

системы, нормализации содержимого кислорода в крови (что происходит в сроки 

между 7-14 днями после моделирования миокардиодистрофии), отмечено 

сбалансирование процессов окисления органических соединений. Антиоксиданта 

система полностью выполняет свою буферную функцию, а все показатели 

приближаются к показателям нормы. 

Ключевые слова: острая адреналиновая миокардиодистрофия, кожные покровы, 

перекисное окисление липидов, глутатион. 

*** 

 

ВСТУП 

 

Гіпоксія – поширений патологічний стан, який супроводжується функціонально-

метаболічними порушеннями у внутрішніх органах внаслідок зменшення постачання тканин 

киснем. Різноманітні форми гіпоксії спричиняють порушення діяльності дихальної, серцево-

судинної систем, ушкодження головного мозку, викликають порушення метаболічної активності у 

всіх органах та тканинах ушкодженого організму [10]. 

Гостре адреналінове пошкодження міокарду викликає розлади серцевої діяльності, які 

проявляються у зниженні його насосної функції, що приводить до зменшення хвилинного об’єму 

серця. Наслідком цього є сповільнення кровоточу (особливо в системі мікроциркуляції) та 

недостатнє кровопостачання тканин та виникає гемодинамічна гіпоксія [4].  

Однією з особливостей цього стану є активація перекисного окиснення ліпідів, збільшення 

кількості прооксидантних процесів, що виникає як наслідок впливу на живу систему 

гемодинамічних порушень та спричинених нею гіпоксичних явищ. Збільшення концентрації 

продуктів перекисного окиснення ліпідів вище базального "нормо-фізіологічного" рівня дають 

загрозу окислювальної деструкції мембранних структур клітин та суттєво видозмінюють 

реактивність організму на зовнішні подразники [14]. 

Поряд з ферментативною системою, яку в основному розглядають як антиоксидантами 

гідрофільної фази, існують і інші, неферментативні механізми захисту від вільнорадикальних 

сполук. Одною з таких є система низькомолекулярних тіолів – відновленого глутатіону (GSH), 

який за своїм механізмом дії розглядається як донатор протону в системі складних окисно-

відновних реакцій. Важливість цієї системи захисту доповнюється і тим, що вона високо 

ефективна як у водній, так і ліпідній фазі біологічних мембран [1]. 

У склад цього ланцюгу антиоксидантного захисту, окрім відновленого глутатіону, входять 

ферменти глутатіонпероксидаза (GSH-пероксидаза) та глутатіонредуктаза (GSH-редуктаза). 

Ефективність першого ферменту залежить від наявності вільного глутатіону, а за механізмом дії 

вона,як і каталаза, сприяє видаленню перекису водню, а з ферментом фосфоліпазою попереджає 

розгалуження ланцюгів окиснення ліпідів в мембранах. Функція ж глутатіонредуктази полягає у 

каталізації процесу відновлення глутатіону із окисленого стану внаслідок попередньо описаної 

реакції [1]. 
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Як експериментальну модель міокардіодистрофіїії нами було обрано методику одноразовим 

внутрішньоочеревинним введенням великої дози розчину катехоламінів [5]. Дану модель широко 

використовують для дослідження некротичних процесів міокарда та протекторної дії 

різноманітних кардіотропних препаратів [3, 4, 7, 9, 11, 12, 13]. 

Аналіз доступної літератури вказує на недостатнє дослідження впливу цієї моделі на 

метаболічні процеси в дермальних тканинах у пізніх етапах її розвитку, зокрема, у ключових 

періодах перебігу експериментального інфікованого ранового процесу. 

Враховуючи важливість цієї складної та високу її ефективність, метою було вивчення 

особливостей функціонування системи глутатіону як складової частки антиоксидантного захисту 

шкірних покривів у тварин, яким моделювалася гостра адреналінова міокардіодистрофія. 

 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 

 

Так як у подальших дослідженнях планується дослідити вплив гострого адреналінового 

пошкодження на перебіг загоєння експериментальної інфікованої дерматомної рани, що є 

тривалим процесом, ми обрали для своїх досліджень терміни, що відповідають ключовим її етапам 

загоєння – 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 [2]. 

Усі тварини (білі щурі-самці масою 200-220 г) були розділені на 7-м груп по 10 осіб у кожній. 

Перша слугувала у якості неушкодженого контролю. Іншим моделювали адреналінову 

міокардіодистрофію за методикою О.О. Маркової (1998), шляхом внутрішньоочеревинного 

введення 0,18% розчину адреналіну гідротартрату ("Дарниця", Україна) з розрахунку 1 мг/кг ваги 

[5].  

Після декапітації за умов передозованого внутрішньочеревного  кетамінового наркозу 

проводили у попередньо вказані терміни епіляцію в міжлопатковій ділянці та витинали шматочок 

шкіри розміром 1,5х1,5 см. У замороженому в рідкому азоті стані біотичний матеріал передавали в 

біохімічну лабораторію. 

Як показники функціонування досліджуваної системи, визначали вміст відновленого 

глутатіону  визначали за методом З.Батлер, О.Дюбон, Б.Келли [6], глутатіонпероксидазну та  

глутатіонредуктази активність за методом Моіна В.М. [8]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОБГОВОРЕННЯ. 

 

Отримані цифрові дані результатів дослідження представлено в таблиці 1. 

Проведені дослідження визначили наступні показники у неушкоджених тварин, прийнятих як 

вихідний показник норми: 0,295±0,010 мМ для глутатіону, 7,445±0,010 мкМоль/мг білка за хв для  

глутатіонпероксидаза та 0,598±0,009 нМоль NADH+/ хв•мг білка для глутатіонредуктази. 
 

Таблиця 1. Стан системи глутатіону антиоксидантного буферу в дермально-м’язовій 

тканині щурів на тлі гострої адреналінової міокардіодеструкції, (M±m, n=10). 
 

Отримані результати у терміни спостереження 

Інтактні 

тварини 

3 

доба 

5 

доба 

7 

доба 

10 

доба 

14 

доба 

21 

доба 

Відновлений глутатіон, мМ 

0,295±0,010 0,260±0,008* 

р≤0,001 

0,265±0,005* 

р≤0,001 

0,285±0,010 

р=0,053 

0,295±0,010 

р=1 

0,295±0,005 

р=1 

0,300±0,008 

р=0,258 

Глутатіонпероксидаза, мкМоль/мг білка за хв 

7,445±0,010 8,363±0,061* 

р≤0,001 

8,345±0,018* 

р≤0,001 

8,025±0,010* 

р≤0,001 

7,690±0,034* 

р≤0,001 

7,495±0,039* 

р=0,001 

7,452±0,014 

р=0,241 

Глутатіонредуктаза, нМоль NADH+/ хв•мг білка 

0,598±0,009 0,795±0,015* 

р≤0,001 

0,780±0,009* 

р≤0,001 

0,731±0,007* 

р≤0,001 

0,643±0,004* 

р≤0,001 

0,614±0,008* 

р≤0,001 

0,602±0,004 

р=0,226 

 

* – статистично достовірна різниця даних за відношенням до величин в контрольній групі 
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Як видно із таблиці, усі термінальні результати у ході дослідження було виявлено у 

початковому терміні – на 3 добу. У цей час концентрація глутатіону спадала в 1,13 рази до рівня 

0,260±0,008 мМ, що свідчило про його активне використання в процесах нейтралізації вільно 

радикальних сполук та продуктів перекисного окиснення ліпідів; активність глутатіонпероксидаза, 

яка у комбінації з глутатіоном нейтралізує перекис водню та перешкоджає розгалуженню 

ланцюгової реакції ліпоокиснення, зростала 1,12 рази від показника прийнятої норми і була на 

рівні 8,363±0,061 мкМоль/мг білка за хв; у зв’язку із інтенсивним окиснення глутатіону у ході 

біохімічних реакцій нейтралізації радикальних сполук, природно, що в тканинах виникає потреба 

у його швидшому відновленні, і у зв’язку із цим активізується відповідна компенсаторна система 

глутатіонредуктаза – у цифровому значенні показники досягали межі 0,795±0,015 нМоль NADH+/ 

хв•мг білка, що у 1,32 рази перевищує дані контрольної групи. 

Наступні терміни спостереження характеризувалися поступовим поверненням до 

фізіологічної норми. Так, на 5-ту добу концентрація відновленого глутатіону була ще статистично 

достовірно меншою за показник норми та становила 0,265±0,005 мМ. Проте вже на 7-ий день цей 

показник наблизився до даних, отриманих у контрольних тварин і складав 0,285±0,010 мМ (при 

р=0,053). В подальші доби спостереження показники дослідних та контрольних тварин не 

відрізнялися між собою. 

Нормалізація показників ферментативної складової системи глутатіону була більш 

інертнішою, характеризувалася більш плавним падінням цифрових показників, що свідчило про 

продовження вільнорадикального окиснення ліпідів, але цей процес набирав ознак 

компенсованого характеру. 

Так, на 7-у добу спостереження активність глутатіонпероксидаза була рівні 8,025±0,010 

мкМоль/мг білка за хв, а глутатіонредуктаза – 0,731±0,007 нМоль NADH+/ хв•мг білка. 

Максимальне наближення до показників норми було виявлено лише на 14-у добу, коли цифрові 

дані виявляли 7,495±0,039 8,025±0,010 мкМоль/мг білка за хв для глутатіонпероксидаза та 

0,614±0,008 нМоль NADH+/ хв•мг білка у глутатіонредуктази. 

Кінцевий термін спостереження характеризувався повним поверненням досліджуваних 

показників до рівня норми, що свідчило про настання балансу між окиснення та відновлення 

органічних структур в тканинах. На 21-у добу абсолютні показники при дослідженні 

глутатіонпероксидаза виявлені на рівні 7,452±0,014 мкМоль/мг білка за хв., а глутатіонредуктаза – 

0,602±0,004 нМоль NADH+/ хв•мг білка. 

На рис. 1 представлено порівняльну динаміку змін досліджуваних показників системи 

глутатіону за відношення до нормо-фізіологічного рівня, який прийнято як 100%. 

 

Рис. 1. Динаміка зміни глутатіон-залежної антиоксидантної системи в дермальних 

тканинах тварин з адреналіновою міокардіодеструкцією. 

Ферментна складова глутатіон-залежної системи антиоксидантного захисту, а саме 

глутатіонпероксидаза, у початкові терміни виявила найбільш свої активність, яка складала 

112,33% від показника норми. Її функціонування пов’язане із використанням запасів відновленого 
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глутатіону. Природно, що у цей час його концентрація зменшується у тканинах до 88,13%, що в 

свою чергу зумовлює більш необхідність регенерацію з окисного стану. Цю функцію виконує ще 

один фермент цієї системи – глутатіоредуктаза, активність якої зростає до132,94%.  

Отримані дані свідчать про інтенсивний перебіг у цей час відновних реакцій, скерованих на 

нейтралізацію збільшеної кількості вільний радикалів та продуктів їх взаємодії з органічними 

сполуками та відновлення гомеостазу в тканинах.  

У період між 3-5 добами, стан глутатіон-залежної системи антиоксидантного захисту суттєво 

не змінювався: так концентрація відновленого глутатіону виросла до 89,83%, а активність 

ферментів знизилася до 112,08% у випадку глутатіонпероксидази, та 130,43% глутатіонредуктази. 

Вказані дані свідчать про подальше напруження антиоксидантного статусу організму.  

У наступному терміні дослідження вже чітко визначається тенденція до нормалізації процесів 

перекисного окиснення органічних структур тканин і падінням активності глутатіонпероксидази 

до 107,79% і глутатіонредуктази до 122,24% від показника контрольної групи, та зростанням 

концентрації відновленого глутатіону до 96,61%.  

10-та доба була відзначена нормалізацією концентрації відновленого глутатіону, і у всі 

подальші терміни отримані дані не відрізнялися від показників норми. 

Ферментативна складова цієї системи також наблизилася до фізіологічних нормативів: на 10-у 

добу активність глутатіонпероксидази становила 103,29%, на 14-у – 100,67%, на 21-у – 100,09% 

показника норми. 

Дещо інертнішою була нормалізація функції глутатіонредуктази: від 107,52% до 102,76% та 

100,66% відповідно. 

 

ВИСНОВКИ 

 

1. Підводячи підсумки цього етапу дослідження, можна констатувати, що гостра 

адреналінова міокардіодистрофія суттєво вплинула на антиоксидантний статус організму. 

2. Внаслідок гострих гемодинамічних зрушень, зумовлених зменшенням інтенсивності 

серцевого викиду та зумовлених цим порушень в мікроциркуляторному руслі, в тканинах активно 

розпочинаються процеси вільнорадикального окиснення органічних структур, в першу чергу 

ліпідного вмісту. У відповідь на масивне утворення вільних радикалів, активізується система 

антиоксидантного захисту: у 1,12 для глутатіонпероксидази, а концентрація відновленого 

глутатіону зменшується у 1,13 рази за відношенням до показників неушкодженого контролю.  

3. Вказані дані свідчать, що на 3-ю добу в термальних тканинах щурів з гострим 

адреналіновим пошкодженням міокарду домінують процеси перекисного окиснення, 

антиоксидантна система функціонує з перевантаження і не в стані забезпечити фізіологічну 

рівновагу, а антиоксидантий статус організму зміщений в прооксаднтному напрямку. 

4. Після компенсації функції серцевого м’язу та цілої гемодинамічної системи, нормалізації 

вмісту кисню в крові (що відбувається у терміни між 7-14 днями після моделювання 

міокардіодеструкції), відмічено і збалансування процесів окиснення органічних сполук. 

Антиоксиданта система повністю виконує свою буферну функцію, а всі показники наближаються 

до показників норми. 

5. Завершальний термін спостереження (21 доба) характеризувався абсолютним повернення 

антиоксидантного статусу до показників фізіологічного гомеостазу. 
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R.Z. OGONOVSKY  
 

ACTIVITY OF THE GLUTATHIONE SYSTEM IN ANTIOXIDENT REACTIONS, WHICH 

TOOK PLACE IN DERMAL TISSUES OF ANIMALS, WHICH CARRIED SHARP 

ADRENALIN MYOCARDIAL DYSTROPHY 

 

In the article are presented the biochemical research results of glutathione antioxidant systems state 

indexes in dermal fabrics of experimental animals (white rats-males), which carried sharp adrenalin 

myocardial dystrophy in terms 3, 5, 7, 10, 14 and 21 twenty-four hours. 

It is set that on 3th twenty-four hours in dermal tissues prevail processes of peroxidations, the 

antioxidant system functions from an overload and unable to provide a physiology equilibrium, and 

antioxidant status of organism is displaced in prooxidant direction. 

After indemnification of myocardium function and whole haemodynamic system, normalization of 

the contained oxygen in blood (that takes place in terms between 7-14 days after the design of myocardial 

dystrophy), balancing of processes of oxidization of organic compounds is marked. Antioxidant the 

system performs the buffer duty fully, and all indexes approach the indexes of norm. 

Key words: acute adrenalin myocardial dystrophy, skin covers, peroxidations of lipids, glutathione. 

 

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького 

Кафедра хірургічної стоматології та щелепово-лицевої хірургії 

Кафедра патологічної фізіології 

м. Львів 
 

Відомості про автора: Огоновський Роман Зіновійович – кандидат медичних наук, доцент 

кафедри хірургічної стоматології та щелепово-лицевої хірургії ЛНМУ ім. Данила Галицького;  

адреса домашня – м. Львів, 79060, вул. Наукова 24, кв. 68, телефон – 2631084; мобільний – 

0673696086; 

адреса робоча – м. Львів, 79010, вул. Пекарська 69, Львівський національний медичний 

університет ім. Данила Галицького, кафедра хірургічної стоматології та щелепово-лицевої хірургії, 

телефон – 2786318. 

e-mail – ogonov@meta.ua 



 36 

УДК:547.577 
 

Ю.Н. ТРУБНИКОВА, Н.В. КАНДАЛИНЦЕВА 

 

ИССЛЕДОВАНИЕ АНТИОКСИДАНТНЫХ СВОЙСТВ БАЛЬЗАМОВ СОЛЯСОЛ И 

ПРОМУЦЕТ 
 

Вивчено вплив бальзамів Солясол і Промуцет на окислювання метилолеата в різних 

модельних умовах. Показано, що названі бальзами виявляють виражену антиок-

сидантну активність, еквівалентну активності 42-51 і 188-256 мг% кверцетину, 

відповідно. 

*** 
 

ВВЕДЕНИЕ 

 

В современных реабилитационных технологиях особое внимание уделяется препаратам на 

растительной основе, обладающим антиоксидантными свойствами. В состав используемых 

бальзамов, в том числе биологически активных добавок, как правило, входит много растительных 

компонентов с различным направлением биологического действия. Вместе с тем известно, что в 

многокомпонентных композициях между антиоксидантами возникают сложные взаимоотношения, 

приводящие как синергическим, так и антогонистическим эффектам. В этой связи присутствие в 

составе БАДов нескольких растительных экстрактов, каждый из которых проявляет 

противоокислительную активность, не является гарантом проявления антиоки-слительной 

активности БАДа в целом. 

Целью настоящей работы явилась количественная оценка антиоксидантной активности 

растительных бальзамов Солясол и Промуцет. 
 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Бальзам Промуцет состоит из прополиса, мумие и экстракта из 37 лекарственных трав (листья 

березы, цветы и плоды боярышника, лист брусники, володушки, корень девясила, трава душицы, 

зверобоя, кипрея, плоды кедрового ореха, лист крапивы, курильского чая, листья и цветы липы, 

листья и корень лопуха, мать и мачехи, медуницы, плоды и листья облепихи, листья, цветы и 

корни одуванчика, листья и почки ольхи и осины, пижмы, хвоя пихты, подорожника, полыни, 

пустырника, солянки холмовой, корень солодки, листья и почки тополя, тысячелистника, чабреца, 

плодовое тело гриба чаги, листья и плоды черемухи, черноплодной рябины, шиповника). 

Бальзам Солясол включает экстракты солянки холмовой, корня солодки, ягод черноплодной 

рябины и боярышника. 

Антиоксидантную активность бальзамов оценивали по их способности ингибировать 

окисление метилолеата (Acros Organics) в различных модельных условиях.  

Окисление метилолеата в присутствии радикального инициатора (2,2’-азо-бис-(2-

метилпропионамидина) дигидрохлорид, Acros Organics) проводили в водно-мицеллярном растворе 

додецилсульфата натрия при 60оС по [1]. Кинетику окисления изучали манометрическим 

методом с использованием высокочувствительного капиллярного волюмометра типа Варбург. 

Автоокисление метилолеата в водной эмульсии проводили при 37 ºС. Эмульсия типа масло в 

воде (30 г) состояла из 30% масляной и 70% водной фаз. В основу водной фазы входил бальзам на 

основе растительных экстрактов и /или/ дистиллированная вода, масляная фаза состояла из 80% 

метиолеата, 20% комплексного эмульгатора Липодерм 4/1. Приготовление эмульсии 

осуществляли по [2]: обе фазы нагревали до 60ºС и гомогенизировали 30 с при 13500 об/мин. За 

скоростью окисления следили по накоплению перекисных продуктов, концентрацию которых 

определяли спектрофотометрически железороданидным методом. Об окисляемости образцов 

судили по величине периода индукции, за который принимали время достижения перекисного 

числа (ПЧ) 0,05 % йода.  

В качестве реперного антиоксиданта в обоих случаях использовали кверцетин (Acros 

Organics). 
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k1 

k3 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Известно, что антиоксидантная активность растительных экстрактов обуславливается, 

главным образом, присутствием в их составе природных фенольных соединений (флавоноидов, 

оксифенилкарбоновых кислот, лигнанов и пр.), механизм противоокислительного действия 

которых основан на способности взаимодействовать с активными радикалами [3].  

В качестве модельной системы исследования антирадикальной активности бальзамов Солясол 

и Промуцет использовали окисление метилолеата в водном растворе додецилсульфата натрия 

(ДСН), как частный случай реакций окисления эфиров ненасыщенных жирных кислот в водных 

растворах поверхностно-активных веществ, которые удовлетворительно моделируют окисление 

липидов в биомембранах [1]. 

Окисление метилолеата (RH) в водном растворе ДСН в присутствии инициатора (2,2’-азо-бис-

(2-метилпропионамидин)дигидрохлорид, АРН) протекает как свободнорадикальный цепной 

процесс и может быть описан следующей кинетической схемой [4]:  

АРН → r• → R•  

R• + O2 → RO2
•  

RO2
• + RH → ROOH + R•           (1) 

RO2
• → молекулярные продукты           (2) 

ArOH + RO2
• → ROOH + ArO•           (3) 

RO2
• + ArO• → молекулярные продукты 

где r• – радикал инициатора, R• и RO2
• – алкильный и алкилпероксидный радикалы 

метилолеата, соответственно; ArOH и ArO• – молекула и радикал ингибитора. 

 

Решение системы дифференциальных уравнений, соответствующих вышеприведённой 

кинетической схеме приводит к следующему выражению:  

W0/W = 1 + 2k3W0[ArOH]/(k1[RH]Wi) 

где W – скорость ингибированного окисления, [RH] – концентрация субстрата в пробе,  

[ArOH] –концентрация ингибитора, k1-k3 – константы скорости соответствующих реакций  

Из данного уравнения с использованием экспериментально определённых значений W0 и W и 

k1 = 20.7 М–1с–1 [4] находили значение k3[ArOH] как интегральную характеристику 

антирадикальной активности бальзамов. 

Добавление бальзамов Солясол и Промуцет в окисляющуюся систему в количестве 12.5 

объём.% снижало скорость окисления метилолеата в 1.95 и 3.75 раза, соответственно, что 

свидетельствует о проявлении ими выраженной антирадикальной активности.  

Сопоставление параметров k3[ArOH] для кверцетина и исследованных бальзамов позволило 

оценить антирадикальную активность последних в единицах активности кверцетина. Согласно 

полученным данным, антирадикальная активность бальзамов эквивалентна активности растворов 

кверцетина с концентрацией 51 мг% для Солясола и 256 мг% для Промуцета (указаны средние 

значения от 3 измерений, среднеквадратичное отклонение в обоих случаях составляло ~12 %).  

Следует заметить, что способность антиоксидантов ингибировать процессы перекисного 

окисления липидов не всегда коррелирует с величиной k3[ArOH]. Так, например, α-токоферол, 

будучи чрезвычайно активным перехватчиком пероксорадикалов (k3 ~3•106 М–1с–1) при окислении 

липидов в малых концентрациях проявляет высокую противоокислительную активность, а в 

больших – является прооксидантом вследствие накопления малостабильных α-токоферильных 

радикалов [3]. 

В этой связи антиоксидантную активность названных бальзамов изучали также в условиях 

автоокисления метилолеата, позволяющих учитывать вклад побочных реакций с участием 

молекул антиоксидантов и продуктов их превращения. При этом было проведено две серии 

экспериментов. 

В первой серии для приготовления эмульсии использовали бальзамы Солясол и Промуцет без 

разбавления и метилолеат с низким значением исходного перекисного числа (0,01 % йода). В 

результате было установлено (см. таблицу), что оба бальзама проявляют выраженную 

антиоксидантную активность: в присутствии Солясола период индукции окисления метилолеата 

увеличивался в 6 раз, в присутствии Промуцета – более чем в 10 раз. Таким образом, Промуцет 

превосходил по противоокислительному действию Солясол.  

Длительный период индукции окисления эмульсии с Промуцетом (более 70 суток) создавал 

объективные трудности для количественного сопоставления его антиоксидантной активности с 
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активностью эталона сравнения – известного природного антиоксиданта класса флавоноидов – 

кверцетина, вследствие этого была проведена вторая серия экспериментов с использованием 

метилолеата с более высоким исходным ПЧ (0,03 %) и разбавленными 1:5 растворами бальзамов. 

Как и ожидалось, это позволило сократить время эксперимента (таблица 1, рис. 1), однако не 

привело к качественному изменению результатов. И в этом случае оба бальзама оказывали 

выраженное противоокислительное действие, а Промуцет превосходил по эффективности 

Солясол.  
 

Таблица 1. Периоды индукции автоокислении метилолеата в водной эмульсии с 

добавками бальзамов Солясол и Промуцет, 37°С 
 

Водная фаза эмульсии 
Период индукции, сут 

Серия 1 Серия 2 

«Солясол» 40 4,1 

«Промуцет» >70 10 

Контроль 6,6 2,2 
 

Рис. 1. Кинетические кривые окисления эмульсии метилолеата при 37 оС без ингибитора 

(1) и с добавками 14 масс. % бальзамов Солясол (2) и Промуцет (3) 
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Рис.2. Зависимость периода индукции окисления метилолеата в эмульсии при 37 оС от 

концентрации кверцетина 
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В рассматриваемой модельной системе для кверцетина наблюдалась линейная зависимость 

длительности периода индукции от концентрации (рис. 2). Это позволило оценить 

антиоксидантную активность исследуемых бальзамов в единицах его активности. Согласно 

проведённому расчету, антиоксидантная активность бальзама Солясол соответствует содержанию 

в нём ~ 42,3 мг% кверцетина, бальзама Промуцет – 188 мг% кверцетина.  

Некоторое разночтение в антиоксидантной активности бальзамов в перерасчёте на кверцетин, 

определяемое в различных модельных системах (42,3 и 51 мг% для Солясола и 188 и 256 мг% для 

Промуцета), очевидно связано с тем, что при изменении режима и температуры окисления 

изменяется вклад побочных реакций в кинетику окисления, что отражается и на экспериментально 

измеряемых параметрах эффективности антиоксидантов.  

 

ВЫВОДЫ 

 

Согласно полученным данным бальзамы Солясол и Промуцет обладают выраженной 

способностью ингибировать перекисное окисление липидных субстратов. Антиоксидантная 

активность бальзамов Солясол и Промуцет эквивалентна содержанию 42-51 и 188-256 мг% 

кверцетина, соответственно.  
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Л.Ю. ЗЮБИНА,  Н.А. ПАПОНИНА 
 

ВОЗМОЖНОСТИ ФИТОПРЕПАРАТОВ В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКИХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ      ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО     ТРАКТА  
 

 

У статті представлені результати лікування хворих з ерозивною виразкою шлунка, 

дванадцятипалої кишки (ДПК)  і хронічними захворюваннями печінки різної етіології 

(неалкогольний стеатогепатоз, хронічний вірусний, лікарський і алкогольний гепатити) 

за допомогою фітобальзамів "Промуцет" і "Солясол" продукції торгової лінії "Джерела 

Сибіру". Динамічне спостереження дозволило показати позитивний результат, 

обумовлений клінічним поліпшенням стану хворих і позитивними змінами основних 

лабораторно-візуальних параметрів при кожній нозології. Обґрунтовано доцільність 

використання досліджуваних бальзамів, що володіють антиоксидантним, 

протизапальним, репаративним і спазмолітичним ефектами у складі лікувально-

профілактичних програм  перерахованих захворювань травної системи.  

*** 

ВВЕДЕНИЕ 

 

В структуре патологии желудочно-кишечного тракта хронические заболевания гастро-

дуоденальной зоны и гепатобилиарной системы занимают одно из ведущих мест [1]. Среди 

гастро-дуоденальной патологии наиболее частыми являются различные функциональные 

заболевания, хронические гастриты, бульбиты, дуодениты, эрозии и язвенная болезнь   желудка и 

ДПК, что обусловлено многими причинами алиментарного, инфекционного (геликобактер), 

лекарственного, наследственного характера и т.д. В структуре гепатобилиарных заболеваний   

преобладают неалкогольные стеатозы, что определяется  постарением населения и высокой 

распространенностью алиментарного нарушения жирового обмена. С не меньшей частотой 

диагностируются алкогольные поражения печени, что объясняется русским менталитетом по 

отношению к спиртным напиткам.  В последнее десятилетие отмечен также значительный рост 

хронической вирусной инфекции печени В и С [2]. Несмотря на достигнутые успехи в 

диагностике и лечении, говорить о совершенстве лечебных программ при многих перечисленных 

заболеваниях не приходится. Например, при хронической патологии печени, особенно при 

хронических вирусных гепатитах это объясняется неоднозначностью взглядов на использование 

противовирусной терапии при вялотекущих с минимальной степенью активности процессах, из-за 

возникающих ятрогенных  осложнений от них, из-за их плохой переносимости, которые приводят 

к отказу больных от лечения. Кроме того, препараты этой группы труднодоступны и из-за их 

дороговизны и не только противовирусных препаратов, но и многих гепатопротекторов. 

Представляют определенные трудности в лечении, эффективном заживлении, в достижении 

полной, стойкой ремиссии и заболевания желудка и ДПК, их эрозивные поражения, что 

обусловлено многими из вышеперечисленных причин, а также снижением репаративной 

способности слизистой оболочки желудка  и иммунодефицитом организма в целом. Вследствие 

этого стандартная медикаментозная терапия, включающая, как правило, Нр-эрадикационное 

лечение и ингибиторы протоновой помпы или другие кислотопонижающие препараты,  нередко 

становятся малоэффективны.  

В связи с этим совершенно обоснованно в медицине происходит постоянный поиск 

альтернативных, доступных и, возможно, не менее эффективных по сравнению с имеющимися 

фармстандартами, методов лечения, направленных на коррекцию основных и дополнительных 

причин возникновения любых патологических процессов. Известно, что в патогенезе  заболеваний 

желудочно-кишечного тракта, кроме прямого влияния доказанных этиологических факторов и 

развертывания их механизмов в становлении болезни (вирусы, НР-микроб, НПВП и другие 

лекарственные средства, алкоголь и др.), лежат общепатологические процессы пероксидации 

клеток на фоне дефицита собственных ферментных и неферментных антиоксидантов. Последнее  

приводит к нарушению мембраны клеток, структуры эндотелиоцита слизистой оболочки желудка 

и печеночной клетки, независимо от причины, с возможным их преждевременным 

патологическим апоптозом, к вовлечению желчеобразующей и желчевы-водящей системы, к 
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нарушению микроциркуляции в гастро-дуоденальной зоне и печеночно-селезеночном кровотоке, 

снижающему репаративные способности пораженного органа. 

На основании сказанного во многих современных реабилитационных лечебно-

профилактических программах, наряду с такими препаратами, как антибиотики, ингибиторы 

протоновой помпы (ИПП), Н2-гистаминоблокаторы, противовирусные препараты, включены 

протекторы -репаранты, антиоксиданты, витамины группы В, А, С и сложные препараты, 

обладающие перечисленными свойствами. Не исключена также и целесообразность 

использования природных целебных фитосборов, одними из которых является фитобальзамы 

«Промуцет» или бальзам Кирова и «Солясол» торговой линией «Родники Сибири». Оба основаны 

более,  чем на 39 лекарственных трав и плодов, в том числе прополис, мумие, чага, кедровый орех, 

корни девясила, кровохлебки, солодки уральской, одуванчика, лопуха, трава подорожника, 

полыни, пустырника, спорыша, хвоща, чабреца, плоды шиповника, черники, черноплодной 

рябины, черемухи, облепихи, боярышника и другие растительные лекарственные средства, 

обладающие противовоспалительным, репаративным, иммуностимулирующим, спазмолитическим 

и антиоксидантным эффектом [5].  

О последнем свидетельствуют проведенные исследования в Институте естественных и 

социально-экономических наук ГОУ ВПО НГПУ, лабораторией водорастворимых антиоксидантов 

НИИ химии антиоксидантов. Согласно полученным данным бальзам «Промуцет» и «Солясол» 

обладают способностью ингибировать перекисное окисление липидных субстратов [3,4,6]. 

Доказано, что «Промуцет» обладает более чем в 10 раз выраженным антиоксидантным действием, 

а «Солясол» - в 6 раз. Тем самым антиоксидантная активность бальзама «Промуцет» эквивалентна 

содержанию 188-256 мг%, а «Солясола» - 42-51 мг% кверцетина.                                                                                      

В связи с этим целью настоящего исследования явилось изучение сочетанного действия 

бальзамов «Промуцет» и «Солясола» на клиническое течение эрозивных поражений слизистой 

оболочки желудка и ДПК (1 группа) и эффекта одного «Промуцета» на клинико-функциональное 

состояние хронических заболеваний печени (2 группа). Динамическое обследование и лечение в 

течение 10-20-30-90 дней  осуществлялось в районном гастроэнтерологическом кабинете одной из 

крупных многопрофильных клинических больниц г. Новосибирска.  

 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

 

Первую группу составили 22 человека, из них 16 женщин. Средний возраст пациентов - 

49,8±6,7 лет, продолжительность заболевания желудка и ДПК от 1 года до 50 лет. Клинико-

эндоскопические рецидивы зарегистрированы до 1-3 раз в году, несмотря на проводимое лечение 

антацидами, ингибиторами протоновой помпы (ИПП), спазмолитическими препаратами. При 

клинико-эндоскопическом исследовании гастро-дуоденальной зоны и гистологическом изучении 

биоптата слизистой оболочки желудка у всех больных диагностирован хронический гастрит и 

дуоденит с наличием множественных эрозий в 12ПК и в слизистой оболочке желудка 

(преимущественно). У 14 пациентов из них определен Нр-негативный, а у 8–Нр-ассоциированный 

гастрит. Ятрогенное влияние нестероидных противовоспалительных препаратов на возникновение 

гастродуоденальных эрозий исключено.  

Все больные имели выраженные гастралгии, боль в правом подреберье,  преимущественно 

после приема пищи, диспептические жалобы в виде постоянной или периодической, но 

изнуряющей изжоги, отрыжки воздухом, у 5 пациентов - привычные запоры. Больные в течение 2 

недель на фоне приема омеза по 20 мг 2 раза в день получали «Промуцет» по 1 чайной ложке в 1\2 

стакане воды за 30 минут до еды утром и вечером, а в обед - «Солясол» в той же дозе. Больным с 

геликобактерным гастритом одновременно проведена стандартная эрадикация кларимоном и 

амоксициллином в течение 7 дней. В прошлом все больные по поводу эрозивного гастрита также 

принимали ИПП.  

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЯ  

 

В результате проведенного лечения фитопрепаратами болевой синдром купировался у всех 

обследованных (100%) спустя 5-7 дней, диспептические проявления – через 7-9 дней (у 100%), у 

всех нормализовался стул. Клинический эффект сохранялся на протяжении всех 3 месяцев 

периодического диспансерного наблюдения. Контрольная ЭФГДС проведена 14 больным, 

остальные пациенты от повторного обследования отказались, мотивируя хорошим состоянием. В 
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10 случаях (71,4%) констатирована полная визуальная эндоскопическая ремиссия в виде 

отсутствия эрозивных повреждений слизистой оболочки желудка, а у 4 (28,6%) больных эрозии 

сохранялись, но в меньшем количестве. Это объясняется прямой зависимостью эффективности 

лечения фитопрепаратами от большей продолжительности заболевания, непрерывного 

рецидивирования, возможно, за счет нерегулярного и неправильного лечения, зависящего от 

самих больных, от наличия в прошлом язвенной болезни (у 2 больных с сохраняющимся 

эрозивным процессом) и от присутствия Нр инфицированности, которая повторно определена при 

контрольном исследовании у всех пациентов с отрицательным эндоскопическим результатом. У 

остальных пациентов с Нр-ассоциированным эрозивным гастритом и дуоденитом был получен 

эрадикационный эффект от антибактериальной терапии на фоне фитобальзамов.  

Таким образом, в связи с полученной клинической ремиссией у всех больных и у большей 

половины – эндоскопической, указанные препараты «Промуцет» с «Солясолом» могут быть 

рекомендованы как препараты выбора при упорном хроническом эрозивном процессе в желудке и 

ДПК в сочетании с эрадикационной терапией или после ее проведения. 

Изучение влияния фитобальзама «Промуцет» при хронических заболеваниях печени (2 

группа) проведено у 20 человек, из них 16 женщин, в возрасте от 38 до 68 лет  со средним 

значением 59,8±12,9 лет и продолжительностью заболевания от 1 до 3 лет (преимущественно до 

года – 14 человек). Из них 8 больных с неалкогольным стеатогепатозом-гепатитом на фоне 

ожирения 1-3степени с индексом Кетле от 30 до 41,5 (группа А), 6 – с хроническим вирусным 

гепатитом В и С минимальной степени активности (группа В), 4 – с лекарственным поражением 

печени по типу хронического гепатита вследствие приема контрацептивов и эстрогенов (группа 

С), 2 – с алкогольным поражением печени в виде хронического гепатита с трансформацией в 

цирроз и с синдромом портальной гипертензии (группа Д). Все больные, независимо от этиологии 

заболевания, предъявляли жалобы на постоянную ноющую боль,  тяжесть и неприятные 

ощущения в правом подреберье и/или эпигастральной области, периодически – приступообразные 

боли, преимущественно после еды (1 балл - выраженность симптома)) и диспептические 

проявления в виде постоянной или периодической тошноты, отрыжки воздухом, горечи во рту, 

привычных запоров (по 1 баллу каждый).  

Увеличение печени (более 3 см ниже реберной дуги) при клиническом обследовании 

отмечено у 12 из 20 больных (60%), в т.ч. у 6 больных из А группы, у 2-х – из В группы, у 2-х – из 

С группы и у всех – из Д группы. В тоже время при УЗИ на увеличение размеров печени, 

преимущественно правой доли,  указано для всех больных. При этом о поражении печени 

свидетельствует диффузное однородное гомогенное нарушение ее структуры по крупноячеистому 

типу, усиление рисунка и в 10 случаях (50%) определена спленомегалия с площадью от 49 до       

60 см2.  

У всех больных при функциональном исследовании печени выявлены изменения в виде 

синдрома цитолиза, о чем говорит наличие повышенных уровней трансаминаз: при стеатогепатозе 

- гепатите  - АЛТ до 88,7 МЕд/л, в среднем –56,3±19,7 МЕд/л (р<0,05) по сравнению с 

нормальными средними уровнями АЛТ 24,52±1,22 и АСТ 27,33±0,96 МЕд/л, у больных В группы 

– среднее значение АЛТ составило 110,6±18,5 МЕд/л и АСТ – 78,2±21,5 МЕд/л (р<0,05), у 

пациентов с лекарственным гепатитом - 73,6±10,8 МЕд/л и 72,15±12,6 МЕд/л, (р<0,05), 

соответственно. У больных группы Д определялся также цитолитический синдром с уровнем 

трансаминаз и тимоловой пробы, превышающие нормативный в 4 раза, и холестатический в виде 

гипербилирубинемии в 2 раза больше нормы (38,2±2,9 ммоль/л), повышенного уровня щелочной 

фосфатазы до 359,0±13,9 ммоль/л   и уровня общего холестерина до 6,5±0,8 ммоль/л..  

Больные получали бальзам «Промуцет» по 1 чайной ложке в 1\2 стакане воды за 30 минут до 

еды утром и вечером. Продолжительность лечения рассчитана так же, как и в предыдущей группе, 

на месяц. Осложнений ни в первой, ни во второй группах во время лечения не было, больные с 

удовольствием принимали бальзамы, не отмечая никаких неприятных ощущений. Ни одному 

больному с патологией печени не использованы до этого ни препараты урсодезоксихолиевой 

кислоты, ни противовирусные препараты, кроме эсливера и гепатопротекторов.  

В результате приема препаратов спустя 10 дней болевой и диспептический синдромы стали 

менее выраженными у всех обследованных и соответствовали 0,5 баллу, а к 20-му дню 80% 

больных отметили отсутствие всех проявлений заболевания. Через месяц после начала лечения 

отмечено и некоторое улучшение уровней функциональных проб. Так, в А группе АЛТ снизилась 

более чем в 2 раза – до 39,2±12,5 МЕд/л и достигла нормальных значений при сохраняющемся 

прежнем нормальном уровне АСТ со средним значением 25,5±5,4 МЕД/л. В связи с этим приведем 
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клинической случай больного с неалкогольным стеатогепатозом и позитивным результатом 

проведенного лечения.  

Б-ая К.А., 67 лет, пенсионерка, в июне 2009г. обратилась самостоятельно к гастроэнтерологу 

по поводу постоянной тяжести в правом подреберье, горечи во рту, периодических запоров и 

снижения аппетита, слабости, быстрой утомляемости, снижения настроения. При осмотре 

состояние больной удовлетворительное, кроме повышенного веса с индексом Кетле 32,0, 

отклонений от нормы нет.   

В 10.2008г. по поводу хронического атрофического Нр-ассоциированного гастрита проведена 

успешная эрадикация в сочетании с коротким курсом ингибиторов протоновой помпы. Тогда же 

обнаружен полип желудка размером 0,4х0,3. В 1993г. тиреоидэктомия (диффузный узловой зоб) и 

в настоящее время имеются проявления постоперационного гипотиреоза. Страдает серонегатив-

ным вялотекущим ревматоидным артритом  без функциональных нарушения суставов, но перио-

дически принимает НПВП. 

При обследовании: на УЗИ – умеренная гепатомегалия с диффузно измененной структурой, 

деформация желчного пузыря, киста правой почки, при биохимическом исследовании крови 

определен повышенный уровень трансаминазы АЛТ до 51,4 МЕд/л, и щелочной фосфатазы до 

381,0 МЕд/л, АСТ – 29,3 МЕд/л. Явных проявлений синдрома холестаза не было, Билирубин – 15,2 

Ммоль/л, прямой – 5,6 Моль/л, холестерин –  5,1 Ммоль/л.  Врач расценил изменения 

функционального состояния печени и наличие жалоб как проявление неалкогольного 

стеатогепатоза вследствие ожирения 1 ст. по смешанному типу и назначил после согласия больной 

лечение бальзамом «Промуцет» в течение месяца. Контрольное исследование показало 

нормализацию не только клинического статуса больной из-за купирования всех проявлений, но и 

уровней АЛТ до 30,3 МЕд/л, ЩФ – 262,3 МЕд/л. при АСТ – 30,5 МЕд/л, уровень билирубина, 

тимоловая проба нормальная до и после лечения – 16,9 Ммоль/л, 0,5 и 0,4 ед, соответственно. 

Таким образом, данный клинический случай демонстрирует эффективность бальзама при 

неалкогольном стеатогепатозе за счет своих трав, обладающих хорошим антиоксидантным, 

спазмолитическим действиями.       

Вместе с тем в группе В с хроническим вирусным гепатитом не выявлено каких-либо 

положительных изменений в показателях ни аланиновой трансаминазы, составившей в среднем 

110,6±18,5 МЕд/л до лечения и 108,7±18,7 МЕД/л – после (р>0,05), ни аспарагиновой – 78,2± 21,5 

до лечения и 91,4±23,7 МЕд/л (р<0,05) - после, хотя и уменьшился показатель щелочной 

фосфатазы с 345,7±21,6 ммоль/л до 254,8±13,9 ммоль/л (р<0,05). Ниже предлагаем клинический 

случай больного с хроническим вирусным гепатитом, у которого зафиксирован менее заметный 

эффект от «Промуцета». 

Б-ная Л.П, 53 лет, инженер-конструктор, была направлена к гастроэнтерологу в июне 2009г. с 

жалобами на ощущение полноты и ноющих болей в эпигастральной области, изжогу, 

периодические тошноту.  

Из анамнеза известно, что с 02.07г. при обращении к врачу с такими же жалобами, были 

выявлены повышенные уровни трансаминаз: АЛТ до 110,6 МЕд\л и АСТ до 126,7 МЕд\л. Позже, в 

11.07 г. при обследовании обнаружен Аnti-HCV, а при ПЦР исследовании РНК НCV – 

отрицательный. При УЗИ – признаки диффузного поражения печени, поджелудочной железы, 

киста правой почки. Консультирована инфекционистом, был диагностирован хронический гепатит 

С, средней степени активности, дисфункция сфинктера Одди. Больной был назначено курсовое 

лечение фосфогливом, гептралом в\в  с последующим  пероральным приемом в течение месяца. 

Состояние улучшилось, но повышенные трансаминазы сохранялись на том же уровне. Ежегодно, 1 

раз в год,  вышеописанный курс лечения повторяли. В 1983 г. – холецистэктомия по поводу 

желчнокаменной болезни 

При осмотре у гастроэнтеролога: состояние удовлетворительное, питание повышено по 

смешанному типу, индекс Кетле 30,5, со стороны легких и сердца без отклонений от нормы, живот 

увеличен за счет подкожно-жировой клетчатки, печень на 2 см выступает из под края реберной 

дуги, размеры по Курлову 14*12*11 см, пальпация печени и правого подреберья болезненны. 

Селезенка не пальпируется. 

При УЗИ та же картина, что и в 2007 г., но размеры печени увеличены за счет левой доли 

(правая – 13 см, строение неоднородное, эхоструктура снижена, воротная вена не расширена, 

протоки уплотнены Б/х исследования: АЛТ – 153,6 МЕд/л, АЛТ – 160,0 МЕд/л, щелочная 

фосфатаза – 346,0 МЕд/л, билирубин – 14,2 Ммоль/л, прямой – 6,4 Моль/л, холестерин – 4,4 

ммоль/л. Таким образом, у больной имелось сочетание хронического гепатита С, минимальной 
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степени активности в сочетании с жировым гепатозом и  явлениями дисфункции сфинктера Одди, 

ожирение 1 ст. по смешанному типу. 

Учитывая стабильность и минимальную выраженность воспалительного процесса в печени, 

отсутствие эффекта от прежнего гепатопротективного лечения в виде сохраняющихся 

повышенных уровней печеночных ферментов, больной было предложено провести лечение 

бальзамом «Промуцет», познакомив ее с составом и всеми положительными свойствами 

фитопрепарата из-за входящих в него трав. В течение месяца больная получала бальзам, по 

окончании отметила исчезновения вышеописанных жалоб, однако позитивного влияния на 

функциональные пробы печени не отмечено: АЛТ 136,2 МЕд/л, АСТ – 149,0 МЕд/л  и  ЩФ – 327,0 

МЕд/л.  

Приведенный клинический случай свидетельствует о том, что «Промуцет» при хроническом 

вирусном гепатите не дал полной клинико- лабораторно-функциональной ремиссии, хотя клини-

ческое улучшение в виде купирования болевого, диспептического синдрома имело место за счет 

антиоксидантного, репаративного, спазмолитического действия препарата.   

У больных с лекарственным поражением печени лабораторные показатели функции печени 

улучшились в виде снижения уровня АЛТ с 73,6±10,8 до 51,3±6,21 МЕд/л (р<0,05), а АСТ с 

72,15±12,6 до 33,45±6,7 МЕд/л, щелочная фосфатаза по-прежнему оставалась на нормальных 

цифрах. Незначительное снижение указанных показателей определено и у лиц с алкогольным 

поражением печени, что конечно обусловлено далеко зашедшим патологическим процессом 

(табл.1).  

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о том, что  бальзам «Промуцет», 

используемый для лечения  больных, страдающих хроническими заболеваниями печени, 

оказывает позитивное влияние на клинику, независимо от этиологического фактора патологии. В 

тоже время лабораторные исследования функционального состояния печени показали, что 

нарушения ее функций сохраняются, особенно у лиц с вирусной и алкогольной патологией, что 

требует, очевидно, более длительного использования предложенного препарата и других 

программных методов терапии (длительное лечение противовирусными препаратами, 

урсодезоксихолевой кислоты и др.). Вместе с тем небольшое число наблюдений и малый его срок, 

как и над больными первой группы, так и второй группы, требует дальнейшего более  длительного 

клинического использования предлагаемых торговой линией «Родники Сибири» фитопрепаратов.  
 

Таблица 1. Показатели функционального состояния печени у больных с хроническими 

заболеваниями печени  
 

Функциональные 

пробы  (ФПП) 

печени  

Группа А  

n = 8, до / 

после 

Группа В 

n =6, до / 

после 

Группа С 

n = 4, до / 

после 

Группа Д 

n = 2, до / 

после 

Нормативные 

значения ФПП 

Общий холестерин, 

ммоль/л 

5,4±0,7 / 

4,5±0,2* 

4,76±1,1/ 

4,7±1,02 

5,7 ±0,8 / 

4,9±2,4 

6,5±0,8 / 

5,89±0,96  

4,75±0,49 

 

Общий белок,  

г/л 

76,5±3,5 / 

76,1±4,1 

79,8±2,9 / 

78,7±3,2 

79,3±4,2 / 

81,9±5,2 

69,3±2,1 / 

71,3±4,3 

75,51±2,93 

Билирубин общий, 

мкмоль/л 

16,15±2,4 / 

16,42±2,1 

12,6±2,3 / 

14,5±1,6 

14,5 ±0,8 / 

16,7±0,65 

38,2±2,9 / 

28,5±4,1* 

14,35±1,02 

Билирубин прямой, 

мкмоль/л 

6,4±0,7 / 

5,3±0,6* 

9,8±0,75 / 

7,8±0,53* 

7,65±2,59 / 

7,4±0,96 

7,22±0,72 / 

7,6±0,87 

4,25±0,95 

АлАт,  

МЕд/л 

56,3±19,7 / 

39,2±12,5* 

110,6±18,5 / 

108,7±18,7 

73,6±10,8 / 

51,3±6,21* 

164,3±23,7 / 

77,4±4,65* 

24,52±1,22 

АсАТ,  

МЕд/л 

32,3±3,1 / 

25,5±5,41* 

78,2± 21,5 / 

91,4±23,7 

72,15±12,6 / 

33,45±6,7 * 

85,4±12,7 / 

53,6±6,9* 

27,33±0,96 

Щелочная 

фосфатаза, ед/л 

156,9±6,93 / 

184,6±6,64 

345,7±21,6 / 

254,8±13,9* 

188,4±5,78 / 

123,4±7,14* 

359,0±13,9 / 

286±9,21* 
110,5±22,74 

Тимоловая проба,  

ед 

1,96±0,9 / 

1,6±0,5 

8,2±0,45 / 

8,2±0,9 

1,56±0,71 / 

2,5±078* 

8,52±0,87 / 

6,4±0,5* 

2,51±0,85 

 

Контроль - группа без нарушений ФПП, * - р< 0,05 
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In article the results of treatment of the patients with erosive defeat of stomach, duodenum and 

chronic diseases of liver different ethiology (not alcoholic steatohepatose, chronic virus, medicinal and 

alcoholic hepatitis) with the help phytobalms "Promotset" and "Solyasol" of production of a trade line 

"Springs of Siberia" are submitted. The dynamic supervision has allowed to show positive result 

determined by clinical improvement of a condition of the patients and positive changes on the basic 

laboratory-visual parameters at everyone nozology. The expediency of use of investigated balms having 

antioxidative, antiinflammatory, reparative and spasmolytic effects in structure of the healing-preventive 

programs of the listed diseases of digestive system is proved.  
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Б.А. НАСИБУЛЛИН, Ю.Ю. СОЛОВЬЕВ, Е.А. ГОЖЕНКО  

 

ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ БОЛЬНЫХ С ГОЛОВНОЙ БОЛЬЮ 

НАПРЯЖЕНИЯ, ОБУСЛОВЛЕНЫЕ ОСТЕОХОНДРОЗОМ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА 

ПОЗВОНОЧНИКА 

 

Проведений аналіз психологічних особливостей головного болю напруги на тлі 

остеохондрозу шийного відділу хребта. За даними комплексного обстеження даної 

категорії хворих, виявлені особливості психологічного статусу поєднаного перебігу  

вищезгаданих захворювань, які виражаються в істотному зниженні якості 

життя даної категорії хворих. 

Ключові слова: головний біль напруги, остеохондроз, шийний відділ хребта. 

*** 

 

ВВЕДЕНИЕ 

 

Мировая эпидемиология боли ставит головную боль на первое место по частоте 

встречаемости среди эпизодических болевых синдромов (выраженных до 10 дней в году), а также 

на третье место после суставных болей и дорсалгий среди хронических болевых синдромов, 

беспокоящих пациентов от 10 до 100 дней в году. 

По определению Международной классификации болезней 10-го пересмотра головная боль 

напряжения (ГБН) – это головная боль, возникающая в ответ на психическое перенапряжение, 

являющееся результатом острого или хронического стресса. 

Распространенность ГБН в общей популяции составляет до 70%. Пик заболеваемости 

приходится на четвертое десятилетие жизни, а вероятность заболеть возрастает с повышением 

социально-экономического статуса и образовательного уровня человека. Исследования, 

проведенные в развитых странах, в частности США, демонстрируют, что ГБН занимает третье 

место по материальным затратам среди неврологических заболеваний после деменции и 

недостаточности мозгового кровообращения. По количеству дней нетрудоспособности и степени 

снижения работоспособности потери от ГБН ориентировочно в 2-5 раз выше, чем от эпилепсии, и 

в 12 раз выше, чем от заболеваний двигательной системы. Отсюда огромные масштабы 

материального ущерба по причине ГБН: в США – 10 млрд, в Европе – около 15 млрд долларов в 

год. 

В последние годы обретает признание конвергентная гипотеза возникновения головной боли, 

суть которой заключается в том, что головная боль напряжения реализуется посредством 

постепенного включения в патологический процесс общих патофизиологических механизмов и 

реакций. Если первоначально локальные мышечные реакции сопровождаются болью, то 

постепенно они трансформируются в головные боли напряжения и окончательно реализуются в 

мигренеподобные состояния [1, 3]. 

Головная боль, вызванная дегенеративными процессами в шейном отделе позвоночника, 

превышает распространенность мигрени и достигает более 28 % наблюдений [5, 6]. 

Дегенеративные процессы, биомеханические нарушения в дугоотростчатых и унковертебральных 

суставах С I - С III шейного отдела позвоночника вызывают головную боль чаще, чем принято 

думать. Боль, как правило, односторонняя, и нередко ошибочно диагностируются как мигрень 

[10,12,15]. Особое внимание обращает на себя факт, что 75 % всех мигренозных атак развивается 

на фоне болей в шейном отделе позвоночника [14]. 

Остеохондроз позвоночника - чрезвычайно распространенное заболевание, одно из так 

называемых "основных заболеваний века" - оказывает все более выраженное воздействие на 

здоровье людей во всех странах мира. Многие исследователи отмечают влияние вертебральных 

изменений на формирование и течение альгических и вегетативных синдромов в области головы и 

лица [4, 5, 9, 10]. 

Многие авторы считают, что больные ГБН в психологическом аспекте часто находятся в 

конкурентных отношениях с теми, кого они любят или ненавидят, имеют специфическую 

фантазию и подсознательное желание «разрушить мозг и голову как представительство своих 

психических возможностей» [10]. Клинические наблюдения достаточно убедительно 
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свидетельствуют о том, что сложная жизненная ситуация определяет возникновение 

невротического состояния, тип и форма которого во многом зависят от личностно-

типологического своеобразия человека [11].  

Больные с ГБН — это экстравертированные личности с ярко выраженной тревожностью и 

относительно кратким анамнезом их жизненных проблем. При наличии же у них хронической 

формы заболевания эти пациенты обычно становятся апатичными или депрессивными. Они без 

конца жалуются на головную боль, но весьма скудно ее описывают, что затрудняет выяснение 

деталей заболевания [3]. 

Исходя из выше сказанного целью нашей работы была оценка психологического состояния 

больных с головной болью напряжения,  обусловленной остеохондрозом шейного отдела 

позвоночника.  

 

 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Материалом настоящей работы послужили данные полученные при наблюдении за  70 

больными, средний возраст которых  составил 40,60 ± 0,89 лет, мужчин среди них было 37 

человек, женщин 33. Все обследованные проходили амбулаторное восстановительное лечение по 

поводу головной боли напряжения осложненного остеохондрозом шейного отдела позвоночника с 

длительностью заболевания 13,05 ± 0,08 лет.  

Исследование депрессивных состояний проводили с помощью Опросника Бека оценку 

результатов производили в баллах. Наличие депрессии определяли при начислении более 25 

баллов. Результат менее 10 баллов считали свидетельством отсутствия депрессивных тенденций и 

хорошего эмоционального состояния испытуемого. В промежуточную группу включали 

испытуемых с легким уровнем депрессии ситуативного или невротического генеза.  

Для определения нарушения качества жизни и динамику ее восстановлений оценивали с 

помощью теста Индекс нарушения жизнедеятельности при болях в шее (Н. Vernon, J. Mior, 1989) 

[2] включающий в себя следующие критерии: интенсивность болей; самообслуживание; поднятие 

тяжестей; чтение; головная боль; концентрация внимания; работа; вождение; сон; отдых.  

Наличие или отсутствие стресса определяли с помощью “Шкалы социальной адаптации”. 

Результаты оценивали в баллах. Наличие перенесенного стресса считали при начислении больше 

150 баллов, в этом случае возможность заболевания составляет 50 %, при начислении 390 баллов 

вероятность развития болезни составляет 90 %. ( Holmes, Rahe, 1967) . 

Оценку уровня тревожности проводили с помощью Теста Спилбергера-Ханина, результаты 

определяли в баллах. Если результат не превышает 30 баллов, можно с уверенностью говорить, 

что испытуемый не испытывает особой тревоги. Если сумма баллов находится в интервале 31–45, 

это свидетельствует об умеренной тревожности. При 46 и более — тревожность высокая. ( 

Модификация Ю.Л. Ханина (1976 ). 

Для оценки качества жизни пациентов использовался Опросник SF-36 (автор – J.Е.Ware, 1992) 

. 36 пунктов опросника сгруппированы в восемь шкал : физическое функционирование (PF); 

ролевое функционирование (RР); боль (P); общее здоровье (GH); жизнеспособность (VT); 

социальное функционирование (SF); эмоциональное функционирование (RE); психологическое 

здоровье (MH). Показатели каждой шкалы варьируют между 0 и 100 баллами, где 100 баллов 

соответствуют полному здоровью. 

Физическое функционирование (Physical Functioning- PF), показывает насколько физическое 

состояние влияет на выполнение физических нагрузок (самообслуживание, ходьба, подъем по 

лестнице, переноска тяжестей). Низкие показатели по этой шкале свидетельствует о том, что 

физическая активность пациента значительно ограничивается состоянием его здоровья. 

2. Ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием (Role-Physical 

Functioning – RP) отражает физического состояния на повседневную ролевую деятельность 

(работу, выполнение повседневных обязанностей). Низкие показатели по этой шкале 

свидетельствуют о том, что физическое состояние ограничивает повседневно деятельность 

пациента. 

3. Интенсивность боли ( Bodily pain – BP ) показывает ее влияние на возможность заниматься 

повседневной деятельностью, включая работу по дому и вне дома. Низкие показатели полученные 

при проведении исследования свидетельствуют о том, что боль значительно ограничивает 

активность пациента. 
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4. Общее состояние здоровья (General Health – GH ) – оценка больным своего состояния в 

настоящий момент и перспективы лечения. Чем ниже бал по этой шкале, тем ниже оценка 

состояния здоровья. 

5. Жизненная активность (Vitality –VT) подразумевает самооценку жизненной активности. 

Низкие балы свидетельствуют об утомлении пациента, снижении его жизненной активности. 

6. Социальное функционирование (Social Functioning – SF), методика позволяющая 

определить меру, в которой физические или эмоциональные нарушения ограничивают 

социальную активность (общение). Низкие баллы свидетельствуют о значительном ограничении 

социальных контактов.  

7. Ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием (Role-Emotional – 

RE) предполагает оценку степени, в которой эмоциональное состояние влияет на выполнение 

работы или другой повседневной деятельности (включая затраты времени, объема работы, ее 

качество и т.п.). Низкие показатели по этой шкале интерпретируются как ограничение в 

выполнении повседневной работы, обусловленное ухудшением эмоционального состояния. 

8. Психическое здоровье (Mental Health – MH), характеризует настроение наличие депрессии, 

тревоги, общий уровень положительных эмоций. Низкие показатели свидетельствуют о наличии 

депрессивных, тревожных переживаний, психическом неблагополучии. 

Шкалы включает два показателя «физический компонент здоровья» и    «психологический 

компонент здоровья» 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

 

По данным наших исследований до начала лечения у пациентов преобладали умеренные 

нарушения индекса жизнедеятельности при болях в шее. Так выраженность боли 15-24 балла 

составила у 49 больных (70 %), тяжелые нарушения (более 25-34 балла) были отмечены у 14 

больных (20 %), а легкие нарушения (5-14 баллов) зафиксированы у 7 больных (10%). 

Анализ состояния эмоционально-личностной сферы больных по опроснику Бека показал, что 

у всех больных на момент обследования страдали депрессией. Средний балл составил 42,44 ± 0,29 

балла. В то же время у 35 больных (50 %) выявлена легкая 11 – 19 баллов степень депрессии, у 7 

больных (10 %) – умеренная  20 – 26 баллов . Высокая степень депрессии, когда показатель шкалы 

Бека превышал 26 баллов, имело место у 28 (40 %) пациентов. 

Тестирования по оценке уровня тревожности (методика Спилбергера–Ханина) выявило 

превышение нормальных параметров у всех обследованных больных головной болью напряжения; 

средние значения реактивной тревожности составили 42,44 ± 0,29  балла (умеренный уровень), а 

личностной – 50,97 ± 8,54 балла и соответствовали высокой тревожности. 

Уровень стрессирования больных (Холмс и Рейх) и соответствующая ему возможность 

заболевания у 21 составляла 82 %, у 49 возможность заболевания была ниже 68 %. 

При оценке качества жизни у больных да начала лечения физический компонент здоровья 

соответствовала низкой физической активности (35,48 ± 0,12) у всех обследованных больных. 

Показатель ролевого физического функционирования у них же составил 25,66 ± 0,07 балла - 

повседневная деятельность значительно ограничена; показатель боли составил 36,65 ± 0,34 балла, 

т.е. боль значительно ограничивает их активность. Состояние общего здоровья составляло 29,46 ± 

0,45 балла, что обычно трактуется как низкое.  

Показатель жизнеспособности составлял у подавляющего числа больных 33,73 ± 0,22 балла, 

что отражает снижению жизненной активности; что касается социального функционирования 

индекс которого составлял 25,61 ± 0,06 балла, т.е. имело место ограничение социальных контактов 

и снижение уровня общения. Поскольку показатель эмоционального функционирования 32,32 ± 

0,09 балла, можно полагать, что имеет место ограничение повседневной активности, 

обусловленное снижением общего эмоционального фона. Обобщающий показатель психическое 

здоровье составлял 43,00 ± 0,17 балла, и позволяло говорить о наличии депрессивных, тревожных 

переживаний у больных. 

Учитывая приведенные данные, можно утверждать, что у всех обследованных головная боль 

напряжения, обусловленная остеохондрозом шейного отдела позвоночника, имели место 

тревожно-личностные нарушения, соответствующие состоянию стресса, тревоги, депрессии. 

Выявленные характеристики приводят к значительному снижению качества жизни и 

обуславливают личностные особенности, которые Wolff оценивал как сенситивную, обязательную 

личность, хронически психически напряженную, с наличием специфической тревожности, 
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сопровождающейся страхом перед возможным обнаружением скрытой ненависти и 

непереносимости по отношению к родителям или любимым людям. 
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 PSYCHOLOGICAL FEATURES OF PATIENTS WITH HEAD PAIN OF TENSION, ON A 

BACKGROUND THE OSTEOCHONDROSIS OF NECK DEPARTMENT OF SPINE  

 

The analysis of psychological features of head pain of tension on a background the osteochondrosis 

of neck department of spine is conducted. From data of complex inspection of this category of patients, 

the features of psychological status of sochetannogo flow of foregoing diseases which are expressed in  

the substantial decline of quality of life of this category of patients are exposed 
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К ОСОБЕННОСТЯМ ЭКОЛОГИЧЕСКОЙ ОБСТАНОВКИ В ХАРЬКОВСКОМ 

РЕГИОНЕ И О ВОЗМОЖНОСТЯХ КОРРЕКЦИИ   БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ПАТОЛОГИИ У 

ДЕТЕЙ НА КУРОРТЕ 

 

Корекція порушеного здоров'я в результаті негативного впливу антропогенних 

чинників, може успішно проводитися за рахунок санаторно-курортних чинників в умовах 

місцевих санаторіїв, з використанням нових сучасних методів фізіотерапії, в 

профілактиці і лікуванні дітей, страждаючих різною патологією системи органів 

дихання 

*** 

ВСТУПЛЕНИЕ 

 

Харьковский регион является одним из самых крупнонаселенных регионов страны, в 

структуре которого весомое место занимает детское население. С одной стороны на 

Слобожанщине находится большое количество промышленных предприятий, автомобилей, 

которые усугубляют антропогенное состояние региона и негативно влияют на состояние здоровья 

населения, особенно детей. С другой стороны имеются зоны рекреации пригодные для 

оздоровления (профилактики и лечения) при различных заболеваниях и, в том числе органов 

дыхания у детей. 

В этой связи, нами были поставлены задачи дать характеристику состояния экологической 

обстановки в регионе и на основе анализа предложить новые комплексы физиопрофилактики и 

лечения с активным использованием климатических факторов.  

Анализ различных климатических факторов дал возможность выделить основные четыре 

комплекса. 

1. Аэрогидротермический комплекс – воздействие температуры окружающего воздуха и  

воды – при наличии открытых водоемов, влажности воздуха, атмосферного давления. Данные 

факторы стимулируют работу механизмов термоадаптации, способствуют повышению 

жизненного тонуса. Они же могут вызывать и патологические реакции: при чрезмерном 

воздействии приводить к простуде, обморожению, тепловому удару. 

2. Фотоактинический комплекс –  воздействие солнечного света, в основном его 

ультрафиолетовой и инфракрасной части. Под влиянием солнечного света в коже образуется 

витамин D. Солнечный свет оказывает  противовоспалительное действие, стабилизирует 

состояние иммунной системы. Возможное патогенное действие включает в себя солнечные ожоги, 

обострение ряда заболеваний.  

3. Воздушно-химический комплекс включает в себя газы атмосферы (кислород, азот, 

углекислый газ), возможные газовые примеси (оксиды азота, углерода, озон и другие газы, 

оказывающие негативное влияние), частицы растительного и животного происхождения 

(фитонциды, пыльца, споры грибков), табачный дым и многое другое. 

Влияние этого комплекса выражается в насыщении организма кислородом, в бактерицидном 

действии фитонцидов. Патогенное действие сводится к повреждению дыхательных путей, 

содержащимися в воздухе вредными веществами. 

Некоторые компоненты вдыхаемого воздуха не только раздражают слизистую дыхательных 

путей, но и приводят к развитию аллергии, токсическому и радиационному повреждению 

организма. 

4.  Воздушно-электрический комплекс представлен атмосферным электростатическим полем, 

магнитным полем Земли, аэро-и гидроионами, то есть, содержащимися в воздухе и в воде 

заряженными частицами. Легкие отрицательные гидроаэроионы вызывают полезное влияние на 

функцию дыхательных путей, кровообращение, нервную систему, обмен веществ [1,2-4] . 

Характеризуя климат  харьковского региона, следует отметить, что он умеренно 

континентальный со сравнительно мягкой зимой и теплым засушливым летом 

Среди неблагоприятных климатических явлений на територии области наблюдаются туманы, 

максимум которых  бывает в декабре (9 дней), ливни, гололедица  (10 -12 дней в году), засухи и 

суховеи. 
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Состояние атмосферного воздуха в харьковском регионе ухудшается за счет выбросов 

загрязняющих веществ от передвижных и стационарных источников загрязнения. 

Проблема усиливается тем, что газы автотранспорта выбрасываются в приземный слой 

атмосферы, которая усложняет их рассеивание. Наличие узких улиц и высоких домов, которые 

препятствуют рассеиванию, способствуют накоплению вредных веществ отработанных газов 

автотранспорта в воздухе города.  

Длительное влияние загрязненной атмосферы может привести к различным нарушениям 

состояния здоровья населения. Установлена связь между загрязнением атмосферного воздуха и 

заболеваниями систем дыхания, кроветворения,  

Проблемы загрязнение питьевой воды и питания населения занимает одно из приоритетных 

мест.  

Представленная краткая характеристика экологической обстановки харьковского региона 

свидетельствует о наличии различных антропогенних  факторов, неблагоприятно влияющих на 

состояние здоровья  взрослого и детского населения. 

Безусловно, коррекция нарушенного здоровья в результате негативного влияния 

антропогенных факторов, может успешно проводиться за счет санаторно-курортных факторов в 

условиях местных санаториев, особенно контингентов больных, страдающих различной 

патологией системы органов дыхания 

Знание характеристики и особенностей, физиологических механизмов климатолечебных 

факторов местных  курортов и санаториев, дает возможность избежать негативных воздействий. В  

связи с этим мы проанализировали климатические условия пульмонологического санатория  

«Елочка».  

Многолетние наблюдения за состоянием погодных и климатических условий природной зоны 

санатория «Елочка», находящегося в Змиевском районе Харьковской области, дали возможность 

оценить ее климатолечебные факторы, которые определяются сочетанным воздействием 

зонального солнечного облучения, особенностями   атмосферной циркуляции и земной 

поверхности. Расширению лечебного потенциала санатория способствовало открытие 

Орджоникидзовского источника минеральных вод. 

Облачность образует своеобразный характер «пульсирующих» солнечных ванн, в таких 

условиях, особенно, ярко проявляется тренирующее, закаливающее действие гелио и 

аэроионотерапии. Кратковременные дожди с грозой сопровождаются сменой электрического 

состояния атмосферы, способствуя насыщению воздуха озоном. 

Аэротерапия является основой климатолечения. При аэротерапии изменяется функция 

внешнего дыхания;  вдыхание чистого свежего воздуха, способствует появлению более глубоких 

дыхательных движений, увеличению дыхательного объема, улучшению вентиляции альвеол. 

Происходит перестройка дыхательного акта, что ведет к повышению напряжения кислорода в 

альвеолярном воздухе, увеличению его утилизации и большему поступлению его в кровь [2,5]. 

Гелиотерапию пациенты санатория  получают на пляже Северского Донца. Назначение 

данного вида климатотерапии опирается на результаты многочисленных исследований, которые 

свидетельствуют, что солнечное обучение является мощным средством профилактики и лечения 

многочисленных заболеваний, включая и бронхолегочную патологию. [2,6]. 

Водолечение осуществляется в виде купания в реке Северский Донец,  катания на речных 

велосипедах, лодках. Купания способствуют тренировке нервно – гуморальных, сердечно-

сосудистых и других механизмов терморегуляции, обмена веществ, дыхательной функции, 

повышают жизненный тонус организма, его адаптационные возможности, оказывают выраженное 

закаливающее действие [2,3,7]. 

    

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ    

 

Под нашим наблюдением находились 30 детей (основная группа), состоящие на 

диспансерном учете по поводу рецидивирующего бронхита (РБ) и проходящих санаторно-

курортное оздоровление в санатории «Елочка». Всем им  в период ремиссии заболевания, наряду с 

традиционными способами  физиопрофилактики (закаливание воздухом, солнцем, водой, УФ - 

облучения, ингаляционная терапия, гимнастика, массаж, витаминно-минеральные комплексы)  

проводился, разработанный нами комплекс вторичной физиопрофилактики обострений бронхитов 

и заболеваний верхних дыхательных путей (ПАТЕНТ на корисну модель  № 33273 

КОМПЛЕКСНИЙ СПОСІБ ВТОРИННОЇ ФІЗІОПРОФІЛАКТИКИ ЗАГОСТРЕНЬ БРОНХІТІВ ТА 
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ЗАХВОРЮВАНЬ ВЕРХНІХ ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ У ДІТЕЙ ТА ПІДЛІТКІВ), с использованием 

новых физиотерапевтических аппаратов: теплотрона ПГГ – 01 «ПРА» ФЕЯ – тепловое 

воздействие,  «Витафон» - виброакустическое воздействие, «МИТ-С» - ингаляций синглетного 

кислорода.  

Контрольная группа состояла из 29 детей. Им проводились только традиционные методы  

физиопрофилактики. 

У детей обеих групп обострения бронхита отмечались 3 – 4 раза в год, в течение последних 

двух лет. 

Обе группы больных были равнозначны по клинической характеристике. 

Всем больным проводились: клинические, лабораторные исследования;  спирография с 

помощью современной компьютерной системы «SpiroCom», рентгенологическое обследование 

легких  (при наличии показаний), компьютерная диагностика «INTA-Fleet», электрокардиография, 

определялось состояния адаптационных реакций (тест Гаркави Л.Х., Квакиной Е.Б., Уколовой 

М.А. 2006). 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

В основной группе больных положительная динамика в виде улучшения субъективных 

данных отмечалась уже после 2-3-й процедуры и характеризовалась улучшением общего 

состояния и самочувствия в виде исчезновения общей слабости, отсутствия кашля, 

восстановления аппетита, эмоционального фона, нормализации формулы сна в случае ее 

нарушения. Полное исчезновение кашля после 2-3-й процедуры свидетельствовало об улучшении 

дренажной функции бронхов. Аускультативные данные свидетельствовали об исчезновении 

единичных сухих и  проводных крупнопузырчатых влажных хрипов  у 29 детей (96,7%), в течение 

первой недели оздоровления 

При объективном исследовании детей, получавших традиционные методы физиопро-

филактики, положительная динамика вышеперечисленных клинических симптомов была менее 

показательна и проявлялась лишь к 15-20-му дню пребывания в санатории. Аускультативные 

данные указывали на исчезновение влажных и уменьшение сухих хрипов по сравнению с 

таковыми в основной группе на 7-10 дней позже. 

Сравнительный анализ динамики показателей спирографии в основной и контрольной 

группах свидетельствовал об увеличении вентиляционной функции легких  у больных основной 

группы  на 3-5 дней раньше, чем в контрольной группе больных.  

 Анализ состояния адаптационных реакций проводился с использованием теста Гаркави Л.Х., 

Квакиной Е.Б., Уколовой М.А.  (2006), дополненного разработками украинских ученых Тондия 

Л.Д., Васильевой-Линецкой Л.Я. для углубления оценки их состояния с учетом формирования 

промежуточных реакций. Данные теста трактовались до проведения курса вторичной 

физиопрофилактики, через 4-6 физиотерапевтических процедур, а также в конце курса санаторно-

курортного оздоровления. 

Полученные результаты свидетельствуют, что в основной группе больных после 

проведенного курса вторичной физиопрофилактики увеличилось количество детей с 

физиологическими адаптационными реакциями (реакция тренировки - РТ, реакции активации -

РСА и РПА), находящихся до проведения физиопрофилактики в диапазоне реакции хронического  

стресса,  промежуточных зон и составило 62,7% после физиопрофилактики, против 26,7% до 

физипрофилактики. В контрольной группе  больных динамика  перехода от патологических  и 

промежуточных  реакций к физиологическим реакциям  адаптации была менее выражена и 

составила 52,3% после физипрофилактики против 26,3% до физиопрофилактики. 

 

ВЫВОДЫ  

 

1. Негативное влияние антропогенных фактров, приводит к росту числа  детей, страдающих 

РБ и снижению физиологических мер защиты организма 

2. Новые современные методы физиотерапии и природные факторы, расширили возможности 

влияния на патогенез заболевания, механизмы саногенеза, в этой связи нами разработан и 

апробирован новый эффективный физиотерапевтический комплекс для вторичной физиопро-

филактики обострений бронхитов и заболеваний верхних дыхательных путей у детей 
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3. Использование климатических особенностей пульмонологического санатория «Елочка» на 

Слобожанщине дает возможность воздействовать на саногенетические и патогенетические звенья 

болезней органов дыхания. 

 4. Воздействие инфракрасного излучения на ЛОР-органы в сочетании с виброакустическим 

воздействием на область проекции бронхов, ингаляциями синглетно-кислородной смесью в 

комплексной вторичной физиопрофилактике обострений бронхитов и заболеваний верхних 

дыхательных путей у детей в условиях курорта, оказывает позитивное влияние на 

многоуровневую иерархию этиопато-саногенеза, предотвращая повторные рецидивы заболевания.  

5. Новый  комплекс, разработанный для вторичной физиопрофилактики обострений 

бронхитов и заболеваний верхних дыхательных путей у детей, может быть использован в 

условиях поликлиники,  профильных санаториев и зон рекреации.  
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О.М. РАДЧЕНКО  

 

ХАРАКТЕРИСТИКА АДАПТАЦІЙНИХ РЕАКЦІЙ У ХВОРИХ З УРАЖЕННЯМИ 

ПЕЧІНКИ 

 

Неблагоприятные типы адаптационных реакций (стресс и неполноценная адаптация) 

были чаще при первичном раке печени, чем при хроническом гепатите (ХГ). Уровень 

лимфоцитов периферической крови у больных ХГ находился на нижней границе нормы, а 

при циррозах печени разного генеза та первичном раке печени он был существенно ниже. 

Лечение больных циррозом печени сопровождалось достоверным уменьшением частоты 

реакции ориентировки и увеличением количества стресс-реакций и неполноценной 

адаптации, что свидетельствует про недостаточную эффективность лечения 

пациентов с такой патологией. Выявление неблагоприятных типов адаптационных 

реакций после лечения гепатита и цирроза печени свидетельствует про отсутствие 

ремиссии патологического процесса и обусловливает необходимость дальнейшего 

обследования и лечения таких пациентов. 

Ключевые слова: адаптационные реакции, гепатиты, циррозы печени. 

*** 

 

ВСТУП 

 

Враховуючи те, що печінка – це життєво важливий орган, функція якого забезпечує величезну 

кількість метаболічних, дезінтоксикаційних, кровотворних, захисних, видільних процесів, слід 

очікувати, що її стан також може впливати на процеси адаптації. У залежності від стану організму 

та сили факторів зовнішнього та внутрішнього середовищ можуть розвиватись загальні 

адаптаційні реакції (АР): стрес, орієнтування, спокійна або підвищена активація, переактивація, 

неповноцінна адаптація [2, 5]. Участь печінки в процесі адаптації підтверджена в експерименті на 

тваринах, в яких були виявлені різні морфологічні зміни її за умов різних типів АР [2]. Отже, слід 

очікувати, що зміни печінки при певних АР будуть впливати на перебіг патологічного процесу та 

поєднуватись із специфічними патогенетичними змінами внаслідок хвороб печінки. Тому метою 

роботи стало вивчення загальних неспецифічних АР при хворобах печінки та визначення 

особливостей їх перебігу.  

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Проаналізовано результати лікування 53 хворих з патологією печінки (14 жінок та 39 

чоловіків) віком від 20 до 81 року (середній вік 532 роки). Діагнози хронічного вірусного 

гепатиту (8 пацієнтів), хронічного гепатиту (ХГ) іншої етіології (6), цирозу печінки (ЦП) 

внаслідок хронічного гепатиту (12), алкогольного цирозу (9), змішаного цирозу (11) та первинного 

раку печінки (7) були встановлені на основі стандартного комплексу досліджень. 30 хворих з цієї 

групи померли. Найчастіше причинами смерті були профузні шлунково – кишкові кровотечі, 

гепатаргія, пневмонія та набряк легенів. Тип загальної неспецифічної АР визначено за Л.Х. 

Гаркаві та співавт. [2]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Аналіз параметрів периферійної крові хворих з важкими ураженнями печінки показав, що 

периферійна кров хворих на ЦП характеризувалась більшими значеннями абсолютної та відносної 

кількості сегментоядерних нейтрофілів та ШОЕ (табл. 1). У той же час, індекс адаптації, відносний 

рівень лімфоцитів та абсолютна кількість еозинофілів були мінімальними порівняно з іншими 

хворобами. Це може виступати ознакою важчої недостатності неспецифічного захисту при цирозі, 

ніж гепатиті. Для периферійної крові хворих на алкогольний ЦП був характерний найбільший 

рівень лейкоцитів серед усіх груп переважно за рахунок нейтрофілів. Абсолютна кількість 

лімфоцитів була більшою, ніж при ЦП внаслідок вірусного гепатиту. У хворих із ЦП змішаного 
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ґенезу, на відміну від хворих на ХГ, загальна кількість лейкоцитів, абсолютний та відносний 

рівень лімфоцитів, індекс адаптації були меншими (табл. 1). 
 

Таблиця 1. Периферійна кров у хворих з важкими ураженнями печінки 

 

Показник, одиниці 

Хронічні 

гепатити 

n = 22 

Цирози 

вірусної 

етіології 

n = 74 

Алкогольний 

цироз 

n = 32 

Змішаний 

цироз 

n = 14 

Первинний рак 

печінки 

n = 37 

Лейкоцити, 109/л 7.39±0.84 6.98±0.56 12.30±1.52 5.41±0.46  9.68±0.85  

Індекс адаптації, у.о. 0.38±0.06 0.19±0.01  0.21±0.03  0.22±0.04  0.21±0.03  

Еозинофіли, % 1.3±0.3 1.3±0.4 1.0±0.3 2.1±0.9 1.2±0.2 

Еозинофіли, 109/л 0.07±0.01 0.05±0.01 0.07±0.02 0.10±0.04 0.10±0.03 

Паличкоядерні, % 4.7±0.9 5.1±0.5 4.4±0.6 4.4±0.8 6.6±1.0 

Паличкоядерні, 109/л 0.47±0.17 0.42±0.07 0.68±0.19 0.26±0.07 0.58±0.09  

Сегментоядерні, % 67.2±2.4 76.1±1.2  76.0±1.8  74.2±2.2  71.7±1.7  

Сегментоядерні, 109/л 4.92±0.53 5.92±0.45 9.93±1.34  4.06±0.39  7.35±0.72 

Лімфоцити, % 22.9±2.4 13.2±0.9  14.9±1.5  15.1±1.9  13.7±1.5  

Лімфоцити, 109/л 1.65±0.14 0.81±0.06  1.35±0.17  0.79±0.10  1.21±0.14 

Моноцити, % 4.7±1.3 4.1±0.3 3.7±0.4 3.8±0.5 6.1±0.7  

Моноцити, 109/л 0.24±0.04 0.28±0.03 0.41±0.06  0.20±0.03  0.56±0.06 

ШОЕ, мм/год. 12.4±2.4 27.7±3.6  20.2±2.5  43.6±6.9  27.2±2.6  
 

Примітка. Розбіжність істотна (p < 0.05) порівняно з хронічними вірусними гепатитами -   ; з 

цирозами вірусної етіології  -; з алкогольним цирозом -; змішаним цирозом  - . 

 

Виявлено, що у хворих на ХГ та ЦП спостерігались практично усі типи загальних АР, крім 

реакцій підвищеної активації та переактивації. Найчастіше за умов гепатитів спостерігалась 

реакція орієнтування, а за умов цирозу - стрес (табл. 2). Важливо, що лікування хворих на 

гепатити та ЦП не привело до нормалізації АР: істотно зменшилась кількість реакцій орієнтування 

та зросло виявлення неповноцінної адаптації та стресу. Особливо це стосується лікування ЦП. 

Отже, лікування хворих на ЦП не можна вважати достатньо ефективним, оскільки не утворюються 

сприятливі типи адаптаційних реакцій, які ми вважаємо критеріями ремісії. 

 

Таблиця 2. Частота адаптаційних реакцій у хворих на гепатити та цирози печінки до 

лікування (1) та після нього (2) (%) 
 

Тип АР Гепатити n=14 Цирози печінки, n=32 

1 2 1 2 

Стрес 2111 231

2 

569 678 

Орієнтування 4313 311

3 

227  33*  

Спокійна активація 159 231

2 

33  00  

Підвищена активація 00  87 00  00  

Переактивація 00  00 
 

00  00  

Неповноцінна 

адаптація 
214 
 

151

0 

197 
 

308 
 

 

Примітка. * - Розбіжність істотна у процесі лікування. Розбіжність істотна порівняно із стресом , 

орієнтуванням , спокійною активацією , підвищеною активацією , переактивацією . 

 

Найчастішою АР у хворих на ХГ була реакція орієнтування (43%), яка характеризується 

незначною проліферацією лімфоїдної тканини та помірним збільшенням продукції глюко- та 

мінералокортикоїдів [2]. Утворення реакції орієнтування в експериментальних тварин 

супроводжувалось морфологічними змінами печінки: повнокрів’ям судин, гомогенізацією та 
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вакуолізацією цитоплазми. Поряд з тим з’являються проліферуючі ендотеліоцити як ознака 

регенерації. Вміст глікогену помірний, розподіл його нерівномірний [2]. В обстежених нами 

хворих з реакцією орієнтування синдром цитолізу та ступінь запалення були помірно вираженими, 

білоксинтезуюча функція печінки – на нижній межі норми (табл. 3). Отже, враховуючи, що 

морфологічно реакція орієнтування має ознаки пошкодження та слабо виражені критерії 

відновлення [2], цей тип АР можна вважати недостатньо ефективним для подолання запалення при 

патології печінки. 

 

Таблиця 3. Печінкові проби у хворих з патологією печінки із стрес-реакцією (С), 

орієнтуванням (Ор), спокійною активацією (СА), неповноцінною адаптацією (НА) 

 

Показник, одиниці Тип адаптаційної реакції 

С, n=35 Ор, n=19 СА, n=6 НА, n=15 

Заг. білірубін, ммоль/л 118.519.3 75.228.1 80.447.1 84.726.5 

АСТ, ммоль/г л 1.260.24 1.731.20 0.890.78 0.800.25 

АЛТ, ммоль/л 1.130.31 1.871.28 0.380.20  0.780.25 

Заг.білок, г/л 64.92.8 76.32.4  78.31.7  71.23.2 

Тимолова проба, ум.од. 5.141.84 5.921.00 6.171.93 6.681.61 

Лужна фосфатаза, ммоль/г л 1.750.17 1.440.22 - 7.773.62 

 
Примітка. Розбіжність істотна порівняно із стресом . 

 

Стрес-реакція була найчастішою у хворих на ЦП (56%). Для неї притаманним є виражене 

пригнічення імунної системи, активація гіпоталамічних пептидів центральної нервової системи, 

викид адреналіну, підвищення секреції глюкокортикоїдів та виразкування шлунково-кишкового 

тракту [2]. В експерименті стрес-реакція супроводжується розширенням судин печінки, 

вогнищевими крововиливами, гомогенізацією та різкою вакуолізацією цитоплазми гепатоцитів, 

слабкою вираженістю компенсаторних процесів, різким зниженням вмісту глікогену в печінкових 

часточках [2]. Такі морфологічні прояви власне АР поєднуються з гістологічними проявами 

ушкодження печінки за умов активного запалення чи його розрішення (фіброзування, ЦП). У 

обстежених нами пацієнтів з важкими хворобами печінки саме стрес-реакція супроводжувалась 

максимальними змінами біохімічних констант: істотним зниженням синтезуючої функції печінки 

(найнижчий рівень білка порівняно з усіма іншими типами загальних неспецифічних АР), 

вираженими синдромами цитолізу та холестазу (табл. 3), максимальним ступенем запалення 

(збільшена кількість СРБ, фібриногену В, інших гострофазових показників). Допускаємо, що 

глибина стресу може корелювати з апоптозом лімфоцитів периферійної крові, який виявлено при 

хронічних вірусних ураженнях печінки [1, 3]. Основним механізмом ураження печінки за умов 

стресу вважається надмірна активація вільно-радикального окислення (підвищення вмісту 

активності супероксиддисмутази) [4, 7, 6]. Це поряд з експериментальними гістологічними 

ознаками пошкодження структури печінки при цьому типі реакції може свідчити про 

несприятливий характер реакції стресу для перебігу як ХГ, так і ЦП. Крім того, у нашому 

дослідженні спостерігались деякі особливості виявлення АР при ЦП різної етіології: у хворих на 

ЦП внаслідок хронічного вірусного гепатиту частіше розвивалась стрес-реакція, в осіб з 

алкогольним ЦП -  стрес та орієнтування, а у хворих на змішаний ЦП – стрес та неповноцінна 

адаптація. 

Реакція спокійної активації рідко спостерігалась у хворих на ХГ до лікування, а підвищена 

активація не зустрічалась взагалі (табл. 2). Для обох реакцій активації характерна суттєва 

проліферація лімфоїдної тканини, зростання продукції мінералокортикоїдів при незміненому рівні 

глюкокортикоїдів [2]. Описано, що у тварин з сприятливою реакцією спокійної активації 

структура паренхіми печінки була без суттєвих змін, спостерігались багаточисленні групи 

проліферуючих ретикулоендотеліоцитів. Вміст глікогену – помірно високий, рівномірно 

розповсюджений. За умов реакції підвищеної активації звертали на себе увагу морфологічні 

критерії переваги захисних процесів у печінці: двоядерні гепатоцити та гранульоми із 

проліферуючих ретикулоендотеліоцитів [2]. АР спокійної та підвищеної активації енергетично 

доцільні, що разом з активацією імунної системи дозволяє вважати їх найбільш сприятливими для 

перебігу будь-якого патологічного процесу [8], у тому числі – для патології печінки. Біохімічною 
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характеристикою реакції спокійної активації за умов ХГ у наших пацієнтів були мінімальні рівні 

АСТ, АЛТ, істотно більша кількість загального білка плазми (табл. 3). Враховуючи сприятливий 

морфологічний фон обох реакцій активації, мінімальні зміни біохімічних параметрів у таких 

хворих, ці типи реакцій дійсно є найбільш сприятливими для перебігу патологічного процесу в 

печінці. Однак, вони рідко зустрічались у хворих з такою патологією (табл. 2). Особливо звертає 

на себе увагу факт, що після стаціонарного лікування у хворих на ЦП АР активації не зустрічались 

взагалі, що є ще одним свідченням відсутності ремісії даного патологічного процесу. Це також 

можна пояснити реакцією організму на масу медикаментозних препаратів, які суттєво 

утруднюють процеси адаптації. 

Несприятлива реакція переактивації взагалі не спостерігалась у хворих з важкою патологією 

печінки як до лікування, так і після нього (табл. 2). В експерименті ця АР характеризувалась 

значною вакуолізацією цитоплазми та ядер гепатоцитів, компенсаторно-регенераторні процеси 

були виражені добре, спостерігався як високий, так і низький вміст глікогену. Тобто, ознаки 

високої функціональної активності поєднувались з елементами пошкодження [2]. 

У 11 пацієнтів із цирозами печінки хвороба мала край несприятливий характер: 8 хворих 

померли у стрес-реакції, 2 – у неповноцінній адаптації, 1 – у реакції підвищеної активації з 

ознаками напруження на низькому рівні реактивності. У чотирьох хворих на первинний рак 

печінки була виявлена стрес-реакція, у двох – орієнтування, в одного – неповноцінна адаптація. 

Тобто, в жодного хворого не утворились сприятливі типи адаптаційних реакцій. Всі пацієнти 

померли: 6 - на фоні стресу, один – на фоні неповноцінної адаптації. На відміну від хворих на ХГ, 

в цій групі спостерігались нижчі рівні лімфоцитів та індексу адаптації, у той же час кількість 

моноцитів була максимальною серед усіх груп. На відміну від хворих на ЦП у пацієнтів з раком 

печінки був вищий рівень лейкоцитів за рахунок нейтрофілів (табл. 1). 

Загалом, серед обстежених хворих з важкими ураженнями печінки найчастіше виявлялась 

стрес-реакція, яка не мінялась впродовж спостереження у 80% випадків, переходила у 

неповноцінну адаптацію у 12%, в орієнтування – у 6%, у підвищену активацію з ознаками 

напруження низького рівня – в 2%. Неповноцінна адаптація переважно лишалась незмінною (52%) 

або переходила у стрес (41%). Реакція орієнтування не змінювалась у 28% випадків, переходила у 

стрес – у 38% та неповноцінну адаптацію (24%). Це свідчить про недостатню ефективність терапії 

та вимагає пошуку інших підходів до таких пацієнтів з урахуванням адаптаційних процесів. 

Отже, несприятливі типи АР (стрес та неповноцінна адаптація) були частіше при первинному 

раку печінки, ніж ХГ. Рівень лімфоцитів периферійної крові в хворих на ХГ знаходився на нижній 

межі норми, а при ЦП різного генезу та первинному раку печінки він був суттєво нижчим. 

Лікування хворих на ЦП печінки супроводжувалось істотним зменшенням частоти реакції 

орієнтування та зростанням кількості стрес-реакцій та неповноцінної адаптації, що свідчить про 

недостатню ефективність лікування пацієнтів з такою патологією. Виявлення несприятливих типів 

АР після лікування ХГ та ЦП свідчить про відсутність ремісії патологічного процесу та зумовлює 

необхідність подальшого обстеження та лікування таких пацієнтів. 
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CHARACTERISTICS OF ADAPTATIONAL REACTIONS IN PATIENTS WITH LIVER 

DAMAGE 

Unfavourable types of adaptational reactions (stress and defective adaptation) were more often 

revealed in primary liver cancer than in chronic hepatitis (CH). Peripheral blood lymphocytes level in 
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chronic hepatitis patients was in low normal level, but in liver cirrhoses of different genesis and primary 

liver cancer it was significantly lower. Treatment of liver cirrhoses patients was connected with 

significant decrease of orientation reaction incidence and stress and defective adaptation reaction 

elevation. This is a result of ineffectiveness of such patients treatment. Revealing of unfavourable types of 

adaptational reactions after hepatitis and cirrhosis treatment is sign of remission absence and show 

necessarity of more investigations and another treatment. 
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Л.М. РАДЧЕНКО  

 

ХАРАКТЕРИСТИКА СТАНУ ЖОВЧНОГО МІХУРА У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ 

ХВОРОБУ НА ФОНІ НАДЛИШКОВОЇ МАСИ ТІЛА 

 

Патология желчного пузыря была выявлена у большинства  больных с 

гипертонической болезнью на фоне избыточной массы тела и ожирения, на что врачи 

лечебных учреждений не обращали внимания: холецистэктомия (20%), полипоз (5 %), 

желчнокаменная болезнь (36%), холестероз желчного пузыря (61%), сладж - 50%, что 

значительно превышает данные литературы. Для диагностики холестерозу ЖМ в клинике 

можно использовать дискриминантную шкалу Щербининой М.Б. и соавт. (2007).  

Ключевые слова: холецистэктомия, холестероз жовчного міхура, желчнокаменная 

болезнь. 

*** 

 

ВСТУП 

 

Ожиріння є величезною медико-соціальною проблемою індустріально розвинених країн світу, 

актуальність якої невпинно зростає. У США 61% населення мали масу тіла більше норми, в Росії – 

54%, Великобританії – 51%, Німеччині – 50% (тоді як у Китаї – лише 15%) [5]. За даними 

Всесвітньої організації охорони здоров’я, більш 1,7 млрд. людей  відноситься до категорії осіб з 

надлишковою масою тіла, внаслідок чого більше 1 млрд. мають артеріальну гіпертензію [9]. Дані 

епідеміологічних досліджень свідчать, що ожиріння є важливим фактором ризику артеріальної 

гіпертензії та інших форм серцево-судинної патології [2],  хоча ця залежність не є лінійною. У той 

же час порушення ліпідного обміну без сумніву приводять до потогенетичних змін у інших 

органах, зокрема, в органах травної системи. Враховуючи важливе значення жовчного міхура у 

екскреції ліпідів, слід очікувати, що за умов порушень ліпідного обміну жовчний міхур буде 

втягнений у патологічний процес у першу чергу. Тому метою нашої роботи стало вивчення змін 

жовчного міхура в осіб з надлишковою масою тіла та артеріальною гіпертензією.   

Серед хвороб жовчного міхура у пацієнтів з порушеннями ліпідного обміну особливе місце 

займає холестероз, який визначається як обмінне захворювання стінки жовчного міхура (ЖМ), що 

характеризується локальною або дифузною інфільтрацією стінки ефірами холестерину, розвитком 

холестеринових поліпів, зниженням скоротливої функції ЖМ. Холестероз ЖМ вперше описаний в 

1857 р. R.Virchow, який виявив у слизовій оболонці зернисті жирові відкладення [1]. Природа 

ліпідів при холестерозі ЖМ була точно встановлена  W.Boyd в 1923 р., який встановив, що це - 

ефіри холестерину. На даний час встановлено, що холестероз ЖМ – це захворювання, яке 

характеризується відкладанням ефірів холестерину переважно в його слизовій оболонці, в так 

званих пінистих чи ксантомних клітинах, скупчення яких і визначає мікроскопічну картину 

патології. Крім того, холестероз може локалізуватись у міхуровій чи вірсунґовій протоці, 

холедоху, подеколи у підслизовому чи навіть у м’язовому шарах. Така патофізіологія процесу 

споріднює холестероз ЖМ та атеросклероз [10]. 

Етіологія та патогенез холестерозу ЖМ тісно пов’язані з холестериновим обміном, процесами 

етерифікації холестерину. Утворення ефірів холестерину відбувається як позаклітинно, так і 

всередині клітини, і обидва ці процеси завжди спрямовані на те, щоб забрати молекули 

холестерину з крові і транспортувати їх або акумулювати у клітині. Позаклітинна етерифікація 

холестерину здійснюється ферментом лецитин-холестерин-ацилтрансферазою (ЛХАТ). Внаслідок 

дії ЛХАТ холестерин з поверхні ліпопротеїдів високої густини поступає всередину ліпопротеїду у 

вигляді ефірів холестерину. Завдяки такому механізму ліпопротеїди високої густини здатні 

знімати холестерин з поверхні плазматичних мембран різних клітин. Клітинна етерифікація 

холестерину відбувається в реакції, що каталізується ацил-КоА-холестерин-ацилтрансферазою, 

найбільша кількість якої знаходиться у печінці, де приймає участь у синтезі жовчних кислот. 

В літературі описано, що порушення ліпідного обміну тісно пов’язані з біліарним сладжем, 

утворенням каменів у ЖМ [3]. У той же час дані щодо холестерозу, який виникає за умов 

порушень метаболізму ліпідів, не є однозначними. Так, під час Російського гастроентерологічного 

тижня була оприлюднена робоча класифікація метаболічного синдрому, за якою окремо 
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пропонується виділяти жовчнокам’яний варіант метаболічного синдрому. 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 [7]. 

Клініка холестерозу ЖМ поліморфна і залежить від ступеня вираженості холестерозу, його 

локалізації, функціонального стану ЖМ, наявності чи відсутності жовчних каменів, запального 

процесу в біліарній системі. За поширеністю виділяють такі форми холестерозу ЖМ: дифузну, 

вогнищеву, поліпозну. Залежно від наявності або відсутності жовчних каменів визначають 

некаменевий та каменевий холестерози. Залежно від клініки виділяють безсимптомний 

холестероз, диспепсичну та больову форми. Найчастіше зустрічається безсимптомна або 

малосимптомна форма. Більш виражені клінічні прояви зустрічаються за умов ураження шийки 

ЖМ, коли порушується процес евакуації жовчі з ЖМ та може виникати больовий синдром. До 

недавнього часу діагноз холестерозу ЖМ виставлявся переважно під час хірургічного втручання у 

хворих з гострим холециститом або жовчнокам’яною хворобою, а єдиним методом лікування була 

холецистектомія. Широке розповсюдження ультразвукового дослідження органів черевної 

порожнини та поява апаратів з високими діагностичними можливостями привели до того, що 

холестероз ЖМ виявляється частіше, однак він і досі не привертає необхідної уваги, оскільки 

вимагає використання спеціальних методик дослідження [1]. Раннє виявлення та адекватне 

лікування холестерозу ЖМ мають клінічне значення внаслідок ймовірності модифікації цього 

стану у жовчнокам’яну хворобу, що зумовлюється також бідною клінічною симптоматикою та 

потребою у додаткових методах дослідження [8]. Лікування холестерозу за відсутності 

холестеринових каменів практично не розроблене [1]. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

З метою визначення стану жовчного міхура у хворих на артеріальну гіпертонію (АГ) з 

надлишковою масою тіла чи ожирінням обстежено 50 хворих (середній вік 59,4 ± 2,3 р., 7 

чоловіків, 13 жінок) на гіпертонічну хворобу на фоні надлишкової маси тіла чи ожиріння. Критерії 

включення у дослідження: гіпертонічна хвороба, надлишкова маса тіла чи ожиріння. Критерії 

виключення: серцева недостатність ІV функціонального класу, важка печінкова та ниркова 

недостатність, декомпенсація цукрового діабету, гострі некротичні процеси, вагітність, 

онкологічні хвороби. Контрольну групу для визначення стану травної системи  - склали 10 осіб 

(середній вік 46 ± 5 р.) без артеріальної гіпертензії та з нормальною масою тіла (ІМТ < 24,9). Для 

діагностики холестерозу ЖМ використовували ультразвукове дослідження (УЗД) органів черевної 

порожнини за стандартною методикою [6] та скорочений варіант дискримінантної шкали 

діагностики Щербиніної М.Б. та співав. (2007) [3]. УЗД-діагностика є найбільш поширеною 

методикою діагностики патології біліарної системи, хоча критерії холестерозу ЖМ за цим 

методом точно не визначені, в літературі описані як ймовірні, так і вірогідні критерії, що 

утруднює діагностику. До ймовірних відносять підвищення щільності стінки ЖМ, особливо у зони 

в ділянці шийки, зменшення однорідності стінки ЖМ, зменшення скоротливості міхура (менше 

50%), збільшення щільності міхурової жовчі. Позитивна динаміка цих ознак відноситься до 

вірогідних критеріїв  [1]. Така невизначеність діагностики холестерозу ЖМ зумовила необхідність 

впровадження інших методів, до яких відноситься запропонована дискримінантна шкала 

діагностики Щербиніної М.Б. та співав. (2007). Повний варіант шкали включає 24 ознаки, серед 

яких найбільш значущими виявились вік, наявність гіпертонічної хвороби та стеатогепатозу, 

біліарна диспепсія, розміри ЖМ, ущільнення його стінки, наявність каменя в шийці ЖМ та вміст 

холестерину в сироватці крові [3]. Холестероз жовчного міхура вважається присутнім за умов 

оцінки девяти ознак та кількості балів 87 та більше [4] У той же час, відсутність одної чи двох 

ознак не заважає користуватись шкалою, у такому випадку для визначення діагностичної межі 

кількість врахованих ознак має бути помножена на коефіцієнт логістичної регресії 9,72. 

Статистичну обробку отриманих даних проводили після створення базових даних в системі 

“Microsoft Office Excel” за допомогою пакета аналізу. Оцінку вірогідності проводили з 

використанням парного t-критерію Стьюдента. Достовірними вважали показники при p  0,05.  
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

Обстежені пацієнти не мали скарг, які можна було би пов’язати з патологією жовчного 

міхура, крім одного пацієнта в якого лише під час прицільного опитування встановлено скаргу на 

гіркоту в роті. У жодного хворого під час фізикального обстеження не було виявлено змін з боку 

жовчного міхура, таких як болючість при пальпації, міхур, що палькується, позитивні симптоми 

Мерфі, Кера, Ортнера.  

Серед 50 хворих основної групи у 10 (20%) пацієнтів (9 жінок та 1 чоловік) жовчний міхур 

виявився оперативно видалений з приводу ЖКХ, що значно перевищує дані літератури (13%) [7]. 

Чим відрізнялась підгрупа хворих без жовчного міхура? Аналіз проведений за характеристиками 

гіпертензії, антропометричними характеристиками, параметрами загального налізу крові та сечі, 

біохімічними константами роботи печінки та нирок, показниками ЕхоКГ та ЕКГ.  Оцінювались 

медіани названих параметрів та відсоток відхилення параметра порівняно з підгрупою хворих з 

функціонуючим жовчним міхуром. Передусім звертає увагу тенденція до зменшення тривалості 

артеріальної гіпертензії на 24% у хворих з холецистектомією (ХЕ). Тут слід ще раз згадати, що у 

дослідження включені хворі, які знаходились на стаціонарному лікуванні з приводу саме 

гіпертонічної хвороби. Тому, можливо, вимагає подальшого вивчення особливості гіпертензії у 

хворих без жовчного міхура. За медіанами тисків (систолічний, діастолічний, пульсовий) групи 

практично не відрізнялись. Для хворих з ХЕ було характерно збільшення ІМТ (+5%), обводу талії 

(+10%) та, особливо обводу стегон (123,00±5,80 см проти 112,00±1,51, р<0,05; +10%). Істотні 

зміни лабораторних параметрів передусім торкались гемограми. Так, периферійна кров хворих на 

АГ на фоні надваги чи ожиріння та ХЕ характеризувалась істотним збільшенням кількості 

еритроцитів (4,15±0,05х1012/л проти 3,86±0,08х1012/л, р<0,01; +8%), зменшенням гематокриту 

(0,43±0,01 од. проти 0,47±0,01 од., р<0,05; -9%) та паличкоядерних нейтрофілів (1,71±0,42% проти 

3,36±0,34%,  р<0,05;  -49%) на тлі збільшення моноцитів (6,43±0,72% проти 4,31±0,31%, р<0,05; 

+49%). Крім того, спостерігались зростання відносної кількості лімфоцитів на 15% та ШОЕ на 

23%, хоча за середніми показниками різниця була не достовірною. Загальний фібриноген у хворих 

з ХЕ був істотно нижчим – на 18% : 3,07±0,30 г/л та 3,73±0,14 г/л, р<0,05. Таким чином, у хворих з 

ХЕ можна спостерігати розбалансованість показників запалення: менше паличкоядерних 

нейтрофілів та загального фібриногену та більше лімфоцитів, моноцитів та ШОЕ. Хоча за 

медіанами біохімічних констант ці дві підгрупи істотно не різнились, для хворих з видаленим 

жовчним міхуром було притаманне збільшення загального білірубіну на 58%, та зростання АСТ на 

17%, АЛТ – на 33%. Це може бути непрямим свідченням того, що за умов відсутності жовчного 

міхура печінка у більшому ступені реагує. 
 

Таблиця 1. Істотні коефіцієнти кореляцій між параметрами у хворих з ХЕ в анамнезі та 

функціонуючим жовчним міхуром 
 

Хворі з ХЕ Хворі з жовчним міхуром 

Напрямок зв’язку Коефіцієнт 

кореляції 

Напрямок зв’язку Коефіцієнт 

кореляції 

Обвід талії - ІМТ 0,89 Лейкоцити периферійної крові – 

лімфоцити (відносні) 

-0,33 

Гематокрит - паличкоядерні -0,81 Лейкоцитурія – густина сечі -0,40 

Сечовина - креатинін 0,87 Кінцевий діастолічний розмір – S+R 

за ЕКГ  

0,38 

Протромбіновий індекс – 

протромбіновий час 

-0,97 АСТ - АЛТ 0,43 

Холестерин – загальні 

лейкоцити 

-0,81 АЛТ – протромбіновий час 0,44 

– бета-

ліпопротеїди 

0,89 Протромбіновий індекс – 

протромбіновий час 

-0,91 

 Гематокрит - ШОЕ -0,46 

Гематокрит - креатинін -0,97 

Гематокрит – протромбіновий індекс -0,48 

Гематокрит - протромбіновий час 0,48 

Сечовина – креатинін 0,93 

Холестерин - бета-ліпопротеїди 0,66 

Сечовина- бета-ліпопротеїди 0,56 
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Визначені кореляційні зв’язки між усіма параметрами (біля 350 коефіцієнтів). У хворих з ХЕ 

кількість істотних зв’язків виявилась значно меншою, ніж у хворих з жовчним міхуром: 6 зв’язків 

(1,7% матриця) проти 13 істотних кореляцій (3,7%). Чотири пари параметрів були ізольованими, 

тільки холестерин був центром зв’язків з бета-ліпопротеїдами (пряма кореляція) та лейкоцитами 

периферійної крові (обернена кореляція) (табл. 1). 

На основі істотних кореляційних зв’язків побудовано їх зображення на площині – плеяда, 

визначено її потужність, міцність, центри фокусування. Звертає увагу те, що саме у хворих з 

функціонуючим жовчним міхуром, стан якого буде розглядатись нижче, кореляційні зв’язки 

утворюють комплексну плеяду складної будови з єдиним центром фокусування кореляцій – 

гематокритом. Потужність плеяди (загальна кількість істотний кореляцій, які пов’язані між собою) 

– 10 кореляцій, міцність (кореляції центра фокусування) - 4 кореляції (рис. 1). Другим центром 

фокусування (3 зв’язки) виявився протромбіновий час (ПЧ). Це може вказувати на важливість 

показників зсідання крові та реологічних властивостей у забезпеченні гомеостаза. А такі 

показники, як АЛТ, протромбіновий індекс (ПІ), креатинін, сечовина та бета-ліпопротеїди мали по 

два істотних зв’язки. 
  

Рис. 1. Плеяда  істотних кореляційних зв’язків лабораторних показників хворих з 

функціонуючим жовчним міхуром 
 

             
 

Ультразвукове дослідження стану жовчного міхура виявило наступні зміни (табл. 2).  

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). У 27% пацієнтів сонографічно відмічено збільшення 

розмірів міхура без визначення конкретних цифр прокольного та поперечного розмірів. 

Абсолютне збільшення обох розмірів спостерігалось лише в одного хворого (8%) М. 56 р. з 

  гематокрит 

-0,46 

 ПІ 

0,48 -0,48 

ПЧ 

креатинін 
 

сечовина 

β-ліпопротеїди 

холестерин 

ШОЕ 
АЛТ АСТ 

-0,44 

-0,43 

-0,97 

0,93 

0,56 

0,66 

-0,91 
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гіпертонічною хворобою ІІІ стадії, 3 ступеня, дуже високий кардіоваскулярний ризик на фоні 

надваги, у якого до основних скарг приєдналась скарга на гіркоту у роті, а під час сонографічного 

обстеження у жовчному міхурі 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 жовчного міхура. 
 

Таблиця 2. Частота ультразвукових ознак стану жовчного у хворих на гіпертонічну 

хвороба з надвагою чи ожирінням 
 

№ Ознака п Частота 

1 Загальний розмір жовчного міхура 3

0 

        100% 

                   - збільшений 8 27% 

                   - нормальний 2

2 

73% 

2 Форма жовчного міхура   

Перегин у шийці 1

1 

29% 

Грушоподібна форма 1  3% 

3 Конкременти у жовчному міхурі,  6 16%                   

100% 

у т.ч. в тілі 4 67% 

в ділянці шийки 2 33% 

4 Жовчнокам’яна хвороба у заключенні 3 8% 

Калькульозний холецистит у заключенні 4 10% 

Холецистит у заключенні 5 13% 

5 Характеристика стану жовчі 1

6 

100% 

- гомогенна 8 50% 

- сладж 8 50% 

6 Поліпи жовчного міхура 1 3% 

7 Дискінезія жовчного міхура 1 3% 

 

Камені у жовчному міхурі 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 міхура. Враховуючи те, що у 20% 

обстежених пацієнтів міхур був оперативно видаленим з приводу жовчнокам’яної хвороби, можна 

вважати, що частота жовчнокам’яної хвороби 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 (табл. 2), що 

також є свідченням порушення фізико-хімічних властивостей жовчі та початком утворення 

каменів. Відповідно до сучасних поглядів, підвищення рівня ліпідів у жовчі неминуче призводить 

до змін фізико-хімічних властивостей жовчі у вигляді підвищення її густини і зниження 

однорідності. Густа жовч важче залишає жовчний міхур і більш тривалий час затримується у 

просвіті жовчного міхура, внаслідок чого створюються сприятливі умови для інфільтрації стінок 

ЖМ надлишками ефірів холестерину. У свою чергу, потовщення стінок ЖМ ті їх ліпідна 

інфільтрація ще більше порушують процес скорочення ЖМ. Створюються умови не тільки для 

холестерозу, а й для холелітіазу. 

Майже у третини з обстежених пацієнтів спостерігався перегин жовчного міхура, що також 

створює труднощі в евакуації жовчі та сприяє її застою.  

Середні розміри жовчного міхура суттєво не відрізнялись у хворих на ГХ на тлі ожиріння чи 

тільки надваги (табл. 3), хоча простежується тенденція до зменшення розмірів міхура у з 

ожирінням порівняно з хворими з надвагою. Це також підтверджується негативною кореляцією 

розмірів жовчного міхура з ІМТ: r= - 0.33 між довжиною та ІМТ, r= - 0.28 між шириною та ІМТ. 
 

Таблиця 3. Розміри жовчного міхура у хворих на гіпертонічну хворобу з ожирінням та 

надвагою (M±m) 
 

 Хворі на ГХ з ожирінням Хворі на ГХ з надвагою 

Довжина, мм 61,17±5,11 85,75±13,24 
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Ширина, мм 25,67±3,14 33,00±5,74 

   
Загалом, зміни жовчного міхура у УЗД - заключення були винесені з меншою частотою, ніж 

виявлялись ознаки патології під час сонографічного обстеження: у 3 хворих жовчнокам’яна 

хвороба, у 4 - калькульозний холецистит, у 5 виявлені сонографічні ознаки холециститу. Проте, 

сонографічні ознаки холециститу не супроводжувались клінічними проявами (скарги, болючість, 

позитивні специфічні симптоми). Так, гострофазові показники запалення у периферійній крові 

(лейкоцитоз, зсув вліво) у таких хворих були відсутні, їх середні параметри відповідали 

нормативним значенням (табл. 4). Це поряд з відсутністю клінічних ознак (скарги, фізикальне 

зміни) дозволяє думати про стадію ремісії хронічного холециститу. 
 

Таблиця 4. Показники периферійної крові у хворих на артеріальну гіпертензію на фоні 

надваги чи ожиріння, яким сонографічно встановлено діагноз холециститу 
 

Показник Одиниці  M±m 

Лейкоцити 109/л 5,78±0,90 

Еозинофіли % 2,33±0,61 

Паличкоядерні нейтрофіли % 2,83±0,60 

Сегментоядерні нейтрофіли % 64,33±3,24 

Лімфоцити % 25,33±4,01 

Моноцити % 4,50±0,85 

ШОЕ мм/год 17,67±8,53 

 

Застосування дискримінантної шкали визначення холестерозу ЖМ 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 контрольній групі середнє значення балів діагностики холестерозу становило 

103,03 ± 1,84 % від необхідних, тоді як в контрольній – 90,0 ± 2,4 % (р0,001). Медіана цифрового 

значення холестерозу для хворих на АГ на фоні надваги становила 106,83±6,21 %, на фоні 

ожиріння – 100,84±1,37 %.  Слід ще раз підкреслити, що, незважаючи на високу частоту виявлення 

холестерозу ЖМ за дискримінантною шкалою, в жодного пацієнта не було виявлено клінічних 

проявів біліарної диспепсії та локальних ущільнень стінки ЖМ під час рутинного сонографічного 

обстеження (що вимагає спеціальних методик ультразвукового дослідження). Тільки в одного 

хворого була виявлена така значуща діагностична ознака як камінь в шийці ЖМ. Однак навіть у 

пацієнтів без дискримінантних ознак холестерозу жовчний міхур не був інтактним: у чотирьох він 

мав перегин у шийці та в одного - два поліпи, ймовірно, холестеринові.  

 

ВИСНОВКИ 

 

Таким чином, виявлена висока частота патології ЖМ у хворих з артеріальною гіпертензією та 

надлишковою масою тіла чи ожирінням: частота жовчнокам’яної хвороби 36%, сладжу - 50%, 

холестерозу ЖМ – 61%, що за усіма визначеннями перевищує дані літератури [7]. Проведена у 

20% ХЕ супроводжувалась розбалансованістю показників запалення, більшою реактивністю 

печінки та меншою кількістю істотних кореляцій між параметрами. Використання діагностичної 

дискримінантної шкали Щербиніної М.Б. та співавт. (2007) для діагностики холестерозу ЖМ 

значно полегшує її діагностику, дає конкретне цифрове значення та може лежати в основі пошуку 

лікувальних заходів для таких хворих.  
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Gall-bladder pathology was revealed in all patients with arterial hypertension and overweight, 

whereas the doctors didn’t pay enough attention to this fact: cholecystectomy (20%), gall-bladder 

poliposis (5%), gallstone disease (36%), gall-bladder cholesterosis (61%), what is significantly more than 

the literature data. The discriminant scale of Scherbynina M.B. and coauth. (2007) can be used for gall-

bladder cholesterosis diagnostics in clinics.  
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О.Р.ДАЦЬКО, А.Б.БУБНЯК, І.П.ПОЛЮЖИН  

 

ВИЗНАЧЕННЯ СУЛЬФАТІВ У МІНЕРАЛЬНИХ ВОДАХ ПОТЕНЦІОМЕТРИЧНИМ 

ТИТРУВАННЯМ З БАРІЙ-СЕЛЕКТИВНИМ ЕЛЕКТРОДОМ  

 

Показана возможность применения метода потенциометрического титрования с 

барий-селективным электродом для определения содержания сульфат ионов в природных 

рассолах Моршинского месторождения. Относительная ошибка определения при концен-

трации сульфатов в пробе 4-14 мг/л не превышает 12 %. Предложена математическая 

модель кривых потенциометрического титрования на основаниии экспериментальных 

данных. Проведено оценку влияния ионной силы раствора на начальный потенциал барий-

селективного электрода и его изменение на начальном участке кривой титрования. 

Ключевые слова: сульфаты,определение потенциметрическим титрованием, барий-

селективный электрод, природные рассолы, моделирование кривых потенціометри-

ческого титрования. 

*** 

 

ВСТУП 

 

Для визначення іонів SO4
2- необхідно відзначити широке використання BaSO4 [1], оскільки 

сульфат барію є нерозчинним в розбавлених мінеральних кислотах та добре розчинним в розчині 

комплексону ІІІ (трилон Б, етилендіамін тетраоцтової кислоти динатрієва сіль). Методи, де 

застосовується осадження сульфат іонів у формі BaSO4, є наступними: 1) гравіметрія; 2) 

фотометричні методи – турбідиметрія та нефелометрія; 3) методи титрування – фотометричне, 

кондуктометричне, потенціометричне з іонселективними електродами, комплексонометричне з 

різними металоіндикаторами [1]. Згідно ГОСТ 4389-72 [2] для визначення SO4
2- в питній воді 

пропонується використовувати три методи: гравіметрія, зворотнє комплексонометричне 

титрування, точність яких чутливістю 2 мг/дм3, та турбідиметрія з чутливістю 2 мг/дм3 без 

концентрування упарюванням. Метод визначення сульфатів з попередньою іонообмінною 

пробопідготовкою на КУ-2 (Н+-форма) згідно ГОСТ 23268.4-78 [3] грунтується на 

титриметричному індикаторному методі, що дозволяє визначати від 0,2 до 8 мг іона SO4
2- в 10-50 

мл обробленої проби води. За ГОСТ 26449.1-85 [4] рекомендується визначати сульфати крім 

гравіметрії та комлексоонометрії, як і в ГОСТ 4389-72 [2], ще й методом потенціометричного 

титрування з фторид-селективним електродом. Порівняння методів визначення сульфатів за 

показником витрати часу на аналіз та відповідно трудоємкості процедури показує, що методи 

кодуктометричного та потенціометричного титрування є найбільш експресними. 

Суть потенціометричного титрування згідно ГОСТ 26449.1-85 [4] полягає у взаємодії іонів 

Ba2+ з аніонами F- у присутності ацетатного буферного розчину, що супроводжується зміною 

потенціалу фтор-селективного електроду. Пробопідготовка 5-20 см3 досліджуваного розчину 

полягає в усуненнні впливу на результати титрування карбонатів та гідрокарбонатів підкисленням 

1-2 см3 HCl (1:100) та подальшим кипятінням. Охолоджений розчин нейтралізують 0,1 М NaOH за 

метиловим червоним (перехід від червоного до жовтого). Далі додають 25 см3 96 % C2H5OH, 1 см3 

буферного розчину (180 грам CH3COOH та 246 грам CH3COONa до 1 дм3), 1 см3 розчину 20 г/дм3 

1 см3 і доводять об’єм цієї суміші до 45-50 см3. Як титрант порціями 0,1-0,2 см3 використовують 

хлорид барію з молярною концентрацією еквівалента С(0,5BaCl2)=0,5 моль/дм3 (61 грам BaCl2 

*2Н2О в 1 дм3 розчину). Кінцеву точку титрування розчину, який містить 20-200 мг SO4
2- та 20 мг 

NH4F, визначають за точкою зміни ходу кривої титрування. Метод потенціометричного 

титрування згідно ГОСТ 26449.1-85 [4] рекомендовано використовувати при визначенні 

концентрації сульфатів від 1000 мг/дм3 і вище, а нижня межа визначення складає 1000 мг/дм3. 

Допустимі розходження результатів двох паралельних визначень згідно ГОСТ 26449.1-85 [4] не 

повинні перевищувати значень для 100 мг SO4
2-/ дм3 – 23 % і для 2000 мг SO4

2-/ дм3 – 3 % . 

Відомо, що серійно випускаються барій селективні електроди, наприклад електрод марки 

ELIT 8081 на основі твердотільної полвінілхлоридної мембрани [5]. Запропоновано 

використовувати Ва-селективний електрод для визначення сульфатів потенціометричним 

титруванням [6].  
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Для визначення сульфат іону також пропонується [7] метод за реакцією сульфатів з 

надлишком стандартного розчину хлориду барію і осадженням сульфатів у формі сульфату барію 

BaSO4. Кількість барію, яка вилучається з розчину, визначається за допомогою барій-селективного 

електроду і є точно еквівалентною до кількості сульфату у досліджуваному розчині. Результат 

визначення сульфат іонів розраховується, застосовуючи метод віднімання стандарту. Похибка 

цього методу зумовлена впливом інших іонів на потенціал інкаторного барій-селективного 

електрода. Зокрема вказується, що будь-які кількості іонів калію або натрію, які присутні в 

розчині, можуть спричиняти значну додатню помилку, якщо їх концентрації перевищують 

концентрацію іонів барію більше ніж в 10 раз.  

Метою даної роботи було дослідження можливості застосування методу потенціометричного 

титрування з барій-селективним електродом для визначення іонів SO4
2- у природних розсолах 

Моршинського родовища. 

Об’єктами дослідження були ропа з джерел №1 та №6 Моршинського родовища, іонний 

макросклад яких приведено в таблиці 1. Концентрація сульфат іонів, яка представлена в таблиці 1, 

визначалася згідно ГОСТ4389-72 [2] гравіметричним методом, який вважається арбітражним.При 

порівнянні вмісту основних іонів у ропі з джерел №1 та №6 (рис.1) видно, що різниця у 

катіонному складі є суттєво меншою, ніж різниця в концентрації хлорид та сульфат аніонів. 

Різниця в концентраціях іонів Cl- та SO4
2-, в основному, добре узгоджується з балансом зарядів – 

при переході від ропи джерела № 1 до № 6 зменшення однозарядних хлорид іонів в 4 рази 

компенсується зростанням приблизно в 2 рази концентрації двозарядних сульфат іонів. 
 

Таблиця 1. Показники іонного макроскладу проб ропи з джерел №1 та №6 

Моршинського родовища 
 

№ 

Показник, мг/дм3 

джерело №1 джерело №6 

1 

Натрій + Калій 

 49611,3 53225,3 

2 Кальцій 481,0 320,6 

3 Магній 7855,4 6371,8 

4 

Хлорид 

64537,2 15602,4 

5 Гідрокарбонат 183,0 298,9 

6 Сульфат 48319,0 115783,4 

7 Мінералізація,     г/дм3 170,99 191,60 

8 рН 7,68 7,29 

 

Рис.1. Порівняння вмісту основних іонів у ропі з джерел №1 та №6 
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МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

 

Об’єктами титрування були розбавлені дистильованою водою проби ропи з відповідними 

добавками, які були приготовані згідно таблиці 2, та модельний розчин сульфату натрію. 

Модельний розчин сульфату натрію 0,1660 г Na2SO4 (0,1122 г SO4
2-) в 500 мл дистильованої води. 

Концентрація сульфат аніону в розчині – 0,1122 гр./0,5 л = 0,2244 грама SO4
2- /л (0,1660 грама 

Na2SO4 * 96 /142) = 0,1122 грама SO4
2- в 500 мл.  

Добавка хлориду натрію була зроблена так, щоб забезпечити приблизно таке ж зростання 

концентрації іонів натрію в розчині № 6 (з високим вмістом сульфатів), як і при додаванні добавки 

сульфату натрію до розчину № 1 (з низьким вмістом сульфатів). 

 

Таблиця 2. Підготовка проби ропи та проб з відповідними добавками до ропи 

 

№ Розбавлення проби ропи та приготування проб з добавками Розрахований вміст  SO4
2-  

в пробі 50 мл 

1 Ропа джерела №1 розбавлена - № 1 розб. 

( 2 мл до 1 літр) Розбавлення в 500 раз 
4,83 мг  

2 500 мл №1 розб.   

+ добавка Na2SO4 0,1460 грама 
14,70 мг  

3 Ропа джерела №6 розбавлена - № 6 розб. 

( 2 мл до 1 літр)  Розбавлення в 500 раз 
11,58 мг  

4 500 мл № 6 розб.  

+ добавка NaCl 0,1288 грама 
11,58 мг 

 

Титрування проводили згідно такої методики. Для титрування брали 50 мл розбавленої проби 

ропи з орієнтовним вмістом сульфатів менше 50 мг/дм3, додавали 1 мл розчину хлоридної кислоти 

з концентрацією С(HCl) = 1 M. Цю суміш нагрівали  і кипятили протягом 10 хвилин для вилучення 

карбонатів, оскільки аніони CO3
2- також взаємодіють з хлоридом барію даючи осад BaCO3. Після 

охолодження до кімнатної температури вимірювали рН цього розчину і коректували його до 

величини рН рівної 2,00,2 дованням розчинів KOH чи HCl. Далі до цього розчину додавали 10 мл 

етилового спирту (96%), занурювали електроди і при перемішуванні магнітною мішалкою 

титрували розчином BaCl2 з концентрацією 0,005-0,01 М. 

Таблиця 3. Основні характеристики барій-селективного електроду марки ЭКОМ(Ва) 

 

Показник Значення показника 

Оптимальний pH діапазон від pH 3 до pH 10 

Температурний діапазон від 5°C до 50°C 

Стабілізація показів в часі після занурення електрода в розчин від 1 до 5 хвилин 

Нахил електродної функції при 25°C 26±3 мВ/рС 

Концентраційний діапазон від 10-5 до 110-1 М (1,37-13700 мг/дм3) 

Дрейф потенціалу в 0,01 М менше 3 мВ протягом годин 

Опір постійному струму при 25°C біля 2.5 MOм 

Коефіцієнт селективності у присутності наступних іонів:  

Sr2+ 0,09 

K+ 0,02 

Na+ 0,02 

Mg2+ 0,006 

NH4
+ 0,003 

Ca2+ 0,002 

Li+ 0,002 

 

В даній роботі використовували іономір И-160, обладнаний індикаторним Ва-селективним 

електродом марки ЭКОМ(Ва) фірми ЭКОНИКС (Москва, Росія) [8] та хлорсрібним електродом 

марки ЭВЛ-1М3.1, як електродом порівняння. Основні характеристики барій-селективного 

електроду є приведені в таблиці 3. Попереднє конденціонування електрода перед роботою 

проводили в розчині BaCl2 з концентрацією іонів Ba+2  0,01 М протягом 15 хвилин.  
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Типові криві титрування для розчинів, що описані в експериментальній частині приведено на 

рис. 2, 3 та 4. Для пошуку точки еквівалентності диференційним методом (за першою похідною) 

експериментальні дані потенціометрочного титрування згладжували, використовуючи 

універсальну функцію для S-подібних кривих, яка описується рівнянням (1): 

 

A

VV
A

VV

.E.T

.E.T

101

L
10B)V(E

−

−

+

+=   (1) 

Параметри A, B, L та VТ.Е. згладжуючої функції (1) знаходили методом симплексів для 

мінімізації суми квадратів відхилень експериментальних даних від розрахованих значень, 

застосовуючи середовище для математичного проектування MathCAD. 

В процесі титрування концентрація іонів SO4
2- зменшується і в точці еквівалентності її можна 

оцінити за величиною добутку розчинності сульфату барію ДР(SO4)=1,110-10. Потенціал барій-

селективного електрода зростає із збільшенням концентрації іонів Ва2+. Концентрація катіонів 

барію до стрибка титрування повільно зростає і до точки еквівалентності її рівноважна величина 

може бути приблизно оцінена за рівнянням (2): 

 

 
 −

+ =
2

4

42

SO

)BaSO(ДР
Ba  (2) 

При проведенні експериментів з потенціометричного титрування в дійсності на початкових 

ділянках спостерігається зменшення потенціалу індикаторного електрода при додаванні титранту 

замість повільного поступового його зростання. Тому при отриманні модельних залежностей за 

рівнянням (1) були проігноровані дані початкових ділянок титрування, тобто експериментальні 

точки спадаючих початкових ділянок не бралися в розрахунок. Увага була надана ділянці стрибка 

титрування та точкам, які знаходяться після стрибка титрування. 

Параметри A, B, L та VТ.Е. згладжуючої функції (1) приведені в таблиці 4 а модельні криві на 

рис.1-3 для відповідних експериментальних даних. 

Для знаходження об’єму титранта, що відповідає моменту точки еквівалентності зручно 

використовувати диференційні криві першої похідної від кривої титрування, які приведені на 

рис.4. Для отримання кривих першої похідної провели числове диференціювання модельних 

кривих титрування. Перша похідна від функції (1) також була отримана символьною оцінкою в 

пакеті MathCAD у вигляді рівняння (3): 

 

 

(3) 

 

Таблиця 4. Параметри A, B, L та VТ.Е. згладжуючої функції (1) при потенціометричному 

титруванні сульфатів хлоридом барію з Ва-селективним електродом 

 

№ Проба A B L VT.E. 

1 Модельний розчин  Na2SO4 у 

дистильованій воді 
6,50 170,0 43,0 17,5 

2 Проба з джерела № 1 4,70 182,0 32,5 6,0 

3 Проба з джерела № 1 + добавка Na2SO4 5,05 185,0 26,1 18,3 

4 Проба з джерела № 6 7,10 174,8 39,6 11,9 

5 Проба з джерела № 6+ добавка NaCl 8,25 182,0 33,0 11,8 
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Рис.2. Крива потенціометричного титрування модельного розчину сульфату натрію 

(теоретичний вміст іонів SO4
2- 11,22 мг) стандартним розчином хлориду барію з 

концентрацією 0,007521 М. 
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Рис.3. Криві титрування розсолів з джерел №1 та №6.  
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Рис.4. Криві титрування розсолів джерел №1 та №6 з відповідними добавками 
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Проби розбавлені в 500 раз. Розрахований вміст  SO4
2- в пробі 50 мл: (№1+добавка Na2SO4 )  - 14,70 

мг та  (№6+ добавка NaCl) - 11,58 мг. Титрант - стандартний розчин хлориду барію з концентрацією 

0,009268 М. 

 

Рис.5. Перші похідні від кривих титрування 
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Як видно на рис.5 при збільшенні концентрації солей висота піку на диференційній кривій 

зменшується, а на рис.3 та 4 спостерігається зростання початкового потенціалу (коли ще не додано 

титранту) з ростом мінералізації. В таблиці 5 проведено узагальнення для початкового потенціалу 

від загального вмісту солей, концентрації сульфатів та оціненого значення іонної сили розчину. 

На рис.6 приведено графічну залежність початкового потенціалу Ва-селективного електроду 

від мінералізації, з якої видно, що від загальної закономірності відрізняється тільки модельна 

суміш, де крім сульфат аніонів немає інших аніонів. В загальному при зростанні мінералізації 

розчину початковий потенціал Ва-селективного електроду зростає. Загальної залежності  

початкового потенціалу Ва-селективного електроду від концентрації сульфат іонів не 

спостерігається, оскільки, наприклад, проби з джерела № 6 мають однаковий вміст сульфатів і 

відрізняються тільки добавкою хлориду натрію, яка спричинює зростання початкового потенціалу 

Ва-селективного електроду приблизно на 10 мВ. Крім того, концентрація сульфатів в пробах з  

джерела № 6 (231 мг/л) є близькою до модельного розчину сульфату натрію (224 мг/л) і при 

близькості величин мінералізації (383 та 332 мг/л, відповідно) різниця у початковому потенціалі 

Ва-селективного електроду складає приблизно 18 мВ. В той же час, добавка сульфату натрію до 

проби джерела № 1, яка збільшує мінералізацію приблизно в два рази, а концентрацію сульфат 

іонів в три рази, викликає збільшення потенціалу на 13 мВ, що є близьким до величини зростання 

потенціалу при додаванні хлориду натрію до проби джерела № 6. 
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Таблиця 5. Дані для початкового потенціалу Ва-селективного електроду від загального 

вмісту солей, концентрації сульфатів та оціненого значення іонної сили розчину  

 

№ Проба 

Початковий 

потенціал  

Ва-електрода, 

мВ  

М
ін

ер
ал

із
а
ц

ія
, 
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м

3
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о
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1 Модельний розчин  Na2SO4 у 

дистильованій воді 
170,8 332,00 224,40 7,01310-3 

2 Проба з джерела № 1 183,7 341,98 96,638 6,78910-3 

3 
Проба з джерела № 1 + добавка 

Na2SO4 
196,7 633,98 294,046 12,95810-3 

4 Проба з джерела № 6 188,4 383,20 231,5668 8,079710-3 

5 Проба з джерела № 6+ добавка NaCl 198,0 640,80 231,5668 12,48310-3 

 

Розрахунок іонної сили розчину має тільки оціночний характер, оскільки не враховується 

вплив добавки етилового спирту, а також можливі відхилення реального складу розчину від 

гіпотетичних міркувань щодо вмісту хлорид іонів після обробки проб хлоридною кислотою з 

метою вилучення гідрокарбонатів. Отримано аналогічну графічну залежність початкового 

потенціалу Ва-селективного електроду від іонної сили розчину (рис.7), як і в залежності від 

мінералізації (рис.6), з якої видно, що від загальної закономірності відрізняється тільки модельна 

суміш,  

 

Рис.6. Залежність початкового потенціалу Ва-селективного електроду від 

мінералізації розчину 

 

y = 0,042x + 170,71

R
2
 = 0,9643

165

170

175

180

185

190

195

200

300 400 500 600 700

Мінералізація, мг/л

П
о
т
е
н

ц
іа

л
, 
м

В

проби ропи розбавлені  500 раз Na2SO4 (модельна суміш)
 

 

 



 73 

Рис.7. Залежність початкового потенціалу Ва-селективного електроду від іонної сили 

розчину 
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де крім сульфат аніонів немає інших аніонів. Зменшення у експерименті потенціалу барій-

селективного електрода на початкових ділянках кривих титрування, яке не узгоджується  з 

теоретичними міркуваннями згідно ріняння (2), можна пояснити на основі отриманих результатів з 

впливу іонної сили розчину на величину потенціалу барій-селективного електроду (рис.7), коли із 

зменшенням іонної сили розчину цей потенціал зменшується практично за лінійною залежністю. 

На початковій ділянці відбувається зменшення іонної сили розчину внаслідок заміни двозарядних 

сульфат іонів на еквівалентну кількість хлорид іонів і тому потенціал індикаторного електрода 

зменшується, оскільки концентрація іонів барію від малорозчинного сульфату барію зростає 

значно повільніше при зменшенні концентрації сульфат аніонів, ніж вплив заміни SO4
2- на 

еквівалентну кількість хлоридів. 

 Масу сульфатів у пробі розраховували за формулою (4): 

 мг_)SO(M)BaCl(V)BaCl(C)SO(m
2

42.Е.Т2

2

4

−−
=    (4) 

В таблиці 6 співставлено паспортні дані згідно гравіметричного визначення сульфатів з 

результатами потенціометричного титрування. 

 

Таблиця 6. Результати визначення сульфат іонів методом потенціометричного 

титрування в  пробах ропи Моршинського родовища 

 

№ 
Розбавлення проби ропи та 

приготування проб з добавками 

Вміст  SO4
2- в пробі 50 мл за методом 

Відносна похибка 

визначення, % гравіметрія потенціометрія 

1 

Ропа джерела №1 розбавлена - 

№ 1 розб. ( 2 мл до 1 літр) 

Розбавлення в 500 раз 

4,83 мг 5,34 мг 10,56 

2 
500 мл №1 розб. 

+ добавка Na2SO4 0,1460 грама 
14,70 мг 16,28 мг 10,75 

3 

Ропа джерела №6 розбавлена - 

№ 6 розб. ( 2 мл до 1 літр) 

Розбавлення в 500 раз 

11,58 мг 10,59 мг 8,55 

4 
500 мл № 6 розб. 

+ добавка NaCl 0,1288 грама 
11,58 мг 10,50 мг 9,33 

5 

Модельний розчин сульфату 

натрію (дані розрахунку за 

наважкою) 

11,22 мг 12,64 мг 12,30 
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 Як видно з таблиці 6 відносна похибка визначення є меншою для даного вмісту, ніж 

похибка, що пропонується як допустима згідно ГОСТ 26449.1-85 [4] до 23 % для концентрації до 

100 мг/л. 

  

ВИСНОВКИ 

 

Таким чином, показана можливість застосування методу потенціометричного титрування з 

барій-селективним електродом для визначення вмісту сульфат іонів в природних россолах 

Моршинського родовища. Відносна похибка визначення при концентрації сульфатів в пробі 4-14 

мг/л не перевищує 12 %. 

Запропонована математична модель кривих потенціометричного титрування на основі 

експериментальних даних. Проведено оцінку впливу іонної сили розчину на початковий потенціал 

барій-селективного електрода та його зміну на початковій ділянці кривої титрування. 

Порівняння методу потенціометричного титрування для визначення сульфат іонів у водах з 

іншими методами показує його експресність (порівнюючи з гравіметрією) та кращу надійність у 

порівнянні з методом віднімання залишку, а також при задовільній відносній похибці вказує на 

перспективність його застосування для оперативних виробничих аналітичних потреб з 

можливостями компютерної автоматизації запису та математичної обробки кривих титрування. 
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УДК 616.12-005.4-092:612.015.32]-08 

 

О.Я. КОРОЛЮК, О.М. РАДЧЕНКО, Л.О. ГОРБАЧ, М.О.ГОРБАЧ 

 

ПАТОГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ ГЛЮКОЗО-ІНСУЛІНОВОЇ РЕГУЛЯЦІЇ У 

ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ З ПОРУШЕННЯМИ ВУГЛЕВОДНОГО 

ОБМІНУ  

 

 
Сахарный диабет (СД) признан эквивалентом ишемической болезни сердца (ИБС). 

Преддиабетические нарушения углеводного обмена – нарушение гликемии натощак (НГН) и 

нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) – могут усиливать сердечно-сосудистый риск, 

причем основная роль в патогенезе нарушений принадлежит не гипергликемии, а 
гиперинсулинемии, инсулинорезистентности (ИР) и снижению секреции инсулина. Цель работы: 

выяснить механизмы глюкозо-инсулиновой регуляции у больных ИБС и нарушениями углеводного 
обмена различной степени для их дифференцированной коррекции. Стандартный пероральный 

глюкозотолерантный тест (сПГТТ) проведено 87 лицам (55 с ИБС, 24 с гипертензией и 9 

практически здоровых) с последующим определением концентраций глюкозы, инсулина и С-
пептида, расчетом показателей для оценки секреторной функции и ИР и статистической 

обработкой результатов. Пациентов разделили на глюкометаболические категории согласно 

критериям ВОЗ (нормальная регуляция глюкозы (НРГ), НГН, НТГ, СД); выделено также группу 
стресс гипергликемии (транзиторная гипергликемия и НРГ при сПГТТ). Установлено, что у 

больных ИБС даже при НРГ уровни гликемии после нагрузки, уровни базальной инсулинемии и 
показатели секреторной функции существенно увеличены, что, очевидно, вызывает развитие 

ИР и последующих нарушений углеводного обмена. НГН, НТГ, СД и стресс гипергликемия 

патогенетически неоднородны: при НТГ, в отличии от НГН, снижена ранняя фаза секреции 
инсулина, а ИР более выражена; при СД уровни гликемии существенно выше с максимумом на 

120´ сПГТТ, часто выявляется базальная гиперинсулинемия, значительно ниже функция β-
клеток, и наиболее выражена ИР; для стресс гипергликемии характерны нормальные типы 

глюкозо-инсулиновых кривых, отсутствие гиперинсулинемии, функция β-клеток сохранена, 

чувствительность к инсулину удовлетворительная. Таким образом, для улучшения 
чувствительности к инсулину больным ИБС даже при НРГ следует рекомендовать изменения 

способа жизни; при НГН – дополнительно могут требоваться метформин или акарбоза; при 

НТГ и СД патогенетически обосновано назначение гликлазида или глимепирида. 
Ключевые слова: нарушения гомеостаза глюкозы, ишемическая болезнь сердца, 

инсулинорезистентность, секреция инсулина 
*** 

 

ВСТУП 

 

Відомо, що цукровий діабет (ЦД) є еквівалентом ішемічної хвороби серця (ІХС) – ризик 

інфаркту у хворого на ЦД прирівнюється до ризику пацієнта з перенесеним інфарктом міокарда 

(ІМ) [1]. Окрім діабету, розрізняють переддіабетичні порушення [2], так звану «проміжну 

гіперглікемію» чи «порушення гомеостазу глюкози», що включає порушення глікемії натщесерце 

(ПГН) та порушення толерантності до глюкози (ПТГ). Раніше вважалося, що порушення 

гомеостазу глюкози є лише можливими факторами ризику розвитку ЦД, які не впливають на 

розвиток мікро- та макросудинних ускладнень. Однак, результати дослідження DECODE [3] 

доводять, що серцево-судинний ризик та глікемія лінійно пов’язані між собою вже починаючи з 

нормальних рівнів глюкози, причому з ризиком корелює як глікемія натще, так і глікемія після 

навантаження. Результати окремих досліджень дають різну, часто протилежну, оцінку 

взаємозв’язку між глікемією та ІХС. Гіперглікемія в межах 5,6-6,0 ммоль/л у пацієнтів із 

стабільною стенокардією та гострим коронарним синдромом без ЦД є маркером підвищеного 

ризику розвитку ІМ чи смерті після коронарного втручання [4,5]. За даними дослідження APCSC 

із зростанням глікемії натще на 1ммоль/л ризик розвитку ІХС підвищується на 23 %, причому цей 

взаємозв’язок спостерігається при переддіабетичних значеннях глікемії [6]. За даними 

дослідження UKPDS при рівні глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) ≥10 % ризик ІМ подвоюється 

[7]. Однак, на сьогодні немає переконливого підтвердження того, що агресивна гіпоглікемічна 

терапія та досягнення рівня HbA1c <7 % достовірно знижують ризик серцево-судинних подій [8,9]. 
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Одним з імовірних пояснень слабкого впливу глікемії на ІХС може бути існування високого 

атерогенного статусу до розвитку діабету [10], можливими причинами якого є 

інсулінорезистентність (ІР), гіперінсулінемія натщесерце та зниження секреції інсуліну [11-13]. 

Існує думка, що ПГН та ПТГ мають різні патофізіологічні механізми, оскільки за умов наявності 

однакових факторів ризику (вік, куріння, індекс маси тіла, рівні артеріального тиску, HbA1c та 

ліпідів крові) виявляється значна різниця у рівнях жирних кислот та чутливості до інсуліну [11]. 

Мета: з’ясувати патогенетичні механізми глюкозо-інсулінової регуляції у хворих на ІХС з 

порушеннями вуглеводного обміну різного ступеня, що дасть можливість диференційовано 

призначати зміни способу життя та медикаментозні корекційні заходи, роблячи акцент на 

покращенні чутливості до інсуліну – метформін [14, 15], акарбоза [16]; чи на підвищенні секреції 

інсуліну – гліклазид (діабетон) чи глімепірид (амарил) [17]. 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ  

 

Дане дослідження є крос-секційним з формуванням вибірки за цілеспрямованою стратегією 

категоріальним методом, проведене на базі інфарктного та кардіологічного відділень 8 міської 

комунальної клінічної лікарні міста Львова. Критерії включення: 1) для пацієнтів основної групи - 

наявність ІХС, доведеної клінічно (симптоми, які відповідають стенокардії за запитальником 

Роуза, ІМ в анамнезі, типова клініка гострого ІМ) чи за допомогою лабораторно-інструментальних 

досліджень (позитивні маркери некрозу міокарда, відповідні зміни на ЕКГ, зони а-/гіпокінезій та 

атеросклероз аорти при ехокардіографії, оклюзія вінцевих судин при коронарографії); 2) виявлене 

підвищення рівня глюкози у плазмі венозної крові > 6,1 ммоль/л (у капілярній крові > 5,6 ммоль/л 

); 3) письмова згода пацієнта. Критерії виключення: 1) раніше діагностований ЦД або вживання 

інсуліну чи пероральних цукрознижувальних препаратів; 2) супутні ендокринні і метаболічні 

хвороби або постійне вживання препаратів, які могли б негативно впливати на вуглеводний обмін; 

4) хвороби інших органів і систем в стадії загострення чи із значним порушенням їх функції.  

Протокол дослідження. Стандартний пероральний глюкозотолерантний тест 

(сПГТТ). Після нічного голодування впродовж 10-12 годин усі пацієнти перорально вживали 75 г 

глюкози, розчиненої у 250 мл кип’яченої води. Підчас проведення тесту пацієнтам заборонялося 

вживати їжу та медикаментозні препарати, рекомендувалося дотримуватися режиму з 

мінімальною фізичною активністю та утримуватися від паління. Зразки венозної крові набиралися 

з периферійної вени натщесерце (0´) та на 30-й (30´), 60-й (60´) і 120-й (120´) хвилинах після 

навантаження глюкозою для визначення концентрацій глюкози, інсуліну та С-пептиду. З метою 

уникнення анаеробної витрати глюкози рівень глюкози в плазмі крові визначався відразу глюкозо-

оксидазним методом (набір реактивів «Фiлiсiт-Дiагностика», Дніпропетровськ, Україна). 

Сироватка з кожного зразка заморожувалася та зберігалася при температурі -20°С до моменту 

проведення імуноферментних досліджень. Концентрації інсуліну та С-пептиду визначалися за 

допомогою стандартних наборів для імуноферментного аналізу фірми DRG Instrumentals GmbH 

(Німеччина). У крові, взятій на ЕДТА натщесерце, визначався вміст HbA1c методом іонообмінної 

хроматографії наборами реактивів фірми HUMAN (Німеччина). Глюкометаболічні категорії 

визначалися за критеріями ВООЗ (2006) [2]: нормальна регуляція обміну глюкози (НРГ) – глікемія 

0´ < 6,1 ммоль/л та на 120´ < 7,8 ммоль/л; ПГН – глікемія 0´ 6,1 – 6,9 ммоль/л та на 120´ ≤ 7,8 

ммоль/л; ПТГ – глікемія 0´ ≤ 7,0 ммоль/л та на 120´ ≥ 7,8 ммоль/л, але < 11,1 ммоль/л; цукровий 

діабет (ЦД) – глікемія 0´ ≥ 7,0 ммоль/л або на 120´ ≥ 11,1 ммоль/л.  

За даними сПГТТ розраховувався ряд показників, які використовувалися для оцінки 

глюкозо-інсулінової регуляції. Для перетворення показників використовувалися наступні 

коефіцієнти – глюкоза: 18 х ммоль/л = мг/дл; інсулін: пмоль/л = мкОд/мл х 6,945; С-петид: 0,333 х 

нмоль/л = нг/мл. 

Показники секреторної функції β-клітин підшлункової залози. Сумарна секреторна 

функція β-клітин оцінювалася за показником %β і виражалася як відсоток від теоретично 

нормального рівня та обчислювався за допомогою HOMA 2 calculator, v 2.2, доступного на 

http://www.dtu.ox.ac.uk/homa. Цей же показник розраховувалася відповідно до моделі HOMA 

(homeostasis assessment model) за формулою: %β = (20 х І 0´ / (Г 0´ - 3,5),  

де І – рівень інсуліну у мкОд/мл, Г – рівень глюкози у ммоль/л [18]. 

Рання фаза секреції інсуліну оцінювалася за інсуліногенним індексом (ІІ), який 

розраховувався за наступними формулами: 1) ІІ1 = (І 30´ - І 0´) / Г 30´  

де І – рівень інсуліну у мкОд/мл, Г – рівень глюкози у ммоль/л [19]; 

http://www.dtu.ox.ac.uk/homa
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2) ІІ2 = 1283 + (1,829 х І 30´) – (138,7 х Г 30´) + (3,772 x I 0´),  

де І – рівень інсуліну у пмоль/л, Г – рівень глюкози у ммоль/л. [20]. 

Пізня фаза секреції інсуліну (2-nd РН) оцінювалася за наступною формулою: 

2-nd РН = 287 + 0,4164 x І 30´ - 26,07 х Г 30´ + 0,9226 х I 0´ ,  

де І – рівень інсуліну у пмоль/л, Г – рівень глюкози у ммоль/л [20]. 

Для оцінки здатності ендогенного інсуліну пригнічувати утворення глюкози печінкою 

розраховувалася різниця між концентрацією глюкози на 30-й хвилині сПГТТ (Г 30´) та базальною 

глікемією (0´) у ммоль/л: 

ΔГ30´-0´=Г 30´ – Г 0´                               [21]. 

Розраховувався також індекс вироблення інсуліну печінкою натщесерце (ІВІПН): 

ІВІПН = C-пептид 0´( нг/мл) / інсулін 0´ (мкОд/мл)           [22]. 

Комплексна секреція інсуліну оцінювалася за значенням площі під кривою інсуліну (ППКІ) 

під час сПГТТ, яка обчислювалася методом трапецій. Відповідь інсуліну на глюкозу виражалася 

як співвідношення площі під кривою інсуліну до площі під кривою глюкози (ППКІ/ППКГ). 

Показники чутливості-резистентності до інсуліну. За базальними концентраціями 

інсуліну (І 0´) та глюкози (Г 0´) обчислювалися наступні показники чутливості-резистентності до 

інсуліну, які відображають чутливість печінки до інсуліну та базальне утворення глюкози 

печінкою: 

1)  Індекс HOMA = І 0´ (мкОд/мл) × Г 0´ (ммоль/л) / 22,5  (Matthews et al., 1985) [18];  

2)  Індекс Raynaud = 40 / І (мкОд/мл)  (Raynaud et al., 1999) [23]; 

3) QUICKI (quantitative insulin sensitivity check index, Katz et al., 2000) – відображає 

чутливість тканин до інсуліну в прямій залежності: чим вищий індекс, тим вища чутливість до 

інсуліну. Індекс обчислювався за наступною формулою: 

 QUICKI = 1/(log [І 0´, мкОд/мл] + log [Г 0´, мг/дл])  [24]. 

За базальними рівнями інсуліну (І 0´) і тригліцеридів (ТГ) розраховувався індекс McAuley 

(McAuley et al., 2001) – показник, що відображає периферійну чутливість до інсуліну: 

Індекс McAuley = exp [2,63 – 0,28 ln (І 0´, мкОд/мл) – 0,31 ln (ТГ, ммоль/л)][25]. 

Окрім того, за параметрами глюкози (Г) та інсуліну (І) впродовж сПГТТ або їх середніми 

значеннями (Гсер. та І сер., відповідно), обчислювалися наступні показники: 

1) Індекс Gutt (Gutt et al., 2000), відомий також як індекс чутливості до інсуліну (ISI 0,120), 

відображає периферійну інсулінорезистентність, регуляцію глюкози та відповідь β-клітин на 

енергетичне навантаження: 

ISI0, 120 = (m/MPG) / log MSI                               [26], 

де m = [75000 мг + (Г0´ - Г120´) х 0,19 х маса тіла (кг)]/120 хвилин; MPG (середній рівень 

глюкози) = [Г0´ + Г120´] / 2; MSI (середній рівень інсуліну) = [І0´ + І120´]/2; Г у мг/дл, І у мкОд/мл 

2) Індекс Cederholm (SI) вираховувався за формулою (Cederholm et al., 1990): 

SI = [75000 + (Г 0´ – Г 120´) х 1,15 х 180 х 0,19 х маса тіла]/[120 х log (Ісер.) х Гсер.],  

де Г у ммоль/л, І – мкОд/мл, маса тіла вимірюється у кг [27]; 

3) Індекс Matsuda (Matsuda M., DeFronzo R., 1999) відображає загальну чутливість тканин 

до інсуліну, яка включає чутливість печінки та периферійних тканин:  

Індекс Matsuda: 10000/√[І 0´(мкОд/мл) x Г 0´(мг/дл)] х [Iсер (мкОд/мл) х Gсер (мг/дл)] [28]; 

4) Індекс Avignon (SiM, Avignon et al., 1999), що добре корелює з клемп-тестом, який 

вважається золотим стандартом оцінювання чутливості до інсуліну:  

SiM = (0,137xSib) + Si2h/2,  

де Sib = 108/ (І 0´ х Г 0´) х VD); 

Si2h = 108/ (І 120´х Г 120´ х VD),  

інсулін у мкОд/мл, глюкоза у мг/дл; VD – об’ємний розподіл глюкози = 150 мл/кг маси тіла 

[29]; 

5) Індекс Drivsholm = [Показник ППКГ (мг/дл) / показник ППКІ (мкОд/мл)] [30]. 

%S – показник, що характеризує чутливість до інсуліну, обчислювався за допомогою HOMA 

2 calculator, v 2.2, доступного на http://www.dtu.ox.ac.uk/homa.  

Статистична обробка результатів проводилась методами стандартної описової 

статистики з використанням відповідних тестів для параметричних і непараметричних показників. 

Середні значення показників порівнювалися за t-тестом Стьюдента. Статистично істотними 

вважалися значення p < 0,05. 

 

http://www.dtu.ox.ac.uk/homa
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

  

Обстежено 87 осіб віком від 26 до 84 років (середній вік 56±1,5 роки). В основну групу 

(група 1) увійшло 55 хворих на ІХС (19 жінок та 36 чоловіків, віком від 37 до 84 років, середній 

вік 61±2 роки); групу порівняння (група 2) склали 24 пацієнти з артеріальною гіпертензією (АГ) 

без ускладнень з боку органів-мішеней, що відповідає гіпертонічній хворобі І-ІІ стадії (15 жінок та 

8 чоловіків, віком від 32 до 72 років, середній вік 56±2 роки); у групу контролю (група 3) увійшло 

9 практично здорових осіб (8 жінок та 1 чоловік, віком від 26 до 58 років, середній вік 35±3 роки), 

у яких при проведенні сПГТТ виявлено НРГ та нормальні базальні рівні інсуліну (табл. 1). В 

межах кожної групи додатково проводився розподіл за глюкометаболічними категоріями за 

критеріями ВООЗ (НРГ, ПТГ, ПГН, ЦД); окремо виділена група стрес-гіперглікемії, до якої 

віднесено осіб з гіперглікемією при госпіталізації ≥ 6,1 ммоль/л у плазмі (≥ 5,6 ммоль/л у 

капілярній крові) та НРГ при сПГТТ. Доцільність у виділенні цієї групи полягає у певних 

особливостях її патогенезу, про що йтиметься нижче. 

 

Таблиця 1. Гендерно-вікові характеристики пацієнтів різних груп  
 

Група 

Категорія  

1 2 3 

n ж/ч вік n ж/ч вік n ж/ч вік 

НРГ 2 0/2 46±

9 

5 2/3 52±7 9 8/1 35±3 

Стрес 4 1/3 63±

3 

3 2/1 60±3    

ПГН 1

6 

6/10 59±

3 

7 5/2 59±5    

ПТГ 1

3 

5/8 63±

3 

2 1/1 42±2    

ЦД 2 2

0 

7/13 62±

2 

6 5/1 57±2    

Всього  5

5 

19/3

6 

61±

2 

2

3 

15/8 56±2 9 8/1 35±3 

 

Характерними ознаками глюкозо-інсулінових кривих при НРГ (рис. 1) є пікові значення на 

30-60´ із суттєвим зниженням на 120´, що простежується у всіх групах, однак є певні особливості. 

У групі контролю (що в даному дослідженні вважався найбільш наближеним до фізіологічного 

статусу) піки глюкози та інсуліну припадають на 30´, незначне підвищення глюкози (в середньому 

на 30% від вихідного рівня) викликає підвищення вмісту інсуліну майже у 5 разів, порівняно з 

базальним; на 120´ рівень глюкози в межах норми та перевищує вихідний в середньому на 11 %, 

тоді як рівні інсуліну у 2,8 разів вищі, порівняно з базальними. У хворих на ІХС (група 1) пікові 

концентрації глюкози та інсуліну припадають на 60´, причому концентрація глюкози збільшується 

в середньому на 85 % від вихідного рівня та викликає зростання рівня інсуліну у 7 разів; на 120´ 

рівень глюкози в межах норми та перевищує базальний на 22 %, а рівні інсуліну у 2 рази вищі, 

порівняно з базальними. При АГ (група 2) пікові концентрації глюкози спостерігаються на 30´ та 

60´, приріст глюкози порівняно з базальним рівнем на 31 %; пікова концентрація інсуліну – на 30´ 

із збільшенням концентрації втричі відносно базальної; на 120´ рівень глюкози в межах норми та 

перевищує вихідний на 14 %, а вміст інсуліну у 2,3 рази вищий порівняно з базальним. 

При стрес-гіперглікемії у хворих на ІХС пікові концентрації глюкози визначаються на 30´-

60´, приріст глікемії на 34 % від базальної; максимальна концентрація інсуліну визначається на 30´ 

із збільшенням у 6 разів відносно базальної; на 120´ рівень глюкози повертається до вихідного, а 

рівень інсуліну в середньому удвічі вищий від вихідного. У пацієнтів з АГ піковий рівень глюкози 

визначається на 30´, зростаючи на 33 %, порівняно з вихідним; найвища концентрація інсуліну – 

на 60´ та перевищує базальний рівень майже у 5 разів; на 120´ рівень глікемії повертається до 

вихідного, а рівень інсуліну лише на 35% вищий від вихідного рівня. 

При ПГН у пацієнтів 1 та 2 груп пікові концентрації глюкози та інсуліну припадають на 

60´; рівні глюкози перевищують вихідні на 69 % при ІХС та на 78 % при АГ, на 120´ – рівні 

глікемії помірно підвищені, перевищуючи вихідні в середньому на 22 % при ІХС та на 36 % при 

АГ; концентрації інсуліну зростають в 4,6 разів при ІХС та у 5 разів при АГ, а на 120´ 

перевищують базальні у 4,0 та 3,2 рази, відповідно. 
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У хворих на ІХС з ПТГ максимальні концентрації глюкози та інсуліну припадають на 60-

120´, практично не змінюючись у цьому часовому проміжку, рівень глікемії збільшується на 143 % 

порівняно з базальним, рівень інсуліну зростає у 4,7 разів. При АГ пікові рівні глюкози та інсуліну 

спостерігаються на 60´, глікемія зростає на 182 %, вміст інсуліну збільшується в середньому в 3,8 

разів; на 120´ рівень глікемії перевищує базальний на 147 %, а рівень інсуліну – в 3,4 рази. 

При ЦД характер глюкозо-інсулінових кривих відповідає такому при ПТГ, відмінностями 

є, безумовно, істотно вищі рівні базальної та постпрандіальної глікемії та дещо нижчі рівні 

інсуліну. Приріст глюкози складає 176 % при ІХС та 173 % при АГ, пікові (кінцеві) концентрації 

інсуліну перевищують базальні у 2,8 та 2,4 рази відповідно.  

 

 

 

 

 

Рисунок 1. Глюкозо-інсулінові криві при сПГТТ у хворих на ішемічну хворобу серця, 

артеріальну гіпертензію з порушеннями вуглеводного обміну різного ступеня та у практично 

здорових осіб  

 

Порівнюючи осіб з НРГ у групах 1, 2, 3, слід відмітити істотно вищі рівні базальної 

інсулінемії хворих на ІХС та АГ порівняно із практично здоровими особами (табл. 2).  

Відомо, що підвищення базального рівня інсуліну при нормальному базальному рівні глюкози 

відповідає підвищеній ІР та зниженій чутливості до інсуліну [31,32]. Це може вказувати на 

ключову роль гіперінсулінемії та ІР у формуванні не лише майбутніх порушень вуглеводного 

обміну, але й макросудинних ускладнень. Відомо, що фізіологічні ефекти інсуліну реалізуються 

через два основні сигнальні шляхи: шлях фосфатидилінозитол 3-кінази (PI3K) та шлях мітоген-

активованої протеїнкінази (MAPK), а вплив інсуліну на судини залежить від того, який саме 

сигнальний шлях активується. Інсулін стимулює утворення потужного вазодилятатора оксиду 

азоту (NO) ендотелієм судин та підвищує активність ендотеліальної NO-синтази (eNOS), що 

здійснюється через активацію шляху PI3K [33]. Таким чином, інсулін стимулює вазодилятацію, 

посилення кровоплину та наступне збільшення проникнення глюкози у класичні інсулінозалежні 
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тканини. На біохімічному рівні ІР характеризується пошкодженням інсулін-індукованої активації 

PI3K/PKB/Akt-сигнального шляху [34]. З іншого боку, інсулін може стимулювати секрецію 

ендотелієм вазоконстриктора ендотеліну-1, що залежать винятково від шляху MAPK, який при ІР 

залишається неушкодженим, тому зсув балансу між судинозвужувальною та 

судинорозширювальною дією інсуліну є важливим чинником у судинній патофізіології ІР та 

ендотеліальної дисфункції [35].  

Необхідно вказати, що у хворих на ІХС з НРГ (табл. 2) спостерігаються також найвищі рівні 

глікемії після навантаження глюкозою (30´, 60´, 120´) порівняно з групами 2НРГ та 3НРГ, з 

істотною різницею на 60´ та 120´. Зважаючи на те, що сПГТТ є найбільш наближеним до 

фізіологічних умов, можна зробити висновок, що для хворих на ІХС, навіть за умов нормальної 

регуляції обміну глюкози, характерні вищі рівні постпрандіальної гіперглікемії порівняно з 

хворими на АГ та практично здоровими особами, що, в свою чергу, викликає гіперінсулінемію, 

розвиток ІР та є передумовою розвитку наступних порушень вуглеводного обміну, що 

надзвичайно поширені у цій популяції хворих. 
 

Таблиця 2. Середні значення лабораторних показників у досліджуваних групах 
 

Гр

упи 

Показник, 

одиниці 
НРГ Стрес ПГН ПТГ ЦД 

1 

НbA1c, % 

4,3±0,21ЦД 3,2±0,51ПГН,1ЦД 4,6±0,3 4,0±0,3 4,9±0,2 

2 4,4±0,22ЦД 4,2±0,52ЦД 5,0±0,3 5,0±0,2 6,0±0,6 

3 4,3±0,22ПТГ,1Стрес,1-2ЦД 

1 
Глюкоза 0´, 

ммоль/л 

4,6±0,2 
1ПГН, 1ЦД 

4,7±0,4 
1ЦД 

5,4±0,2 
1ЦД 

5,2±0,3 
1ЦД 

7,6±0,5 

2 4,9±0,32ЦД 4,8±0,42ЦД 5,0±0,32ЦД 5,7±0,42ЦД 9,2±1,4 

3 4,4±0,11ПГН,1-2ПТГ,1-2ЦД 

1 

Інсулін 0´, мкОд/мл 

17,1±1,2 10,7±1,91НРГ, 1ЦД 15,8±1,7 14,3±2,5 18,5±2,5 

2 28,4±8,5 14,2±2,0 18,8±2,8 21,4±0,32ПТГ 16,9±3,9 

3   8,6±0,91-2НРГ, 2Стрес,1-2ПГН,1-2ПТГ,1-2ЦД 

1 

С-пептид 0´, нг/мл 

4,2±0,95 1,3±0,41НРГ, 1ЦД 3,0±0,8 2,3±0,41ЦД 4,5±0,8 

2 6,3±2,9 3,2±0,8 4,5±1,7 3,3±2,6 2,0±1,1 

3   3,6±0,61Стрес 

1 
Глюкоза 30´, 

ммоль/л 

7,4±0,6 
1ЦД 

6,3±0,4 
1ПГН,1ПТГ,1ЦД 

8,2±0,4 
1ЦД 

7,7±0,3 
1ЦД 

11±0,7 

2 6,4±0,3 6,7±0,1 7,8±0,7 9,3±0,9 13,6±1,7 

3 5,6±0,31НРГ,1Стрес,1-2ПГН,1-2ПТГ,1-2ЦД 

1 

Інсулін 30´, 

мкОд/мл 

104,6±15,7 64,8±21,5 60,1±7,0 
1НРГ,1ПТГ,1ЦД 

39,8±7,0 
1НРГ 

37,9±4,0 
1НРГ 

2 
90,6±17,2 65,4±13,7 69,7±13,7 42,1±3,2 

2НРГ 

33,5±6,5 
2НРГ 

3 48,4±7,7 1-2НРГ 

1 

Глюкоза 60´, 

ммоль/л 

8,5±0,1 6,3±0,7 
1НРГ,1ПГН,1ПТГ,1ЦД 

9,1±0,5 
1ЦД 

9,1±0,6 
1ЦД 

13,3±0,8 
1НРГ 

2 
6,4±1,0 

1НРГ 

5,8±0,3 
2ПГН,2ПТГ,2ЦД 

8,9±0,6 
2НРГ,2ЦД 

10,4±0,8 
2НРГ, 2ЦД 

17,6±2,5 
2НРГ 

3   5,0±0,31НРГ,1-2ПГН,1-2ПТГ,1-2ЦД 

1 
Інсулін 60´, 

мкОд/мл 

 

121,4±13,4 56,4±12,2 
1НРГ 

72,9±7,7 
1НРГ 

66,4±7,7 
1НРГ 

54,1±7,2 
1НРГ 

2 
74,3±13,5 

1НРГ 

68,4±15,0 

 

95,3±11,5 
2ЦД 

80,4±10,8 
2ЦД 

41,0±9,2 

3  41,9±5,61-2НРГ,1-2ПГН,1-2ПТГ 

1 

Глюкоза 120´, 

ммоль/л 

5,6±0,1 4,6±0,3 
1НРГ,1ПТГ,1ПГН,1ЦД 

6,6±0,2 
1НРГ,1ПТГ,1ЦД 

9,0±0,2 
1НРГ,1ЦД 

13,4±0,8 
1НРГ 

2 
5,0±0,2 

1НРГ 

4,7±0,5 
2ПТГ,2ПГН,2ЦД 

6,8±0,3 
2ПТГ,2ЦД 

8,4±0,1 
1ПТГ,2НРГ,2ЦД 

15,9±1,8 
2НРГ 

3  4,9±0,21НРГ,1-2ПГН,1-2ПТГ,1-2ЦД 

1 

Інсулін 120´, 

мкОд/мл 

33,5±17,9 21,7±10,7 
1ПГН,1ПТГ,1ЦД 

64,4±6,9 67,2±9,6 52,5±8,0 

2 
64,3±12,9 19,2±4,2 

2НРГ,2ПГН,2ПТГ,2ЦДД 

60,6±7,9 71,9±16,2 39,2±7,0 

3  23,8±1,82НРГ,1-2ПГН,1-2ПТГ,1-2ЦД 
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Примітки: 1НРГ, 1Стрес, 1ПГН, 1ПТГ 1ЦД – різниці показників істотні порівняно з такими у групі хворих на ІХС 

з НРГ, стрес-гіперглікемією, ПТГ, ПГН та ЦД, відповідно (p 0,05); 2НРГ, 2Стрес, 2ПГН, 2ПТГ 2ЦД – різниці 

показників істотні порівняно з такими у групі хворих на АГ з НРГ, стрес-гіперглікемією, ПГН, ПТГ і ЦД 

відповідно (p 0,05). 

 

Цікавим також є факт, що у пацієнтів 1 групи із стрес-гіперглікемією (табл. 2) виявлено 

найнижчі базальні рівні інсуліну та С-пептиду, з істотною різницею порівняно з підгрупою 1 НРГ 

(p<0,05), не зважаючи на відсутність різниці у рівнях базальної глікемії. Це, очевидно, зумовлено 

посиленим виробленням контрінсулярних гормонів при стресі [36,37], внаслідок чого рівні 

інсуліну в крові залишаються відносно низькими. Для стрес-гіперглікемії характерні також 

найбільш низькі рівні глікемії після навантаження глюкозою (30´,60´,120´), порівняно з усіма 

іншими глюкометаболічними категоріями.  

Характерними ознаками переддіабетичних порушень є істотно нижчі показники інсуліну 30´ 

(рання фаза секреції), порівняно з НРГ (табл. 2), причому саме цей показник відрізняє 

переддіабетичні порушення між собою: при ПГН рівні інсуліну 30´ достовірно вищі, ніж при ПТГ 

та ЦД.  

Аналізуючи показники секреції інсуліну (табл. 3), слід вказати, що у хворих на ІХС 

спостерігалося істотне збільшення усіх параметрів порівняно з контрольною групою. Така сама 

тенденція простежувалася і у хворих на гіпертензію, проте, різниці групою контролю не завжди 

достовірні, ймовірно, за рахунок меншої кількості осіб у вибірках. Істотної різниці між групами 1 і 

2 не виявлено, однак, у пацієнтів з АГ спостерігається тенденція до вищих показників секреції, 

порівняно з хворими на ІХС. 
 

 

 

Таблиця 3. Параметри, що характеризують секрецію інсуліну 
 

Гр

упи 
Показник НРГ Стрес ПГН ПТГ ЦД2 

1 

%β калькулятор 

192±0,4 134±12 
1НРГ,1ЦД 

134±8,5 
1НРГ,1ЦД,2ПГН 

136±18 
1НРГ,1ЦД 

86±9 
1НРГ 

2 250±75 165±362ЦД 173±162ЦД 152±192ЦД 68±192НРГ 

3 133±121НРГ,1-2ЦД 

1 

%β формула 

314±17 151±7 
1НРГ,1ЦД 

188±21 
1НРГ,1ЦД 

279±113 104±13 
1НРГ 

2 619±349 270±872ЦД 280±452ЦД 204±362ЦД 82±27 

3 232±461-2ЦД 

1 
Рання фаза 

секреції 

ІІ1 

11,8±0,9 8,2±2,5 
1ЦД 

6,0±1,1 
1НРГ,1ПТГ,1ЦД 

3,2±0,6 
1НРГ 

1,9±0,3 
1НРГ 

2 
10,0±2,2 7,6±1,7 

2ЦД, 2ПТГ 

6,9±1,6 
2ПТГ, 2ЦД 

2,2±0,1 
2НРГ,2ЦД 

1,4±0,3 
2НРГ 

3 7,2±1,41НРГ, 1-2ПТГ,1-2ЦД 

1 
Рання фаза 

секреції 

ІІ2 

2016±179 1491±274 
1ЦД 

1509±125 
1НРГ,1ПТГ,1ЦД 

1077±147 
1НРГ 

708±136 
1НРГ 

2 
2269±445 1543±208 

2ЦД 

1570±132 
2ПТГ,2ЦД 

1077±74 
2НРГ 

721±221 
2НРГ 

3 1330±1241НРГ,1-2ЦД 

1 
Друга фаза 

секреції 

2nd РН 

502±45 374±65 
1ЦД 

345±28 
1НРГ,1ЦД 

289±34 
1НРГ 

219±28 
1НРГ 

2 
559±104 389±49 

2ЦД 

403±53 
2ЦД 

300±12 
2НРГ,2ЦД 

133±77 
2НРГ 

3 332±28 1-2НРГ, 1-2ЦД 

1 

Δ(Г30´-Г0´) 

2,8±0,4 1,6±0,3 
1НРГ,1ПГН,1ПТГ,1ЦД 

2,8±0,3 2,5±0,3 
1ЦД 

3,5±0,4 

2 
1,5±0,4 
1НРГ,2ЦД 

1,9±0,5 
2ЦД 

2,8±0,6 3,6±1,2 4,4±0,6 

3 1,2±0,31НРГ,1-2ПГН,1ПТГ,1-2ЦД 

1 
ІВІПН 

0,28±0,24 0,14±0,042ЦД 0,22±0,06 0,25±0,07 0,36±0,09 

2 0,19±0,07 0,22±0,04 0,28±0,09 0,16±0,12 0,13±0,09 
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3 0,45±0,072НРГ,1-2Стрес,1ПГН,1ПТГ,2ЦД 

1 

ППКІ 

9860±1639 5293±1273 
1НРГ 

7009±537 
1ЦД 

6409±656 5216±519 
1НРГ 

2 
8058±1536 5831±1132 8477±1134 

2ЦД 

7358±100 
2ЦД 

4201±952 
2НРГ 

3 4234±4211-2НРГ,1-2ПГН,1-2ПТГ 

1 

ППКІ/ППКГ 

11,7±1,6 7,7±1,7 
1ЦД 

7,7±0,8 
1НРГ,1ЦД 

6,6±0,8 
1НРГ,1ЦД 

3,7±0,4 
1НРГ 

2 
11,6±2,3 8,7±1,8 

2ЦД 

9,5±1,3 
2ЦД,2ПТГ 

6,8±0,2 
2НРГ,2ЦД 

2,5±0,7 
2НРГ 

3 7,1±0,81НРГ,1-2ЦД 
 

Примітки: 1НРГ, 1Стрес, 1ПГН, 1ПТГ 1ЦД – різниці показників істотні порівняно з такими у групі хворих на ІХС з 

НРГ, стрес-гіперглікемією, ПТГ, ПГН та ЦД, відповідно (p 0,05); 2НРГ, 2Стрес, 2ПГН, 2ПТГ 2ЦД – різниці показників 

істотні порівняно з такими у групі хворих на АГ з НРГ, стрес-гіперглікемією, ПГН, ПТГ і ЦД відповідно (p 

0,05).  

Найбільш наближені до норми (група контролю) показники секреції виявлено при стрес-

гіперглікемії, істотно нижчим при стресі був лише індекс вироблення інсуліну печінкою 

натщесерце (табл. 3). 

При переддіабетичних станах секреторні показники були нижчими, ніж в нормі, але істотно 

вищими, ніж при діабеті. Основні відмінності між ПГН та ПТГ спостерігались у показниках, що 

характеризують ранню фазу секреції інсуліну: при ПТГ вони істотно нижчі, ніж при ПГН (табл. 3). 

Відповідь інсуліну на глюкозу (за ППКІ/ППКГ) також була вищою при ПГН порівняно з ПТГ, з 

істотною різницею у пацієнтів 2 групи (табл. 3). 

Показники чутливості-резистентності до інсуліну (табл. 4) у хворих на ІХС та АГ всіх 

глюкометаболічних категорій були істотно вищими, ніж у групі контролю, причому з 

прогресуванням погіршення регуляції вуглеводного обміну резистентність до інсуліну зростала та 

була максимально вираженою у хворих на діабет. У пацієнтів з ІХС спостерігалася також істотна 

різниця у індексах Gutt і Cederholm між категоріями ПГН та ПТГ: обидва показники були вищими 

у хворих з ПГН, порівняно з ПТГ (табл. 4) 
 

Таблиця 4. Показники чутливості-резистентності до інсуліну 
 

Гр

упи 
Показник НРГ Стрес ПГН ПТГ ЦД 

1 

Індекс HOMA 

3,5±0,61ЦД 2,4±0,61ЦД 3,9±0,51ЦД 3,5±0,81ЦД 6,4±1,0 

2 5,9±1,5 3,0±0,22ПТГ,2ЦД 4,7±0,9 5,4±0,3 6,4±1,1 

3    1,7±0,21-2НРГ,2Стрес,1-2ПГН,1-2ПТГ,1-2ЦД 

1 

Індекс Raynaud 

2,4±0,3 4,2±0,81НРГ 3,1±0,4 4,3±0,9 2,8±0,4 

2 1,9±0,5 2,9±0,4 2,6±0,5 1,9±0,02 3,1±0,7 

3  5,0±0,051-2НРГ,2Cтрес,1-2ПГН,2ПТГ,1-2ЦД 

1 

QUICKI 

0,32±0,008 0,34±0,015 0,32±0,01 0,33±0,012ПТГ 0,30±0,01 

2 0,30±0,01 0,33±0,0032НРГ 0,32±0,01 0,3±0,002 0,30±0,01 

3   0,36±0,0051-2НРГ, 2Cтрес,1-2ПГН,1-2ПТГ,1-2ЦД 

1 

Індекс McAuley 

6,3±0,4 6,7±0,61ЦД 5,9±0,4 6,5±0,6 5,4±0,3 

2 4,8±0,9 5,9±0,4 5,6±0,4 4,9±0,04 5,4±0,5 

3     7,7±0,52НРГ, 2Cтрес,1-2ПГН,2ПТГ,1-2ЦД 

1 

Індекс Gutt  

ISI 0,120 

5,1±0,8 
1ПТГ, 1ЦД 

7,0±1,1 
1ПГН,1ПТГ,1ЦД 

3,8±0,2 
1ПТГ,1ЦД 

3,2±0,2 
1ЦД 2,25±0,1 

2 
4,4±0,3 
2ПТГ, 2ЦД 

6,1±0,4 
2НРГ,2ПГН,2ПТГ,2ЦД 

3,8±0,3 
2ПТГ,2ЦД 

2,94±0,2 2,0±0,2 

3     6,2±0,12НРГ, 1-2ПГН,2ПТГ,1-2ЦД 

1 
Індекс Cederholm (SI) 

49,5±3,7 
1ЦД 

77±8,5 
1НРГ,1ПГН,1ПТГ,1ЦД 

49,7±1,9 
1ПТГ,1ЦД 

41,8±2,4 
1ЦД 

27,7±1,5 

2 63,2±3,9 71,9±2,6 46,8±3,3 36,6±0,3 22,5±2,7 
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1НРГ 2ПГН,2ПТГ,2ЦД 2ПТГ,2ЦД 2ЦД 

3     85,0±2,21-2НРГ,2Стрес,1-2ПГН,2ПТГ,1-2ЦД 

1 

Індекс Matsuda 

3,0±0,6 6,0±1,61ЦД 3,3±0,4 4,2±0,71ЦД 2,6±0,3 

2 3,0±0,7 4,2±0,62ПТГ 3,0±0,5 2,2±0,11ПТГ 2,6±0,5 

3    7,3±0,61-2НРГ,2Стрес,1-2ПГН,2ПТГ,1-2ЦД 

1 

Sib 

4,5±1,4 12±3,9 9,4±2,6 10,0±2,41ЦД 4,3±0,9 

2 4,2±1,4 5,4±0,92ПТГ 5,7±1,5 3,0±0,21ПТГ 4,2±1,5 

3     17,2±2,11-2НРГ,2Стрес,1-2ПГН,2ПТГ,1-2ЦД 

1 

Si2h 

2,7±1,7 11,3±6,0 1,3±0,21ЦД 1,1±0,3 0,8±0,1 

2 1,7±0,5 
4,2±0,8 

2НРГ,2ПГН,2ПТГ,2ЦД 

1,2±0,2 
2ПТГ 

0,6±0,2 0,9±0,2 

3      5,5±0,72НРГ,1-2ПГН,2ПТГ,1-2ЦД 

1 

Індекс Avignon (SiM) 

2,0±1,0 7,3±3,01ЦД 1,9±0,4 1,9±0,42ПТГ 1,0±0,1 

2 1,4±0,4 
2,9±0,3 

2НРГ,2ПГН,2ПТГ,2ЦД 

1,4±0,3 
2ПТГ 0,7±0,1 1,0±0,2 

3      5,1±0,51-2НРГ,2Стрес,1-2ПГН,1-2ПТГ,1-2ЦД 

1 

Індекс Drivsholm 

1,6±0,2 
2,8±0,7 

1ЦД 

2,6±0,25 
1НРГ,1ЦД 

3,2±0,4 
1НРГ,1ЦД 

5,8±0,6 
1НРГ 

2 1,8±0,5 2,3±0,6 2,2±0,4 2,6±0,1 11,1±5,2 

3      2,8±0,31НРГ,1ЦД 

1 

%S  

47,7±6,5 83,3±18,9 59,6±7,7 82,3±16,82ПТГ 51,0±7,5 

2 38,2±9,4 57,6±6,9 50,3±10,2 35,9±0,1 51,8±11,7 

3    100,4±9,51-2НРГ,2Стрес,1-2ПГН,2ПТГ,1-2ЦД 

 

Примітки: 1НРГ, 1ПГН, 1ПТГ 1ЦД – різниці показників істотні порівняно з такими у групі хворих на ІХС з НРГ, 

ПТГ, ПГН, і ЦД, відповідно (p 0.05); 2НРГ, 2Стрес, 2ПГН, 2ПТГ 2ЦД – різниці показників істотні порівняно з такими у 

групі хворих АГ з НРГ, стрес-гіперглікемією, ПГН, ПТГ та ЦД відповідно (p 0.05).  

 

ВИСНОВКИ 

 

1. У хворих на ІХС навіть при НРГ спостерігаються істотно вищі рівні глікемії після 

навантаження глюкозою, базальної інсулінемії та секреторні показники, що, очевидно, є 

передумовою розвитку інсулінорезистеності та наступного порушення регуляції глюкози і може 

служити поясненням високої частоти порушень вуглеводного обміну при ІХС. 

2. ПГН, ПТГ, ЦД2 та стрес-гіперглікемія є патогенетично неоднорідними метаболічними 

порушеннями. Основною відмінністю між ПГН та ПТГ є різниця у ранній фазі секреції інсуліну: 

нормальна чи посилена при ПГН та знижена при ПТГ. Найбільш тяжкою формою метаболічних 

порушень є ЦД, який характеризується істотно вищими рівнями глікемії з максимумом на 120´, 

високою частотою базальної гіперінсулінемії, істотно нижчою функцією бета-клітин із вираженим 

зниженням ранньої фази секреції інсуліну та вираженою інсулінорезистентністю. Найбільш 

доброякісним порушенням є стрес-гіперглікемія, якій притаманна транзиторність гіперглікемії, 

нормальний характер глюкозо-інсулінових кривих, відсутність гіперінсулінемії, збережена 

функція бета-клітин та добра чутливість до інсуліну.  

3. Зважаючи на це, хворим на ІХС навіть з нормальною регуляцією глюкози слід 

рекомендувати заходи, що покращують чутливість до інсуліну – зміну способу життя (обмеження 

вживання вуглеводів, насамперед простих, аеробна активність відповідно до толерантності 

фізичного навантаження не менше 30 хвилин щодня). При ПГН, окрім цього, доцільно 

рекомендувати метформін чи акарбозу. При ПТГ та ЦД, окрім інсулінорезистентості, 

спостерігаються дефекти секреції інсуліну, тому препаратами вибору є засоби, що підвищують 

секрецію інсуліну, наприклад гліклазид (діабетон) чи глімепірид (амарил). 
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PATHOGENIC MECHANISMS OF GLUCOSE-INSULIN REGULATION IN PATIENTS 

WITH CORONARY ARTERY DISEASE AND CONCOMITANT DISORDERS OF 

CARBOHYDRATE METABOLISM 

 

Diabetes mellitus (DM) is an equivalent of coronary artery disease (CAD). Impaired fasting glucose 

(IFG) and impaired glucose tolerance (IGT) are prediabetic disorders known to increase cardiovascular 

risk, inducing hyperinsulinemia and insulin resistance (IR), decreasing insulin secretion, rather than 

causing hyperglycemia. This study is aimed to elucidate mechanisms of glucose-insulin regulation in 

patients with CAD and various disorders of carbohydrate metabolism and to recommend strategy of 

differential correction. Standard oral glucose tolerance test (OGTT) was performed to 87 persons (55 with 

CAD, 24 with hypertension, and 9 healthy volunteers) with further measurement of glucose, insulin and 

C-peptide levels, calculation of indices for estimation of insulin secretion and IR, and statistical analysis 

of the obtained results. According to WHO criteria, patients were subdivided into glucometabolic 

categories as follows: normal glucose regulation (NGR), IFG, IGT, DM, and, additionally, stress 

hyperglycemia was defined as transient hyperglycemic episode(s) with NGR during OGTT. It was 

determined that patients with CAD have significantly higher levels of post load glucose and basal insulin, 

together with increased insulin release even in NGR that, apparently, cause IR and further impairment of 

carbohydrate metabolisms. IFG, IGT, DM and stress hyperglycemia are heterogeneous disorders: in 

contrast to IFG, in IGT early phase of insulin secretion is decreased and IR is more prominent; DM is 

characterized by significantly higher hyperglycemia with a peak level at 120´ of OGTT, frequent basal 

hyperinsulinemia, severely decreased β-cell function and maximal IR; normal character of glucose-insulin 

curves, absence of hyperinsulinemia, preserved β-cell function and good insulin sensitivity are features of 

stress hyperglycemia. In conclusion, in order to improve insulin sensitivity, lifestyle interventions should 

be recommended to all patients with CAD, even in NGT; patients with IFG additionally may require 

metformin or acarbose; gliclazide or glimepiride are pathogenically grounded in IGT and DM. 

Key words: impaired glucose homeostasis, coronary artery disease, insulin resistance, insulin 

secretion 
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ДЕТЕРМІНАЦІЯ МОРФО-ФУНКЦІОНАЛЬНИМ СТАНОМ ЩИТОВИДНОЇ ЗАЛОЗИ 

ПАРАМЕТРІВ НЕЙРО-ЕНДОКРИННО-ІМУННОГО І КЛІНІКО-ГІНЕКОЛОГІЧНОГО 

СТАТУСІВ ТА ЇХ ДИНАМІКИ ПІД ВПЛИВОМ ПИТНОЇ МОНОТЕРАПІЇ 

БІОАКТИВНОЮ ВОДОЮ НАФТУСЯ 

 

Показано, что у женщин детородного возраста с профильной для курортов 

Трускавець и Схидныця хронической патологией пищеварительной и мочевыделитель-

ной систем с сопутствующей гиперплазией щитовидной железы ее объем и 

эхогенность детерминируют, судя по результатам канонического корреляционного 

анализа, нейроэндокринно-иммунный и клинический статусы на 25,4%, а их динамику 

под влиянием курсового питья биоактивной воды Нафтуся - на 24,6%. 

*** 

 

ВСТУП 

 

Згідно з концепцією нейроендокринно-імунного комплексу, між нервовою, ендокринною та 

імунною системами існують закономірні взаємозв'язки, які реалізуються через нейромедіатори, 

гормони, цитокіни та їх рецептори [10]. Експериментальними і клініко-фізіологічними 

дослідженнями недавно показано, що біоактивна вода Нафтуся чинить поліваріантний вплив на 

вегетативну нервову [3,17], ендокринну [2,4,8,15] та імунну [4,15,16] системи, характер якого 

зумовлений констеляцією початкових параметрів цих систем, а також клінічних симптомів. З 

огляду на значне підвищення в даний час частості гіперплазії щитовидної залози, особливо у 

жінок, в тому числі пацієнтів курортів Трускавець і Східниця, ми поставили перед собою мету 

з'ясувати, по-перше, зв'язки між об'ємом щитовидної залози і її ехогенністю, з одного боку, та 

параметрами нейроендокринно-імунного комплексу і клініко-гінекологічного статусу - з іншого 

боку, а по-друге, між цими ж початковими параметрами щитовидної залози та змінами параметрів 

нейроендокринно-імунного комплексу під впливом курсу пиття біоактивної води Нафтуся.   

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Об'єктом спостереження були 139 жінок віком 20-40 років, котрі прибували на курорти 

Трускавець і Східниця для бальнеотерапії хронічних захворювань органів травлення та 

сечовиділення. Критерієм відбору для спостереження була задокументована або задекларована 

гіперплазія щитовидної залози. Проте власні ультрасонографічні дослідження (ехокамерами 

"Sonoline Elegra", BRD, та "Acuson-128 XP/10", USA) підтвердили наявність гіперплазії у 110 

жінок, тоді як у решти 29 осіб об'єм залози не перевищував 18 см3 - верхньої межі норми. Про стан 

нейроендокринно-імунного комплексу судили за  вегетативним тонусом   (оціненим методом 

варіаційної кардіоінтервалометрії [1]), ортостатичною пробою "сидячи-стоячи" за Тесленко [6], 

рівнями в плазмі гормонів - ФСГ, ЛГ, пролактину, ТТГ, естрадіолу, прогестерону, тироксину, 

трийодтироніну, тестостерону, альдостерону, кортизолу (застосовано метод твердофазного 

імуноферментного аналізу  з використанням відповідних наборів реагентів ЗАТ "Алкор Био", РФ, 

та аналізатора "Tecan", Oesterreich) [7,13]), вмістом лімфоцитів фенотипів CD3
+, CD4

+, CD8
+, CD16

+, 

CD19
+, імуноглобулінів G, A, M  та циркулюючих імунних комплексів (за імунними тестами I-II 

рівнів ВООЗ [9]). Крім того, визначали показники ацидогенезу шкіри [11,12] з огляду на їх 

залежність від стану нейроендокринно-імунного комплексу [14]. Гінекологічний статус, згідно з 

рекомендаціями [5], 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 ці ж ехокамери. 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]. 

      Перелічені параметри, окрім гінекологічних, реєстрували як при поступленні, так і після 

завершення 4-тижневого курсу пиття біоактивної води Нафтуся за класичною методикою. 
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      Нормальні показники отримані шляхом обстеження 30 здорових жінок аналогічного віку. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Передовсім виявлено, що між об'ємом щитовидної залози та її ехогенністю зв'язок вельми 

слабкий (r=0,12), тобто обидва параметрами можна вважати незалежними один від одного. 

Прийнявши їх в якості факторної (детермінуючої, причинної) ознаки, а інші зареєстровані 

параметри - в якості результативної (детермінованої, наслідкової) і застосувавши метод 

канонічного кореляційного аналізу, отримуємо кількісну характеристику зв'язку між ними. При 

цьому факторну структуру детермінуючого радикалу об'єм щитовидної залози формує більшою 

мірою, ніж її ехогенність, про що свідчать коефіцієнти їх кореляції з радикалом: 0,84 і 0,64 

відповідно. Факторну структуру детермінованого радикалу формують (в порядку зменшення 

модуля коефіцієнтів кореляції): тиротропний гормон (r=0,43), В-лімфоцити (r=0,41), 

ортостатичний індекс Тесленко (r=0,39), імунорегуляторний індекс CD4/CD8 (r=0,38), "активні" Т-

лімфоцити (r=0,36), рН шкіри (r=0,36), об'єм матки (r=0,32) і кистоз правого (домінуючого) яйника 

(r=0,28), які то більші, що більші об'єм і ехопозитивність залози, та теофілінчутливі Т-лімфоцити 

(r=-0,31), фолікулостимулюючий гормон (r=-0,31) і тривалість оваріально-менструального циклу 

(r=-0,23), то більші, що менша і ехонегативніша залоза. Внески інших параметрів несуттєві. 

Коефіцієнт канонічної кореляції складає 0,504 (chi2=55,4; p=0,006; Lambda Prime=0,67). Зв'язок 

між радикалами візуалізовано на рис.1. 

 

Рис.1. Канонічний зв'язок між об'ємом і ехогенністю щитовидної залози (вісь X) та 

нейроендокринно-імунними і клінічними (NEIC) параметрами (вісь Y)  

 

 

Отже, об'єм та ехогенність щитовидної залози вкупі детермінують початковий стан низки 

параметрів нейро-гормональної регуляції, імунітету та гінекологічного статусу на 25,4%.  

На наступному етапі проаналізовано вплив об'єму та ехогенності щитовидної залози на зміни 

параметрів нейроендокринно-імунного комплексу і клінічних симптомів в результаті курсу 

бальнеотерапії. Виявлено (рис. 2), що тироїдний  радикал, еквівалентно сформований об'ємом 

(r=0,75) і ехогенністю (r=0,75), достатньо тісно пов'язаний з радикалом ефектів біоактивної води 

Нафтуся: R=0,496 (chi2=54,7; p=0,002; Lambda Prime=0,68), тобто детермінує ефект останньої на 

24,6%. При цьому факторну структуру радикалу змін стану організму формують наступні 

параметри. Конкордантні (що більші об'єм і ехопозитивність залози, то більшою мірою 

зростають): теофілінчутливі Т-лімфоцити (r=0,54), Т-кілери (r=0,51) і  IgM (r=0,28); дискордантні 

(що більші об'єм і ехопозитивність залози, то більшою мірою спадають): хронічна втома (r=-0,45), 

натуральні кілери (r=-0,39), IgG (r=-0,37), тиротропний гормон (r=-0,34), тестостерон (r=-0,33), 

лютеїнізуючий гормон (r=-0,29) і рН шкіри (r=-0,24). На інші ефекти Нафтусі початковий морфо-

функціональний стан щитовидної залози суттєво не впливає. 
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Рис.2. Канонічний зв'язок між об'ємом і ехогенністю щитовидної залози (вісь X) та 

нейроендокринно-імунними і клінічними (NEIC) ефектами біоактивної води Нафтуся      

(вісь Y)  

 

 

Отже, виявлене в попередніх дослідженнях розмаїття ефектів біоактивної води Нафтуся на 

вегетативну нервову, ендокринну та імунну системи принаймі частково зумовлене особливостями 

морфо-функціонального стану щитовидної залози, які тією чи іншою мірою змінюють 

реактивність організму на природні подразники, в тому числі питні мінеральні води. 
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L.М. VЕLYCHКО, S.V. RUZHYLO,  I.S. FLYUNT, O.O. GRYTSUK, K.G. GRYTSUK 

 

DETERMINATION BY MORPHO-FUNCTIONAL STAGE OF THYROIDE GLAND OF 

PARAMETERS OF NEUROENDOCRINE-IMMUNE AND CLINICAL STATUSES AND THEIR 

CHANGES UNDER INFLUENCE OF COURSE DRINKING OF BIOACTIVE WATER 

NAFTUSSYA  

 

Is shown, that at the women of reproductive age with profile for spa Truskavets’ and Skhidnytsya by 

a chronic pathology of digestive and urologic systems with accompanying hyperplasy of thyroide gland 

its volume and echogenity determine, by results of the initial correlation analysis, neuroendocrine-

immune and clinical statuses on 25,4 %, and their changes under influence course drinking of bioactive 

water Naftussya - on 24,6 %. 

 

 

Кафедра реабілітації і нетрадиційної медицини Львівського національного медичного 

університету ім. Данила Галицького; кафедра здоров'я людини Дрогобицького державного 

педагогічного університету ім. Івана Франка; санаторій "Нафтуся Прикарпаття", Східниця. 

 

Дата поступлення: 28.02.2010. 



 91 

УДК  612. 014. 32 

 

С.В. РУЖИЛО, Л.М. ВЕЛИЧКО,  О.Б. ТИМОЧКО, М.Р. УГРИН, В.З. АНТОНИК 

 

ОСОБЛИВОСТІ СТРЕСЛІМІТУЮЧОЇ ДІЇ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ У 

ЖІНОК З РІЗНИМ МОРФО-ФУНКЦІОНАЛЬНИМ СТАНОМ ЩИТОВИДНОЇ ЗАЛОЗИ 

 

 

Сравнительное исследование у женщин детородного возраста уровня 

хронического стресса, оцененного по нейрогормональному индексу Поповича, 

показало, что он практически одинаков у лиц без гиперплазии щитовидной 

железы и с гиперплазией, ассоциированной с разным характером и выражен-

ностью эхогенности. Вместе с тем, реакция индекса стресса на курсовое питье 

биоактивной воды Нафтуся существенно различается в разных морфо-

функциональных группах: он нормализуется в случаях эхонегативной и эхонулевой 

гиперплазии, тогда как у женщин с эхопозитивной гиперплазией и без 

гиперплазии аналогичный исходный индекс стресса снижается несущественно, 

лишь до верхней границы нормы. 

*** 

ВСТУП 

 

Експериментальні та клінічні дослідження Трускавецької наукової школи бальнеології 

засвідчили, що біоактивна вода Нафтуся зменшує чи запобігає нейроендокринні, імунні і 

метаболічні прояви хронічного стресу [5,6,9], який, як відомо, є неспецифічною патогенетичною 

основою багатьох хронічних захворювань [7]. Щитовидна залоза як компонента гіпоталамо-

пітуїтарно-тироїдної системи задіяна у розвитку стрес-реакції, тобто є об'єктом впливу як 

стресреалізуючих, так і стреслімітуючих чинників [8,9], зокрема біоактивної води Нафтуся [2]. В 

попередньому дослідженні нами показано, що об'єм і ехогенність щитовидної залози закономірно 

детермінують реакцію нейроендокринно-імунного комплексу на курсове вживання біоактивної 

води Нафтуся [3]. В даному дослідженні ми поставили перед собою мету виявити у цього ж 

контингенту особливості впливу Нафтусі на нейроендокринні прояви хронічного стресу. 

     

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Характеристика обстеженого контингенту та дизайн клініко-фізіологічного спостереження 

приведені в попередній публікації [3]. Нейрогормональний індекс стресу (НГІС) обчислювали за 

методикою Поповича І.Л. [6], яка полягає у сумуванні сигмальних відхилень від норми (d) 

простресорних - вегетативний індекс стресу (ВІС) Баєвського Р.М. [1] і кортизол, та 

антистресорних - трийодтиронін, естрадіол і альдостерон (взятих з протилежним знаком) - 

нейрогормональних маркерів загальної адаптаційної реакції організму. 

Користувались формулою: d=(V-N)/σ=4(V-N)/(Max-Min), де 

V - актуальна величина варіанти; N - нормальна величина варіанти; σ - стандартне відхилення 

в нормі; Max - максимальна, Min - мінімальна величина норми. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

На першому етапі аналізу проведено порівняння початкових нейрогормональних показників 

стресу та їх динаміки під впливом курсу пиття біоактивної води Нафтуся у жінок з 

гіперплазованою та нормальною щитовидною залозою без огляду на її ехогенність (ЕГ). 

 Виявлено (табл. 1, рис. 1), що при поступленні жінки обидвох морфо-функціональних груп 

перебували в стані помірного хронічного стресу, вираженого практично однаковою мірою. При 

цьому, за ідентичних величин біля верхньої межі норми вегетативного індексу і альдостеронемії, 

наявність гіперплазії асоціюється із дещо менш вираженими гіперкортизолемією, 

гіпоестрадіолемією і, значуще, гіпотрийодтиронінемією, порівняно з такими у жінок з нормальним 

об'ємом залози.  

Наприкінці курсу пиття Нафтусі рівень стресу у жінок без гіперплазії знизився несуттєво, не 

досягнувши верхньої межі норми. При цьому рівні простресорних маркерів - ВІС і кортизолу - 
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практично не змінились, проте зменшився дефіцит естрадіолу і трийодтироніну, а рівень ще 

одного антистресорного маркера - альдостерону - ще більше зріс. Натомість у жінок з тироїдною 

гіперплазією констатовано суттєвий стреслімітуючий ефект Нафтусі, про що свідчить зниження 

індексу стресу Поповича до зони норми. Це досягається, головним чином, внаслідок зменшення 

дефіциту трийодтироніну і надлишку кортизолу.     
 

Таблиця 1. Особливості стану нейрогормональних показників стресу та їх динаміки під 

впливом курсу пиття біоактивної води Нафтуся у жінок з гіперплазованою та нормальною 

щитовидною залозою  
 

Об'єм, см3 Показник НГІС 

Поповича, 

од. 

ВІС 

Баєвського, 

од. 

Кортизол, 

мкг/л 

Трийод-

тиронін, 

нМ/л 

Естра-

діол, 

нг/л 

Альдо-

стерон, 

нг/л 
ЕГ, б 

(n) 

Параметр 

26,5±0,5 Хп±m 

Хк±m 

Δ±m 

0,77±0,05* 

0,39±0,07 

-0,37±0,07# 

117±8 

105±5 

-13±8 

220±4* 

203±4* 

-16±5# 

1,27±0,05* 

1,58±0,08* 

+0,32±0,05# 

78±2* 

88±2* 

+10±2# 

101±2 

113±3* 

+13±3# 
-0,2±0,2 

(110) 

14,9±0,5 Хп±m 

Хк±m 

Δ±m 

0,78±0,12* 

0,56±0,13 

-0,23±0,12 

117±13 

122±14 

+4±19 

225±8* 

216±6* 

-9±6 

1,07±0,05* 

1,32±0,08* 

+0,25±0,07# 

74±3* 

82±3* 

+8±2# 

102±4 

116±9* 

+15±7# 
-0,2±0,2 

(29) 

13,5±0,4 Хн±m 

Min÷Max 

CV 

0 

-0,5÷0,5 

100±7 

50÷200 

0,375 

165±8 

80÷250 

0,258 

2,10±0,09 

1,1÷3,1 

0,238 

115±8 

30÷200 

0,370 

85±7 

10÷160 

0,441 

0 

(30) 
 

Примітки: 1. Приведено нормальні (н), початкові (п) та кінцеві (к) величини показників та їх 

прямі різниці (Δ). 

                    2. Показники, значуще відмінні від нормальних, позначені *, значущі різниці 

(ефекти) позначені #. 
 

     Рис. 1. Стан параметрів стресу напочатку (п) і наприкінці (к) бальнеотерапії у жінок з 

нормальною та гіперплазованою (ГП) щитовидною залозою (ЩЗ) 
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На наступному етапі проаналізовано особливості впливу бальнеотерапії на нейрогормональні 

маркери стресу у жінок з різною ехогенністю гіперплазованої щитовидної залози. Сформовано 5 

груп порівняння: із вираженою ехонегативністю (-2, рідко -3 бали), з помірною ехонегативністю (-

1 бал), з нормальною ехогенністю (0 балів), з помірною (+1 бал) та вираженою (+2, рідко - +3 

бали) ехопозитивністю. 

Результати відображені в табл. 2 та на рис. 2. Констатовано, що початкові величини 

нейрогормо-нального індексу стресу Поповича практично однакові в усіх групах порівняння.  

 

Таблиця 2. Особливості стану нейрогормональних показників стресу та їх динаміки під 

впливом курсу пиття біоактивної води Нафтуся в жінок з гіперплазованою щитовидною 

залозою різної ехогенності  

  
Об'єм, см3 Показник НГІС 

Поповича, 

од. 

ВІС 

Баєвського, 

од. 

Корти-

зол, 

мкг/л 

Трийод-

тиронін, 

нМ/л 

Естрадіол, 

нг/л 

Альдо-

стерон, 

нг/л 
ЕГ, б 

(n) 

Параметр 

26,6±0,9 Хп±m 

Хк±m 

Δ±m 

0,76±0,11* 

0,26±0,15 

-0,50±0,13# 

125±16 

101±8 

-24±15 

216±7* 

198±8* 

-19±8# 

1,28±0,09* 

1,72±0,18 

+0,45±0,11# 

79±3* 

92±5 

+13±3# 

106±4* 

122±8* 

+16±8# 
-2,1±0,1 

(34) 

23,9±1,0 Хп±m 

Хк±m 

Δ±m 

0,60±0,15* 

0,25±0,17 

-0,35±0,11# 

123±18 

85±12 

-38±17# 

210±15* 

206±7 

-5±12 

1,50±0,21* 

1,67±0,18 

+0,17±0,15 

86±8* 

93±6 

+7±5 

107±7* 

116±6* 

+10±8 
1 

(13) 

26,2±0,8 Хп±m 

Хк±m 

Δ±m 

0,88±0,14* 

0,43±0,15 

-0,45±0,20# 

140±23 

120±11 

-20±25 

220±9* 

202±9 

-17±10 

1,31±0,10* 

1,71±0,18 

+0,39±0,12# 

81±4* 

93±5 

+12±3# 

98±4 

108±5* 

+10±5# 
0 

(24) 

27,7±1,6 Хп±m 

Хк±m 

Δ±m 

0,78±0,13* 

0,49±0,16 

-0,29±0,15 

89±14 

103±15 

+14±15 

243±15* 

211±7* 

-32±15# 

1,08±0,08* 

1,32±0,16* 

+0,24±0,11# 

83±3* 

80±5* 

+7±3# 

102±9 

114±8* 

+12±11 
+1 

(14) 

27,1±1,3 Хп±m 

Хк±m 

Δ±m 

0,73±0,06* 

0,59±0,09 

-0,13±0,08 

97±11 

108±13 

+12±11 

214±9* 

208±5* 

-6±10 

1,17±0,06* 

1,33±0,10* 

+0,16±0,09 

74±3* 

79±3* 

+5±3 

95±5 

109±6* 

+14±4# 
+2,1±0,1 

(26) 

13,5±0,4 Хн±m 

Min÷Max 

CV 

0 

-0,5÷0,5 

100±7 

50÷200 

0,375 

165±8 

80÷250 

0,258 

2,10±0,09 

1,1÷3,1 

0,238 

115±8 

30÷200 

0,370 

85±7 

10÷160 

0,441 

0 

(30) 

 

Рис. 2. Динаміка параметрів стресу у жінок з ГП ЩЗ різної ехогенності (ЕГ) 
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Натомість вплив біоактивної води Нафтуся на НГІС виявився суттєво залежним від виразності 

та характеру ехогенності щитовидної залози. Так, у жінок з негативною ехогенністю НГІС майже 

цілком редукується. У випадках нормальної ехогенності НГІС опускається лише до верхньої межі 

норми, проте з огляду на дещо вищий його початковий рівень, стреслімітуючий ефект виявляється 

майже аналогічним з таким в попередніх групах. Водночас помірна ехопозитивність залози 

зумовлює стреслімітуючий ефект Нафтусі на грані значущості, з верхньопограничним зниженням 

НГІС, а за умов вираженої ехопозитивності НГІС не досягає верхньої межі норми і бальнеоефект 

стає незначущим.  

Звертають на себе увагу особливості динаміки окремих маркерів стресу. Зокрема, за умов 

вираженої ехонегативності і нормальної ехогенності редукція НГІС здійснюється за рахунок 

більш-менш однакової динаміки всіх 5 маркерів стресу, натомість у жінок із помірною 

ехонегативністю такий же кінцевий НГІС досягається за рахунок, головним чином, глибокого 

ваготонічного зсуву вегетативного індексу стресу. Натомість за умов ехопозитивності 

вегетативний індекс стресу  реверсує у бік симпатотонії, чим зводить нанівець підсумок і без того 

незначних сприятливих змін решти маркерів стресу у жінок з вираженою ехопозитивністю та 

зменшує кінцевий  стреслімітуючий ефект бальнеотерапії у випадках помірної ехопозитивності. 

Отже, об'єм (меншою мірою) і ехогенність (більшою мірою) щитовидної залози суттєво 

впливають на виразність стреслімітуючого ефекту біоактивної води Нафтуся. 
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ТРУСКАВЕЦЬКА ГІДРОГЕОЛОГІЧНА РЕЖИМНО-ЕКСПЛУАТАЦІЙНА СТАНЦІЯ: 

ВІД МИНУЛОГО ДО СЬОГОДЕННЯ 

 

В післявоєнний період по мірі відновлення курортів України з безсумнівною очевидністю 

з’явилася потреба в проведені невідкладних заходів із санітарної охорони  різноманітних 

природно-лікувальних багатств курортів. 

У відповідності до постанови Ради Міністрів СРСР від 20 жовтня 1947 року за №2589, Ради 

Міністрів Союзних Республік були зобов’язані в 1948 році встановити межі округів і зон 

санітарної охорони всіх курортів республіканського і найбільш крупних курортів місцевого 

значення та затвердити одночасно плани санітарно-оздоровчих заходів. Рада Міністрів УРСР 

доручила здійснити це Міністерству охорони здоров’я. 

У 1949 р. Державний Інститут проектування міст УРСР (Діпроміст) за генеральною згодою з 

Головним курортним управлінням Міністерства охорони здоров’я УРСР розробив проект меж 

округу і зон санітарної охорони курорту Трускавець та план першочергових заходів, що 

підлягають здійсненню в окрузі санітарної охорони курорту. Проект було затверджено 

постановою Ради Міністрів УРСР № 2216 від 14 серпня 1952 р. 

Розвиток курорту вимагав розширеної гідромінеральної бази, більш детального вивчення 

мінеральних вод, геологічної будови і гідрогеологічних умов Трускавецького родовища. З метою 

вирішення цих проблем Міністерством охорони здоров’я УРСР у грудні 1949 року   при 

Трускавецькій територіальній раді курорту була організована контрольно-спостережна станція 

(КСС). Метою створення станції було започаткування систематичного проведення спостережень 

за режимом експлуатації Трускавецького родовища мінеральних вод – температури, дебіту, 

хімічного складу та проведення інших гідрогеологічних досліджень. Станція проводила контроль 

за охороною джерел мінеральних вод з метою уникнення їх виснаження та забруднення, а також за 

якістю мінеральних вод, що подавалися на бювет та водолікарню.  

На перших порах роботи станції проводилися найпростіші визначення мінеральних вод 

(густина, мінералізація, окремі катіони-аніони та ін.), а для встановлення формули води 

(скорочений аналіз) проби відправляли в інститут курортології в м.Одесу. Зрозуміло, що робота 

станції без оперативних результатів досліджень виконаних на місці є неповноцінною. Тому у 1950 

році була організована хімічна лабораторія з 3-х чоловік. Відтоді лабораторією почали 

проводитися визначення основних катіонів-аніонів у мінеральних водах, результати яких ввійшли 

в річний звіт. Бактеріологічні аналізи на той час проводилися Трускавецькою санепідстанцією. У 

1954 році при територіальному курортному управлінні було організовано свою санітарну 

лабораторію, в якій поряд з моніторингом родовища на забрудненість (визначення індексу БГКП) 

проводилися дослідження сульфатредукуючих мікроорганізмів та мікроорганізмів, що заселяють 

грунти, з метою попередження забруднення джерел та свердловин.  
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У 1955 році за допомогою співробітників науково-дослідного інституту курортології 

(м.Одеса) в лабораторії були впроваджені методики аналізу  мікроелементів та органічних речовин 

у мінеральних водах, а також впроваджені методики визначення амонію, нітритів, натратів та 

деяких мікроелементів, освоєно методи газового аналізу. Фактично  лабораторією була освоєна 

значна частина повного хімічного аналізу мінеральних вод. 

З 1959 року помимо планових аналізів мінвод Трускавецького родовища лабораторією 

виконуються контрольні аналізи мінеральних вод інших курортів – Любіня Великого, Східниці, 

Моршина, а також вод із джерел Борислава, Східниці, Турки та ін.. 

Контрольно-спостережна станція тісно співпрацює з гідрогеологічною конторою “Укргеокап-

тажмінвод”, яка проводить на Трускавецькому родовищі комплексні геолого-гідрологічні  

дослідження, бурові, геофізичні та геолого-гідрохімічні роботи з метою впорядкування і 

розширення гідромінеральної бази. Було здійснено досить детальне обстеження зон санітарної 

охорони , проведено ремонтно-відновлювані роботи на головних джерелах курорту, узагальнено 

дані про мінеральні води, одержані в результаті раніше проведених гідрогеологічних досліджень. 

У 1952 році в експлуатації курорту знаходилося 13 джерел. На цей час тут уже налічувалося 9 

санаторіїв на 2400 місць. 

У 1960-1963 роках “Укргеокапатажмінвод” в процесі проведення комплексу бурових і 

гідрогеологічних робіт з метою збільшення ресурсів мінеральних вод “Нафтуся” та джерел № 1, 2, 

3 були детально вивчені геологічна будова родовища “Нафтусі”, закономірності формування та 

оцінка і підрахунок запасів. Поряд з цими дослідженнями  проведена  велика робота з вивчення  

органічного складу “Нафтусі” та її бальнеологічних властивостей. В 1959 році  конторою 

“Укргеокаптажмінвод” була пробурена експлуатаційна свердловина № 21-Н (на відстані 15 м від 

відомого з 1827 року джерела лікувальної води “Нафтуся”). В процесі буріння  проводилися 

детальні дослідження кернового матеріалу. Результати комплексних досліджень дозволили 

вірогідно стверджувати про генетичний звязок лікувальної води “Нафтуся” з породами, які 

насичені органічними речовинами нафтового походження. 

У 70-і роки лабораторією вводяться нові на той час рідкісні фізико-хімічні  методи для  

вивчення “Нафтусі”, особливо її органічної складової. Окрім режимних спостережень досліджу-

валася зміна фізико-хімічних властивостей мінеральної води при тривалому її зберіганні та 

транспортуванні. Спостереження за природним режимом хімічного складу мінеральних вод 

проводилися на джерелах родовища, нагромаджувався фактичний матеріал з метою вивчення умов 

формування лікувальних ресурсів родовища та впливу природних факторів – температури, пори 

року, опадів на зміну кондиції мінеральних вод (концентрації окремих компонентів та 

мінералізації). Метеоспостереження здійснювалися біокліматичною станцією, що була при 

територіальному управлінні курорту. 

В 60-х роках  почався інтенсивний розвиток курорту і це стимулювало геолого-розвідувальні 

роботи на родовищі, пошуки нових джерел мінерального водопостачання курорту та вивчення 

бальнеологічних властивостей мінеральних вод, закономірностей їх формування і 

розповсюдження. В 1972 році був складений “Звіт про результати гідрогеологічних 

розвідувальних і дослідних робіт з переоцінки запасів мінеральних вод типу “Нафтуся”, 

проведених на Трускавецькому родовищі в період 1967-1972 рр.” У звіті детально  висвітлені  

геологічна будова і гідрогеологічні умови родовища води “Нафтуся”, умови її формування, 

хімічний склад і бальнеологічна характеристика. 

У період 1968-1973 рр. Управлінням “Укргеокаптажмінвод” проведений комплекс бурових і 

гідрогеологічних пошуково-розвідувальних робіт у районі Трускавця  з метою збільшення 

ресурсів високомінералізованих вод для ванн. Результати цих робіт подані в “Звіті про результати 

гідрогеологічних розвідувальних і дослідних робіт 1968-1973 рр. та підрахунок  запасів розсільних 

вод Трускавецького родовища” (автори О.І.Готра, І.П.Пасєка та інші). У звіті дана оцінка 

експлуатаційних запасів розсолів на ділянках Помірки, Липки і нововідкритій на той час ділянці 

Воротище. Описана геологічна будова ділянки і умови формування вод цього типу. Запаси 

розсолів були затверджені в ДКЗ СРСР у 1974 році. Виявленими запасами високомінералізованих 

вод  вдалося цілковито забезпечити потреби курорту як тогочасні, так і на перспективу. 

У 1972 році була опублікована книга авторів Н.А.Маринова і І.П. Пасєки “Трускавецькі 

мінеральні води”, в якій подані відомості про мінеральні  води курорту, геологічну і 

гідрогеологічну будову, фізичні властивості і хімічний склад мінеральних вод  Трускавецького 

родовища в цілому. 
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Одночасно різними  науковими і науково-дослідними установами проводилися  дослідження 

органічного складу  мінеральної води “Нафтуся”, медико-клінічне вивчення її дії, розробка і 

вдосконалення методик застосування мінеральних вод у практиці санаторного лікування  хворих. 

У вересні 1977 року контрольно-спостережна станція була реорганізована  в гідрогеологічну 

режимно-експлуатаційну станцію (ГГРЕС). З цього часу ГГРЕС проводить не тільки 

гідрогеологічні дослідження, але й займається безпосередньо видобутком та транспортуванням 

мінеральних вод до пунктів споживання. 1983 року ГГРЕС переїжджає в нове приміщення по вул. 

Помірецькій, де ми з Вами зараз знаходимось.  

У 1991 році відбувається зміна керівництва станції. Внаслідок виходу на пенсію І.П. Пасєки 

ГГРЕС очолив І.Г. Гураков. 

В 1994 році директором станції був призначений д.м.н., проф. С.В. Івасівка. З цього періоду 

почався комплексний моніторинг режиму, складу та бальнеоактивності мінеральних вод. Велика 

увага приділяється санаторно-оздоровчим заходам, зокрема, замінено асфальтове покриття в 1-й  

ЗСО родовища мінеральних вод від “Нафтуся” на екологічно чисте, оновлені огорожі перших зон 

санітарної охорони родовища. Виконано роботи по відведенню стічних вод родовища “Нафтуся” з 

боку вулиці І Франка шляхом влаштування “глиняного замка”. 

Торкаючись теми санітарно-оздоровчих заходів на курорті Трускавець,  зазирнемо трохи в 

історію. У 1973 р. Радою Міністрів СРСР затверджено «Положення про курорти», в 1975 р. 

прийнято Закон «Про надра». Разом з тим, у безпосередній близькості до родовища інтенсивно 

розвивається людська агломерація. 

Львівський філіал Діпроміст, розробляючи в шістдесяті роки генеральний план міста-курорту 

Трускавця, дійшов висновку, що округ і зони санітарної охорони курорту які виконані в 1949 році 

інститутом Діпроміст (м. Київ), потребують докорінного перегляду, оскільки під час їх розробки 

не було достатніх геологічних і гідрогеологічних даних для обґрунтування проектних рішень. У 

зв’язку з цим Львівським інститутом був виконаний попередній варіант проекту округу і зон, який 

був скерований  зацікавленим організаціям для апробації.  

У новому проекті округу і зон курорту Трускавця, розробленому в 1975 р., враховані всі цінні 

зауваження цих організацій, зокрема Львівського обласного відділу зі справ будівництва і 

архітектури  і Міністерства охорони здоров’я УРСР. В проект включено план санітарно-

оздоровчих заходів, а також кошторисно-фінансові міркування з першочергових санітарно-

оздоровчих заходів для наближеного визначення обсягу капіталовкладень задля їх здійснення. На 

той час через родовище проходила вул. Я. Галана, на якій розміщувалися будинки з вигрібними 

ямами. Безпосередньо на самому родовищі були розміщені господарський двір та пральня 

військового санаторію, корпуси дитячого санаторіїв, а також численні інженерні мережі. Ситуацію 

з бактеріологічними показниками усіх питних мінеральних вод у курортній балці в період з 1973 

по 1980 роки була напруженою. Керівництво ГГРЕС в той час досить наполегливо вимагає 

розроблення нового проекту зон санітарної охорони і в той же час активно проводить роботу зі 

звільнення родовища від джерел забруднення. 

Затвердження меж округів і зон санітарної охорони курорту Трускавець постановою Ради 

Міністрів СРСР №548 від 9 листопада 1981 р. придало зонам санітарної охорони курорту 

особливої сили, що вкрай необхідно і своєчасно для приведення курорту, його гідромінеральної 

бази і навколишнього середовища в належний санітарний стан і забезпечення його подальшого 

розвитку. Згідно з додатком №3 цієї постанови чітко розписано план заходів, терміни і виконавців. 

На основі додатку, окрім багатьох технічних питань, необхідно було знести 55 житлових будинків, 

відселити 150 родин. Для вирішення цього питання було прийняте рішення виконавчого комітету 

Трускавецької міської ради про дольову участь оздоровниць курорту в будівництві житла, а також 

чітко вказано, які організації проводять знос-відселення конкретних адресатів. Необхідно було 

виділити 145 квартир, з них виділення 46 квартир припадало на об’єднання «Трускавецькурорт», 

решту 99 квартир розподілено поміж 10 відомчими санаторіями («Кришталевий палац», 

«Трускавець», «Шахтар», «Прикарпаття», «Військовий», «Джерело», «Молдова», «Батьківщина», 

«Карпати», «Русь») та 22 пансіонатами. Практичне виконання заходів припинилося в 1990 році. 

 Останні офіційні дані про стан виконання санітарно-оздоровчих заходів були подані 

міжвідомчою комісією 20.04.1993 р. яка створювалася на виконання доручення Кабінету Міністрів 

України від 09.03.1993р.  Цією комісією в 1993 році було запропоновано Трускавецькій міській 

раді народних депутатів із залученням на договірних засадах інших установ та організацій 

виконати ряд заходів для визначення стану родовища на той момент. Заходи, які стосувалися 

проведення конкретних досліджень, теоретичних розрахунків тощо, в основному, були виконані 
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як зі сторони Трускавецької ради народних депутатів, так і зі сторони об’єднання 

«Трускавецькурорт». Не вирішеними, на жаль, залишилися питання, які вимагали значних 

фінансових затрат і залишились в історії Трускавця у вигляді письмових клопотань до різних 

міністерств та відомств «про виділення ціленаправлених коштів з метою завершення організації 

першої зони родовища «Нафтуся» санітарної охорони курорту Трускавець». 

Знову повертаючись від історії до сьогодення, слід наголосити на актуальності заходів, 

передбачених постановою Ради Міністрів СРСР №548 від 9 листопада 1981 р., оскільки ситуація з 

відселенням людей, які проживають в 1-ій зоні санітарної охорони ділянки «Нафтуся», з 1990 року 

практично не змінилася. У зоні санітарної охорони і надалі знаходяться 35 житлових будинків, 

каналізаційний колектор тощо. 

Незважаючи на те, що виконання масштабних заходів з оздоровлення родовища на 

державному рівні зупинилося,  ГГРЕС продовжує з дня у день, з року в рік клопітку працю задля 

єдиного – збереження унікальних природних ресурсів, що знаходяться в надрах Трускавця та його 

околиць. Так з ініціативи С.В.Івасівки в 1999р. Трускавецький Курортний парк, який одночасно 

являється першою зоною санітарної охорони Трускавецького родовища мінеральних вод та 

розсолів переходить під опіку ГГРЕС, таким чином станція дістає можливість не опосередковано, 

а прямо впливати на санітарний стан території першої санітарної зони в Курортній Балці, а 

завдяки працелюбності, невичерпній енергії та господарській «жилці» п.Кузика І.М.  парк дістає 

охайний вигляд в любу пору року. Згодом і обидва бювети верхній (в 2003р.) і нижній (в 2004р.) 

стають структурними підрозділами ГГРЕС, тобто весь технологічний процес «від надр до склянки 

відпочивальника» зосереджується в одних руках так само як і велика відповідальність лягає на 

плечі керівництва ГГРЕС. 

На сьогодні гідромінеральне і  бальнеотехнічне господарство мають організовану розвинену 

структуру, яка повністю забезпечує його потребу курорту в мінеральних водах . Видобуток вод і їх 

підготовка до вживання, транспортування і відпуск ведуться за пратично виробленими схемами, 

які постійно вдосконалюються. 

ГГРЕС і надалі здійснює гідрогеологічні режимні спостереження за видобутком мінеральних 

вод та їх якісним складом, має свою хімічну лабораторію, яка акредитована Держстандартом 

Уцкраїни. 

Впродовж 60 років у ГГРЕС створювалися технології видобутку і реалізації мінеральних вод, 

складалися виробничі традиції. За цей час жодного разу не зірвано подачу мінеральних вод 

споживачам курорту.  

На завершення доповіді з великою приємністю озвучу прізвища ветеранів ГГРЕС, які внесли 

вагомий вклад в розвиток та збереження Трускавецького родовища мінеральних вод, це: 

Пасєка Євдокія Йосипівна, Гураков Іван Григорович,  Гуракова Євгенія Григорівна, Бережний 

Володимир Федорович, Бабич Борис Васильович, Туганова Лідія Миколаївна, Штоюнда Галина 

Федорівна, Федів Микола Гнатович (на жаль, покійні). 

Пасєка Іван Парфенієвич, Івасівка Степан Васильович, Шутер Роман Дмитрович, Ясевич 

Галина Петрівна, Романова Майя Феліксівна, Лазарєва Ірина Олександрівна, Любомська 

Валентина Трофимівна, Сухова Зоя Валентинівна, Білас Ігор Семенович, Бережна Алла 

Григорівна, Піньковська Галина Василівна, Кутереба Марія Йосипівна, Журавчак Євген Львович, 

Кузик Ігор Михайлович, Сергєєва Ліля Тимофіївна, Кіселичник Світлана Ярославівна, Кіселичник 

Василь Миронович, Мацько Леся Степанівна, Кісак Людмила Леонтіївна, Гермак Ярослав 

Михайлович, Дембський Чеслав Іванович, Пристай Роман Дмитрович, Андрушко Мирон 

Дмитрович, Салань Мирон Дмитрович, Івасівка Мирон Йосипович, Штоюнда Василь Григорович, 

Петриків Володимир Іванович, Петриків Богдан Іванович, Дутка Микола Степанович, Кремко 

Євгенія Максимівна, Микосовський Богдан Федорович. Може, когось не згадав, то прошу 

вибачити. 

 

Дякую Вам всім за плідну працю. 

Директор філії ГГРЕС ЗАТ „Трускавецькурорт” 

А.М.Тарнавський 
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ЮВІЛЕЇ  

 

ОЛЕНА ОЛЕКСІЇВНА МАРКОВА: ДО 80-РІЧЧЯ З ДНЯ НАРОДЖЕННЯ 

 
Виповнилося  80  років з дня  народження  заслуженого діяча  науки і техніки України, 

доктора медичних наук, професора Маркової Олени Олексіївни - багаторічного завідувача 

кафедри патологічної фізіології Тернопільського державного медичного університету ім. І. 

Горбачевського. Вона народилася 12 січня  1930 р. у містечку Гнівань Тиврівського району 

поблизу Вінниці. У 1948 р. із золотою медаллю закінчила середню школу, 1954 р. - Вінницький 

медичний інститут з відзнакою. У 1954-57 рр. навчалася в аспірантурі, після закінчення якої 

отримала скерування у щойно відкритий Тернопільський   медінститут.  1 липня 1957 р. її було 

зараховано асистентом кафедри патологічної фізіології. На цій кафедрі Олена Олексіївна пройшла 

шлях доцента (з 1964 р.), професора (з 1970 р.) і завідувача (1975-1996 рр.). Останнім часом  

працювала на посаді професора кафедри. Володіючи різноманітними методами патофізіологічного 

експерименту, вона з перших днів  роботи  проявила  себе ініціативним, ерудованим науковцем.  

Головним  напрямком її досліджень було вивчення нервової та ендокринної регуляції при 

кисневому голодуванні. 1958 р. захистила  кандидатську дисертацію на тему «Про значення 

функціонального стану центральної нервової системи у змінах дихання при асфіксії» (науковий   

керівник  -  проф.  Я.М. Бритван), 1968 р. - докторську дисертацію  «Нейрогуморальна регуляція 

функцій при кисневому голодуванні» (науковий  консультант - акад. М.М. Сиротинін). З 

ініціативи Олени Олексіївни у 70-х роках на кафедрі успішно розроблялася   проблема гіпокінезії, 

у 80-90-х роках - різні аспекти  адреналінової  міокардіодистрофії. За результатами цих 

досліджень виконано одну докторську і 14 кандидатських дисертацій. Олена Олексіївна   

самостійно і в співавторстві з проф. ЮТ. Коморовським і кандидатом медичних наук В.С. 

Данилишиною надрукувала чотири монографії: «Як запобігти ожирінню» (1981, 1993), «Лікування 

ожиріння» (1986), «Адреналінова міокардіодистрофія і реактивність організму» (1997), 

«Міокардіодистрофія і реактивність організму» (1998). О.О. Маркова - автор  понад  200  наукових 

праць, учасниця  численних з’їздів, конференцій, пленумів товариства  патофізіологів, а також 

міжнародних форумів. 1984 р. вона виступала з доповіддю на  навчально-методичній конференції 

в Слівенському напіввищому  медичному інституті ім. Петра Берона (Болгарія), 1993 р. доповідала 

про наукові здобутки кафедри на VII Міжнародному конгресі з екології в Лодзі (Польща). 

Наприкінці 60-х років проф. О.О.  Маркова  розробила й впровадила в практику охорони здоров’я  

Тернопільської, Рівненської та Хмельницької областей методику беззондової інтрагастральної 

оксигенотерапії для лікування аліментарного ожиріння і цукрового діабету. Результатом цих 

досліджень стали дві  методичні рекомендації для лікарів (1973, 1977), авторське свідоцтво і 

кандидатська дисертація Л.В. Гончар (1979). Всього ж у О.О. Маркової   -   8   авторських свідоцтв 

і 11 рацпропозицій. Маючи  великий  педагогічний досвід, Олена Олексіївна постійно проводила 

методичну роботу. Під її керівництвом було підготовлено і надруковано методичні вказівки до 

практичних занять, завдання до тестового контролю знань, матеріали для підготовки до іспитів. 

Вона видала навчальні посібники «Експеримент - основний метод патологічної фізіології» (1982), 

«Адреналінова міокардіодистрофія» (1997), «Реактивність і резистентність організму» (1997), 

«Кисневе гололування організму» (1997), лекцію «Атеросклероз» (1990). Олена Олексіївна взяла 

найактивнішу участь у розробці міжкафедральної програми «Основи профілактики» (1983). 

Протягом усього часу О.О. Маркова проводила виховну й громадську роботу - була науковим 

керівником СНТ, головою комісії з роботи з молодими вченими, членом правління наукового 

товариства патофізіологів України, членом республіканського комітету з навчально-дослідної 

роботи студентів, членом спеціалізованих рад Львівського і Тернопільського медичних 

університетів, заступником голови правління обласного товариства «Україна», ректором 
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народного університету «Здоров’я» на бавовняному комбінаті. Неодноразово виступала з лекціями 

на обласному радіо, опублікувала в періодичній   пресі коло 30 статей на наукову і суспільну 

тематику. Наукова, педагогічна і громадська  діяльність проф. О.О. Маркової була відзначена  ме-

даллю «За доблесну   працю» (1970),  Грамотою  Президії Верховної Ради УРСР (1976), медаллю 

«Ветеран праці» (1984). Указом Президента України від 5 березня 1997 р. за вагомі  досягнення у 

праці та високу професійну майстерність вона була удостоєна почесного звання заслуженого діяча 

науки і техніки України. Померла Олена Олексіївна 21 березня 2000 р. 

Особливо хочеться відзначити вагомий особистий внесок професора Маркової О.О. у 

підготовку для курорту Трускавець як біля сотні лікарів, котрі пройшли через її кафедру, так і 

низки кандидатів медичних наук, у котрих вона була офіційним опонентом. 

Світла пам’ять про Олену Олексіївну назавжди залишиться в серцях вдячних студентів та 

учнів. 

 

Редколегія журналу 

Асоціація учених м. Трускавця 
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ВАЛЕРІЙ МАКСИМОВИЧ КИЄНКО: ДО 70-РІЧЧЯ З ДНЯ 

НАРОДЖЕННЯ 

 
Талановитий організатор академічної науки, заступник директора по науково-організаційній 

роботі Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, член редколегії журналу "Медична 

гідрологія та реабілітація", кандидат біологічних наук, старший науковий співробітник, 

заслужений діяч науки і техніки України Валерій Максимович Києнко зустрічає своє 70-річчя. 

Народився Валерій Максимович 5 липня 1940 року у м. Таганрозі Ростовської області Росії. У 

1963 р. закінчив лікувальний факультет Київського медичного інституту. Наукову діяльність 

розпочав аспірантом, продовжив - молодшим, згодом - старшим науковим співробітником, а з 

1976 року - ученим секретарем  Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця АН УРСР. Одночасно у 

1968-1973 рр працював у апараті Президії АН УРСР науковим співробітником-консультантом, 

заступником Головного ученого секретаря Президії АН УРСР. З 2004 року на нього покладені 

обов'язки заступника директора Інституту з науково-організаційної роботи. 

В.М. Києнко зробив значний вклад у підвищення ефективності наукових досліджень 

Інституту, покращення взаємодії між його підрозділами, координації наукової співпраці із іншими 

установами України медико-біологічного профілю, підпорядкованих різним міністерствам та 

відомствам, залучення до бюджету Інституту додаткового фінансування, а саме – міжнародних 

грантів, тем за програмами МОН України, національними програмами та програмами Київської 

міської державної адміністрації. Він приймає активну участь у підвищенні наукової кваліфікації 

наукових співробітників, проведенні їх атестацій, підборі кадрів до аспірантури і докторантури. 

Разом з великою науково-організаційною роботою В.М. Києнко плідно займається 

дослідницькою діяльністю. Він є кваліфікованим спеціалістом у галузі фізіології вищої нервової 

діяльності. Результати його досліджень мають важливе значення для професійного відбору та 

реабілітації працівників різних галузей народного господарства. 

З глибокою вдячністю хочеться відзначити вирішальну роль Валерія Максимовича у 

створенні у 1998 р. трускавецької науково-виробничої групи клінічної бальнеології та фітотерапії 

при відділі експериментальної бальнеології, яка стала кузнею наукових кадрів курорту. Підсумком 

роботи групи став захист кандидатських дисертацій лікарями та викладачами ВУЗів Л.М. Величко 

(1998), І.В. Ніщетою (2003), А.В. Церковнюк (2004), Л.О. Чебаненко (2005), Г.Я. Ковальчук (2006), 

Л.Н. Прокоповичем (2007), Р.Г. Церковнюком (2008), О.Р. Зав’яловою (2008), М.М. Чаплею 

(2008), В.М. Філем (2008), Б.В. Грінченком (2010) і докторських дисертацій - І.С. Флюнтом (2003), 

Б.І. Аксентійчуком (2004), С.В. Ружило (2006), Л.О. Чебаненко (2009), А.Я. Бульбою (2009). У 

найближчий час очікується захист ще кількох кандидатських і докторських дисертацій, в яких 

відображені результати фундаментальних експериментальних і клініко-фізіологічних досліджень 

впливу лікувальних чинників курорту Трускавець на функціональні та регуляторні системи 

організму.  
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За результатами проведених досліджень видано інформаційно-методичний лист "Статистичні 

методи інтегральної оцінки імунного статусу" (2002) та низку монографій, зокрема: Реабілітація 

захисно-пристосувальних систем на курорті Трускавець (2004); Бальнеокардіоангіологія. Вплив 

бальнеотерапії на курорті Трускавець на серцево-судинну систему та фізичну працездатність 

(2005); Чорнобиль, пристосувально-захисні системи, реабілітація. Адаптаційні, метаболічні, 

гемостазіо- і імунологічні аспекти діагностики та бальнео- і фітореабілітації на курорті Трускавець 

осіб, підданих дії чинників аварії на ЧАЕС (2006); Фізіологічна активність оздоровлю вального 

напою „Трускавецька кришталева з алое” (2007); Експериментальна бальнеофітотерапія (2008), 

співавтором яких є В.М. Києнко. 

Всього у творчому доробку В.М. Києнка - 84 наукові публікації, в тому числі 7 монографій, 2 

методичні рекомендації, 4 буклети. 

Велика організаторська та дослідницька діяльність В.М. Києнка відзначена високими 

державними нагородами: орденами "Знак Пошани" (1986), "За заслуги" ІІІ ст. (2004), "За трудові 

досягнення" IV ст. (2007), Грамотою Президії Верховної ради УРСР (1984), Грамотою Верховної 

Ради України (2003), Почесною грамотою Верховної Ради України (2010), а також званнями 

переможця міжнародного рейтингу "Золота Фортуна" (2007) і Заслужений діяч науки і техніки 

України (2009). 

Щиро вітаємо Валерія Максимовича з 70-річчям, бажаємо міцного здоров’я, особистого 

щастя, нових успіхів у професійній діяльності. 
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АНТОНОВІ ЛЕВИЦЬКОМУ – 60! 
 

 
Поважний ювілей у ці весняні квітневі дні прийшов і до головного лікаря-директора 

санаторію «Рубін» Антона Богдановича Левицького – йому виповнилося 60 літ! Це один із 

керівників філії ЗАТ «Трускавецькурорт», у якого найбільший досвід і стаж управлінця. 

Народився А. Левицький у 1950 році в місті Івано-Франківськ, де у 1973 р. закінчив лікувальний 

факультет місцевого медінституту. 

У структурі ЗАТ «Трускавецькурорт» Антон Левицький працює з вересня 1974 року по теперішній 

час на посадах: лікаря-ординатора центральної курортної поліклініки, заступника головного лікаря з 

медичної роботи санаторію «Весна», інспектора-лікаря лікувально-профілактичного відділу 

Трускавецької територіальної ради з управління курортами профспілок, а з березня 1985 року по травень 

2009 р. – головний лікар-директор санаторію «Кристал». З травня 2009 р. призначений головним 

лікарем-директором філії ЗАТ «Трускавецькурорт» «Санаторій «Рубін». 

У 1985 році нагороджений нагрудним знаком «Відмінник курортів профспілок». Має вищі 

кваліфікаційні категорії за спеціальністю «Організація та управління охороною здоров’я» і «Терапія». 

Левицький А.Б. завжди приймає активну участь в житті нашого колективу і міста-курорту 

Трускавець. За вагомий внесок в сфері курортної справи йому присвоєно звання «Заслужений лікар 

України». У 2004 році закінчив Уманьський університет і отримав вищу освіту за спеціальністю 

«Економіка підприємства» та здобув кваліфікацію економіст, а в 2008 р. закінчив юридичний факультет 

Івано-Франківського національного університету ім. В. Стефаника зі спеціальності правознавство. 

Антон Левицький очолює в Трускавці Благодійний фонд «За розвиток міста Трускавця – курорту 

європейського рівня», який сприяє популяризації прикарпатської оздоровниці, реалізації програм 

національно-культурного розвитку, фізичної культури і спорту та проводить благочинну діяльність. 

Тож хай, шановний Антоне Богдановичу, доля відпускає Вам довгу життєву дорогу, завжди міцним 

буде здоров’я, успіхи – вражаючими, бажання – всеперемагаючими, друзі – достойними, а родина – 

люблячою! Хай завжди світить, не тьмяніє зоря поваги, підтримки та турботи, ніколи не вичерпується 

джерело оптимізму і віри у себе, у колектив «Рубіну» та всіх працівників ЗАТ «Трускавецькурорт». 

 

Дирекція та профком ЗАТ «Трускавецькурорт» 

Колектив працівників санаторію «Рубін» 

Колектив працівників санаторію «Кристал» 

З особливою приємністю відзначимо, що ювіляр, попри велику зайнятість, впродовж останнього 

десятиліття, займається і науковими дослідженнями, за результатами яких оформив кандидатську 

дисертацію. Приєднуючись до попередніх побажань, бажаємо успішного захисту. 
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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 
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