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ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ 
 

УДК 616-021.2 -06, -084 
 

О.В. ПОДОЛЬСЬКИЙ 
 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАХОДІВ ПСИХОФІЗИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ ПАЦІЄНТІВ З СТРЕС-

АСОЦІЙОВАНОЮ ЕСЕНЦИАЛЬНОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ З 

ВИКОРИСТАННЯ МАГНІТО-ЛАЗЕРНОЇ ТЕРАПІЇ, АУДІОВІЗУАЛЬНОЇ СТИМУЛЯЦІЇ ТА 

КІНЕЗІОТЕРАПІЇ 
 

Проведена оценка эффективности комплекса мероприятий психофизической 

реабилитации с использованием магнито-лазерной терапии, аудиовизуальной 

стимуляции, антистресовой  пластической  гимнастики у пациентов с эссенциальной 

артериальной гипертензией I и ІІ стадии. Доказано, что применение данного 

комплекса у пациентов с первой стадией  артериальной гипертензии позволяет 

отменить медикаментозную терапию и поддерживать нормотензию по меньшей 

мере 3 месяца при условиях самостоятельных занятий пациентом антистрессовой 

гимнастикой. В то же время у пациентов с АГ-ІІ стадии применения данного 

комплекса позволяет лишь уменьшить на 50% дозу ингибиторов АПФ и бета-

блокаторов на период проведения лечебного комплекса, что указывает на 

неэффективность немедикаментозного лечения артериальной гипертензии у 

пациентов с устоявшимися морфо-функциональными изменениями сердечно-

сосудистой системы. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, аудіо-визуальная гипертензия, 

магнито-лазерная терапія  
 

*** 
 

ВСТУП 
 

Артеріальна гіпертензія (АГ) − одне з найбільш поширених хронічних захворювань, 

розповсюдженість якого у 2011 році в Україні склала 32,2% дорослого населення (Артеріальна гіпертензія. 

Оновлена та адаптована клінічна настанова, заснована на доказах – 2012). 

Значення стресу в підвищенні артеріального тиску (АТ), встановлене ще на початку минулого 

сторіччя, сьогодні знову активно обговорюється і вивчається завдяки останнім досягненням 

фізіології, біохімії та генетики. Виявлено взаємодію нервових (симпатична нервова система) і 

гуморальних (ренін-ангіотензин-альдостеронова система) механізмів регуляції АТ при стресі. Саме 

тому синдром психоемоційного напруження (СПЕН) є як фоновим станом, на якому розвивається 

артеріальна гіпертензія, так і елементом ланки патогенезу захворювання, утворюючи вадне коло 

взаємообтяжливих станів [3,4]. 

При виборі оптимальних фізичних методів лікування особливе значення набуває необхідність обліку 

складного комплексу психофізіологічних, патофізіологічних і патобіохімічних змін в організмі хворого 

на АГ на фоні стрес орного напруження, адже в даному випадку ефективність медикаментозної та 

фізіотерапії без психокоригуючих та психотропних методів залишається низькою. В той же час 

недостатньо висвітлені механізми комплексної дії магнітолазерної терапії (МЛТ) та методів 

психофізіологічного впливу, якими є аудіовізуальна стимуляція (АВС) та антистресова пластична 

гімнастика (АСПГ) [1,2,5]. 

Мета дослідження була порівняльна оцінка ефективності комплексу лікувально-реабілітаційних заходів з 

використанням магніто-лазерної терапії та психо-фізичної корекції у формі аудіо-візуальної стимуляції та 

антистресової пластичної гімнастики у пацієнтів з ессенціальною артеріальною гіпертензією І та ІІ стадії на 

фоні високого нервово-психічного напруження. 
 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

У дослідження були включені пацієнти чоловічої статі з групи диспансерного спостереження відомчих 

лікувальних закладів МВС, у яких при скринінговому обстеженні рівень нервово-психічного напруження ( за А. 

Немчиним, 1989) сладав вище 40 балів. 

До групи А (n = 66) були включені чоловіки, середній вік 35,67±8,95 років, що мали артеріальну 

гіпертензію І стадії без ускладнень. Пацієнти рандомізовані на підгрупи фактор : плацебо у 

співвідношенні 38 : 28. В основній групі А/І лікувальний комплекс включав базову фармтерапію 
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(еналопріл 5 мг + бісопролол 2,5 мг на добу) + МЛТ сегментарно на проекцію довгастого мозку + 

АВС в альфа-діапазоні + антистресова пластична гімнастика. З 10 сеансу при стабільному АТ 

проводилась відміна антигіпертензивної терапії. У пацієнтів плацебо групи (А/ІІ) лікувальний 

комплекс включав базову фармтерапію +АВС в альфа-діапазоні +МЛТ з відключеним контуром. В 

дослідній групі була виділена підгрупа А/ІІІ (10 пацієнтів) що отримувала призначений комплекс без 

використання антистресової пластичної гімнастики. 

Група В (n=75) - чоловіки, середній вік 48,33±7,12 років, що мали встановлений діагноз: 

Артеріальна гіпертензія ІІ стадії, СН І-ІІ, стенокардія напруження І-ІІ ФК. Базова фармтерапія 

включала в себе еналоприл 5 мг, бісопролол 5 мг, ацетилсаліцилова кислота 30 мг щоденно. 

Група була поділена відповідно на 3 підгрупи згідно програм лікування, аналогічно пацієнтам 

групи А: В/І – фармтерапія + МЛТ +АВС + антистресова пластична гімнастика; В/ІІ – фармтерапія + 

АСВ + МЛТ-плацебо + антистресова пластична гімнастика, група В/ІІІ – фармтераапія + МЛТ + АВС 

без кінезіотерапії. 

В лікуванні пацієнтів використовувались наступні методики з відповідним апаратним 

забезпеченням: 

• магнітолазерна терапія на апараті МІТ-11 (Україна) з наступними параметрами: довжина хвилі – 

0,86 мкм, вихідна потужність лазерного випромінення -10 мВт, індукція змінного магнітного поля 40 

мТл, частота повторення імпульсів лазерного випромінення – 50 Гц. 

• аудіовізуальна стимуляція (проводилася одночасно з МЛТ): аудіовізуальний плеєр NovaPro-100 

(Photosonix inc. USA) з вбудованими сесіями стимуляції. Використовувалась програма «Стрес-

кіллер», за допомогою окулярів «Color Track» з світлодіодами, що змінюють колір залежно від 

частоти сигналу, та навушників. Програма складається з пакетів частот: 11 Гц – 10 хвилин, потім 8 Гц 

15 хвилин, потім 3 Гц 10 хвилин та 11 Гц 10 хвилин. 

• антистресова пластичні гімнастика – використовувався базовий початковий комплекс, тривалість 

зайняття 20 хвилин. 
 

Курс лікування складався з 20 процедур щоденно, загальна тривалість періоду дослідного 

лікування – 21±1 день. Всі пацієнти проходили обстеження відповідно до протоколу дослідження – 

до початку лікування, по завершенні курсу лікування та у періоді віддаленого спостереження. 

Оцінка функціонального стану серцево-судинної системи проводилась за наступними методами: 

ЕКГ в 12 відведеннях виконувалось на апараті Шиллер АВ12, Холтерівске моніторування з 

використанням апаратного комплексу «Сольвейг» (Україна). 

Критерієм клінічної ефективності терапії була різниця частот зустрічаємості симптомів ∆α, як 

стандартизована та уніфікована величина, що розраховувалась за формулою: ∆α=α1 - α2 , де =N/n·K 

де N - число спостережень хоча б одного із зазначених симптомів, n - загальна кількість пацієнтів у 

групі, К - кількість симптомів в шкалі; 1- показник до лікування, 2- показник після лікування. Для 

порівняння ефективності запропонованих комплексів лікування був розрахований коефіцієнт 

ефективності КЕ = ∆αІ/∆αІІ, ∆αІ/∆αІІІ, де І, ІІ, ІІІ – групи обстежених пацієнтів. 
 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

Як показали результати дослідження, в основній дослідній групі було отримано виразний 

позитивний результат щодо добових коливань артеріального тиску, як по триразовому вимірюванню 

так і за моніторингом (таблиця 1.) 

Отримані результати свідчать про виразний ефект МЛТ в комбінації з АВС та кінезіотерапією. 

Зниження артеріального тиску у пацієнтів через 10 лікувальних сеансів дозволило відмінити прийом 

антигіпертензивної фармтерапії, при цьому стабілізація артеріального тиску продовжувалась. Через 3 

місяці після закінчення лікування на фоні занять антистресовою пластичною гімнастикою дозволило 

утримувати артеріальний тиск в межах норми. 

В підгрупі, де пацієнти не застосовували кінезіотерапію, відбулося зниження систолічного 

артеріального тиску без достовірного зниження діастолічного тиску. В той же час після проведеного 

лікування у віддаленому періоду відбулося зворотнє підвищення артеріального тиску. 

У пацієнтів плацебо-групи не відмічено достовірного зниження артеріального тиску, що 

потребувало продовження призначеної фармтерапії. Ефект АВС супроводжувався тенденцією до 

зниження систолічного артеріального тиску (t=1,23). 

При дослідженні динаміки показників, отриманих при Холтерівському моніторуванні встановлено 

позитивний ефект в усіх підгрупах групи А, що пов’язано з вегетостабілізуючими та 

антистресорними властивостями АСВ. 
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Таблиця 1. Коливання артеріального тиску у пацієнтів групи А (мм.рт.ст., M±m) 
 

 До лікування Через 10 днів Через 20 днів Через 3 місяці 

Підгрупа А/І (n=28) 

АТсмаксимальний 175,53±10,32 141,21±5,35* 127,21±8,32* 132,56±4,43* 

АТсмінімальний 135,32±6,21 124,62±4,11 119,83±4,56 124,54±5,33 

АТдмаксимальний 121,15±7,21 103,43±7,12* 89,67±8,44 87,67±4,25* 

АТдмінімальний 86,34±8,56 76,43±5,21 72,67±7,43 78,57±7,32 

Підгрупа А/ІІІ (n=10) 

АТсмаксимальний 174,56±9,43 142,56±4,22* 129,67±5,32* 151,65±4,33 

АТсмінімальний 137,43±6,32 128,54±4,33 131,45±3,21 133,54±7,87 

АТдмаксимальний 120,09±8,21 104,32±4,78 108,78±5,56 107,43±7,21 

АТдмінімальний 87,78±5,89 87,89±7,23 86,73±5,33 88,98±5,67 

Підгрупа А/ІІ (n=28) – плацебо** 

АТсмаксимальний 176,43±8,47 163,53±4,23 159,43±6,33 163,74±4,98 

АТсмінімальний 140,09±5,32 131,54±3,21 129,89±4,22 135,67±3,22 

АТдмаксимальний 118,67±6,23 108,56±8,23 110,07±5,33 109,78±5,32 

АТдмінімальний 88,54±5,32 86,88±5,32 83,56±5,21 86,52±4,62 
 

Примітка: 
* Різниця між показниками до та після лікування достовірна (p<0,005) 
** Різниця між показниками недостовірна (p>0,05) 

 

Так отримано достовірне зниження частоти епізодів синусової та суправентрикулярної тахікардії, 

суправентрикулярних екстрасистол. При цьому в плацебо-групі не виявлено достовірної динаміки 

таких показників, як елевація чи депресія сегменту ST, що підтверджує вазоактивну дію магніто-

лазерної терапії (табл.2.) 
 

Таблиця 2. Динаміка частоти ЕКГ-симптоматики за даними Холтерівського моніторування 

та клінічних проявів у пацієнтів групи А 
 

Групи А/І (n=28) А/ІІ (n=28) А/ІІІ (n=10) 

До Після До Після До Після 

Епізоди елевації сегменту ST понад 2 мм 8 0 7 8 3 1 

Епізоди депресії сегменту ST понад 2 мм 11 2 8 5 2 1 

Епізоди синусової тахікардії 9 2 8 3 3 1 

Епізоди A-V тахікардії 1 0 0 0 0 0 

Поодинокі шлуночкові екстрасистоли (до 100 за добу) 23 13 19 5 8 3 

Поодинокі шлуночкові екстрасистоли (100- 500 за добу) 4 0 5 1 1 0 

Поодинокі шлуночкові екстрасистоли (понад 500 за добу) 1 0 1 1 0 0 

Групові шлуночкові екстрасистоли 3 0 2 0 0 0 

Подинокі суправентрикулярні екстрасистоли ( < 500 за добу)  26 12 27 11 7 3 

Подинокі суправентрикулярні екстрасистоли (> 500 за добу) 4 1 4 2 1 0 

Епізоди брадикардії 3 0 3 1 1 0 

Групові шлуночкові екстрасистоли 0 0 0 0 0 0 

Групові суправентрикулярні екстрасистоли 13 4 12 5 2 1 

Α 0,291 0,093 0,260 0,115 0,215 0,07 

Δα 0, 198 0,147 0,145 
 

Як видно з наведених результатів, найбільша позитивна динаміка відмічається в групі А/І, де 

використовувався повний комплекс лікувальних заходів (ступінь поліпшення клінічної картини 

0,345). В плацебо групі відсутня достовірна позитивна динаміка щодо ЕКГ-проявів коронарної 

недостатності та клінічних ознак дистонії (СПКК 0,244). У пацієнтів підгрупи А/ІІІ, які не 

виконували комплекси антистресової пластичної гімнастики, але проводились сеанси МЛТ 

позитивний ефект був на рівні плацебо-групи (СПКК 0,269), що підтверджує необхідність саме 

комплексного підходу до лікування цієї патології на початкових стадіях розвитку гіпертонічної 

хвороби (таблиця 3) 
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Таблиця 3. Динаміка клінічних симптомів у пацієнтів групи А 
 

Групи А/І (n=28) А/ІІ (n=28) А/ІІІ (n=10) 

 До Після До Після До Після 

Ангінозні атаки при фізичному навантаженні 5 0 6 2 2 1 

Ангінозні атаки в спокої 0 0 0 0 0 0 

Епізоди ядухи при фізичному чи психічному навантаженні 6 2 5 3 2 1 

Епізоди ядухи в спокої чи вночі  1 0 1 1 1 1 

Головні болі, підтверджені підйомом АТ 15 5 16 9 6 3 

Головні болі на нормальному АТ 8 2 8 5 4 2 

Відчуття запаморочення 2 0 3 1 0 0 

Метео- та термо-залежні зміни самопочуття 16 9 13 7 7 3 

Панічні атаки 2 0 0 0 0 0 

Α 0,218 0,071 0,206 0,107 0,244 0,112 

Δα 0,148 0,091 0,164 

ІПП (∑α) 0,509 0,164 0,466 0,222 0,459 0,19 

СПКК (ІПП2- ІПП2) 0,345 0,244 0,269 
 

Порівняння ефективності проведених комплексів показало, що коефіцієнт ефективності в групі А/І 

склав 1,41, що вказує на достовірну перевагу запропонованого комплексу. 

У пацієнтів з гіпертонічною хворобою ІІ стадії та стенокардією напруження гіпотензивний ефект 

був отриманий при зстосуванні МЛТ в комбінації з АВС та кінезіотерапією через 20 сеансів. В 

першій та другій підгрупах через 10 днів було зменшено дозу еналоприлу до 2,5 мг, а через 20 днів – 

бісопрололу до 2,5 мг. Втім ефект виявився нестійким і ще через 10 днів дозу відновлено до 

початкової. Не відмічено стійкого терапевтичного результату у пацієнтів в залежності від виконання 

комплексу антистресової пластичної гімнастики.  

У пацієнтів плацебо-групи не відмічено достовірного зниження артеріального тиску через 10 

сеансів, що потребувало продовження призначеної фармтерапії. Однак по закінченню лікування 

відмічено достовірне зниження систолічного артеріального тиску, що вочевидь пов’язано з ефектами 

АВС та руховим режимом. Втім ефект виявився нестійким (таблиця 4) 
 

Таблиця 4. Динаміка показників артеріального тиску у пацієнтів групи В(мм.рт.ст., M±m) 
 

 До лікування Через 10 днів Через 20 днів Через 3 місяці 

Підгрупа В/І (n=30) 

АТсмаксимальний 178,53±9,32 146,54±6,25* 147,21±4,52* 166,56±6,73 

АТсмінімальний 129,63±7,35 125,83±6,23 128,63±3,32 139,64±3,53 

АТдмаксимальний 115,65±3,61 108,35±3,62 103,37±4,43* 104,62±5,45* 

АТдмінімальний 88,34±4,56 87,33±6,42 71,57±5,43* 88,53±6,62 

Підгрупа В/ІІІ (n=20) 

АТсмаксимальний 176,53±5,43 154,36±4,22* 139,57±6,61* 171,35±8,63 

АТсмінімальний 125,33±7,12 124,64±7,13 126,55±4,18 132,44±5,62 

АТдмаксимальний 115,09±4,63 102,34±3,82* 105,54±3,54* 108,43±8,33 

АТдмінімальний 87,82±7,33 82,59±3,67 83,35±6,32 87,28±5,78 

Підгрупа В/ІІ (n=25) – плацебо 

АТсмаксимальний 173,48±5,43 167,42±4,23 158,43±6,33* 173,74±4,98 

АТсмінімальний 134,39±7,39 134,87±4,29 123,63±5,67 133,39±5,62 

АТдмаксимальний 113,57±6,35 105,67±3,63 113,29±5,63 123,67±67,32 

АТдмінімальний 88,98±67,78 83,58±6,74 85,66±7,44 86,92±7,45 
 

Примітка: * Різниця між показниками до та після лікування достовірна (p<0,005) 
 

Більш виразно позитивний ефект виявився при Холтерівському моніторуванні та оцінці клінічної 

симптоматики. (табл. 5). 

За клінічними проявами відмічається значне зниження частоти больових нападів, ядухи в спокої та 

при фізичному навантаженні, що вказує на кардіопроткивну (антиангінальну) активність 

запропонованого комплексу. Причому динаміка клінічних проявів підтверджується динамікою 

показників КГ – елевації та депресії сегменту S-T, а також зменшенню частоти шлуночкових 

екстрасистол (таблиця 5). 
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Таблиця 5. Динаміка частоти ЕКГ-симптоматики за даними Холтерівського моніторування 

та клінічних проявів у пацієнтів групи В 
 

Групи 

В/І 

(n=30) 

В/ІІ 

(n=25) 

В/ІІІ 

(n=20) 
До Після До Після До Після 

Епізоди елевації сегменту ST понад 2 мм 16 7 14 13 12 6 

Епізоди депресії сегменту ST понад 2 мм 26 9 19 14 17 11 

Епізоди синусової тахікардії 24 19 18 11 5 1 

Епізоди A-V тахікардії 2 0 0 0 0 0 

Поодинокі шлуночкові екстрасистоли (до 100 за добу) 30 17 25 25 18 16 

Поодинокі шлуночкові екстрасистоли (100- 500 за добу) 14 4 11 5 10 4 

Поодинокі шлуночкові екстрасистоли (> 500 за добу) 11 0 9 5 2 0 

Групові шлуночкові екстрасистоли 5 0 2 0 0 0 

Подинокі суправентрикулярні екстрасистоли ( до 500 за добу)  28 14 25 16 17 13 

Подинокі суправентрикулярні екстрасистоли (> 500 за добу) 6 3 3 2 1 0 

Епізоди брадикардії 12 4 9 2 2 1 

Групові суправентрикулярні екстрасистоли 15 7 14 6 9 4 

α 0,48 0,23 0,49 0,33 0,41 0,23 

Δα 0, 25 0,16 0,18 
 

В усіх групах відмічено також зниження частоти суправентрикулярних екстрасистол та епізодів 

брадікардії, що вказує на вегето-стабілізуючу дію АВС. 
 

Таблиця 6. Динамка клінічної симптоматики у пацієнтів групи В 
 

Групи 
В/І (n=30) В/ІІ (n=25) В/ІІІ (n=20) 
До Після До Після До Після 

Ангінозні атаки при фізичному навантаженні 25 13 20 15 12 10 

Ангінозні атаки в спокої 5 0 4 2 4 1 

Епізоди ядухи при фізичному чи психічному навантаженні 16 10 15 13 12 7 

Епізоди ядухи в спокої чи вночі  6 2 5 2 3 0 

Головні болі, підтверджені підйомом АТ 18 4 16 14 13 9 

Головні болі на нормальному АТ 6 2 5 3 4 3 

Відчуття запаморочення 5 3 4 3 4 2 

Метео- та термо-залежні зміни самопочуття 26 19 20 17 15 10 

Панічні атаки 0 0 0 0 0 0 

α 0,44 0,22 0,45 0,35 0,41 0,26 

Δα 0,22 0,1 0,15 

ІПП (∑α) 0,92 0,45 0,94 0,68 0,82 0,49 

СПКК (ІПП2- ІПП2) 0,47 0,26 0,33 
 

Як і випадку з пацієнтами групи А, найбільша позитивна динаміка відмічається в підгрупі В/І, де 

використовувався повний комплекс лікувальних заходів (ступінь поліпшення клінічної картини 0,47). 

В плацебо групі відсутня достовірна позитивна динаміка щодо ЕКГ-проявів коронарної 

недостатності(Δα=0,16), в той час як суб’єктивно пацієнти почували себе краще, за рахунок чого 

ступінь поліпшення клінічної картини склала 0,26. У пацієнтів підгрупи В/ІІІ, які не виконували 

комплекси антистресової пластичної гімнастики, але проводились сеанси МЛТ позитивний ефект був 

відзначений як по показниках Холтерівського моніторування, так і за клінічними ознаками 

(СПКК=0,33) що дещо нижче ніж у пацієнтів, що використовували антистресорну пластичну 

гімнастику (таблиця 6). 

Отже, антигіпертензивний ефект у пацієнтів з гіпертонічною хворобою ІІ стадії, що ускладнена 

стенокардією напруження І-ІІ ФК та серцевою недостатністю О-І спостерігається тільки на період 

проведення лікувальних заходів при використанні комбінації МЛТ +АВС. Клінічно-значимої різниці 

при застосуванні антистресорної пластичної гімнастики у даної категорії пацієнтів не відмічено. 

Лікувальний вплив дозволяє зменшувати дозу еналоприлу на 50%, в тім клінічна доцільність цього 

кроку не доведена. 
 

ВИСНОВКИ 
 

1. Підвищений рівень нервово-психічного та стресорного напруження, хронічна гіпокінезія у 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією на фоні синдрому психоемоційного напруження потребують 

комплексного підходу до лікування з пролонгацією фармтерапії (до досягнення стійкого позитивного 
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результату з наступною редукцією дози), застосуванням магнітолазерного опромінення зони 

довгастого мозку та засобів психофізичної корекції у формі аудіовізуальної стимуляції та 

антистресової пластичної гімнастики. 

2. У пацієнтів з початковими стадіями гіпертонічної хвороби, артеріальною гіпертензією І-ІІ 

ступеню застосування запропонованого лікувального комплексу дозволяє через 10 сеансів відмінити 

прийом антигіпертензивної фармтерапії при стійкому зниженні максимального систолічного 

артеріального тиску до 127,21±8,32 мм.рт.ст, максимального діастолічного до 89,67±8,44 мм.рт.ст. 

Позитивний ефект проведеного лікування підтверджується зменшенням частоти зустрічаємості 

клінічної та ЕКГ симптоматики дистонії та коронарної недостатності. Продовження занять 

антистресовою пластичною гімнастикою дозволяє утримувати досягнений антигіпертензивний 

результат протягом щонайменше 3 місяців. 

3. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією ІІ-ІІІ ступеню, гіпертонічною хворобою ІІ стадії 

застосування комплексу фармтерапії, магнітолазерної терапії та психофізичної корекції дозволяє 

зменшувати навпіл дозу гіпотензивніх препаратів на період проведення лікувальних заходів, при 

цьому досягаючи зниження максимального систолічного артеріального тиску на 17,54±3,67мм.рт.ст, 

максимального діастолічного тиску на 10,18±0,68 мм.рт.ст. з вираженим позитивним клінічним 

ефектом, що відображається зменшенням частоти зустрічаємості клінічних та ЕКГ ознак. При 

артеріальній гіпертензії ІІ-ІІІ ступеня, гіпертонічній хворобі ІІ стадії застосування запропонованого 

комплексу доцільне при амбулаторному лікуванні з метою тимчасового зниження дози гіпотензивних 

препаратів та корекції психоемоційного стану. 
 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 
 

Пошук нових способів не медикаментозного впливу на структурно-функціональні зміни серцево-

судинної системи у пацієнтів з ускладненою артеріальною гіпертензією. 
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therapy, audio-visual stimulation and anti-stress   plastic  gymnastics was conducted for patients with  
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hyperpiesis at patients with withstanding morfo-functional changes of cardio-vascular  system. 
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В.О. ГОРБЕНКО 
 

ЕФЕКТИВНІСТЬ КОРЕКЦІЇ ГУМОРАЛЬНОГО ТА ТКАНИННОГО ГОМЕОСТАЗУ 

ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ З ВИКОРИСТАННЯМ ГІРУДО- ТА АПІТЕРАПІЇ 
 

В работе на примере исследования плазмы крови и мочи с помощью лазерной 

корреляционной спектроскопии 48 пациентов с гипертонической болезнью 2 ст. в 

динамике санаторно-курортного лечения с использованием гирудо- и апитерапии 

показана эффективность коррекции гуморального и тканевого гомеостаза при 

стойком повышении артериального давления. 

Ключевые слова: гирудотерапия, апитерапия, гипертоническая болезнь, 

санаторно-курортное лечение. 
 

*** 
 

АКТУАЛЬНІСТЬ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Незважаючи на об’єктивну обґрунтованість ефективності гірудотерапії (ГТ) і апітерапії (АпіТ) в 

лікуванні гіпертонічної хвороби (ГХ) на підставі дослідження метаболічних маркерів [2,3,4,5], яка 

достатньо збігається з досвідом клінічних спостережень, у багатьох дослідженнях акцентується увага 

на тому, що маркерна діагностика недостатньо інформативна в об’єктивному прогнозуванні основних 

механізмів, що забезпечують функціональну адаптацію організму в процесі комплексного санаторно-

курортного лікування [7]. 

Раніше багатьма авторами обговорювались проблеми саногенетичної регуляції основних 

здоров’язабезпечуючих систем організму, функціональна спрямованість яких дозволяє 

охарактеризувати ступінь адаптогенності організму до мінливих умов зовнішнього й внутрішнього 

середовища [8]. На відміну від маркерної діагностики полісистемне саногенетичне моніторування 

визначає спрямованість функціонального статусу й ступінь ресурсної напруженості, аналізуючи 

одночасно зареєстровані численні кореляційно-зчеплені параметри [1,6,9]. 

У даному повідомленні свою увагу ми зосередили на вивченні плазмової і ниркової систем 

гомеостазування при застосуванні гірудо- та апітерапії в санаторно-курортному лікуванні ГХ. 

Вибір систем пов’язаний з тим, що ГХ є системною патологією, що роз’єднує метаболічну 

регуляцію на рівні цільного організму (реєструється при вивченні плазмового гомеостазу) із 

пріоритетно валідним внеском дизрегуляцій в інкреторно-екскреторну ниркову функцію 

(реєструється при вивченні ниркового гомеостазу). Описані процеси відслідковуються за допомогою 

ЛКС плазми крові й сечі. У клінічному санаторії ім. В.П. Чкалова накопичений багаторічний досвід 

по інформативності даних технологій у завданнях об'єктивної експертизи індивідуальних варіантів 

адаптації до різних варіантів комплексної реабілітації [6,7]. 
 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Експериментальне дослідження проводилось на базі клінічного санаторію ім. В.П. Чкалова (м. 

Одеса) протягом 2007-2011 років у декілька етапів. На етапі експериментального дослідження були 

сформовані 3 групи - 2 експериментальні (ЕГ1 та ЕГ2) та одна контрольна (КГ). 

Першу експериментальну групу (ЕГ1) склали 24 пацієнта з ГХ 2 ст. (13 жінок та 11 чоловіків) у 

віці від 42 до 77 років, які отримували нарівні із традиційним лікуванням процедури ГТ, другу 

експериментальну групу (ЕГ2) склали 24 пацієнта з ГХ 2 ст. (13 жінок та 11 чоловіків) у віці від 40 до 

74 років, які нарівні з традиційним лікуванням отримували процедури ГТ та АпіТ. Контрольну групу 

(КГ) склали 48 пацієнтів з ГХ ІІ ступеня (26 жінок та 22 чоловіки) у віці від 43 до 78 років, які 

отримували лікування за традиційними методиками, згідно стандартів МОЗ. Тривалість курсу 

лікування складала 24 дні. 

На підставі аналізу результатів ЛКС-дослідження плазми крові та сечі на початку та наприкінці 

лікування визначались спрямованість та вираженість зрушень у гуморальному та тканинному 

(нирковому) гомеостазі, а також переважна спрямованість метаболізму у гуморальному та 

тканинному гомеостазі [8,9]. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Методика ЛКС, яка докладно викладена в низці публікацій, дозволяє на основі дискретного 

аналізу багатокомпонентного інтегрального спектра біологічної рідини, установлювати дев’ять 

семіотично зчеплених зрушень у кожному індивідуальному зразку й в 3-и бальній шкалі 

співвідносити виразність зрушення. 

При вивченні стану гуморального гомеостазу на основі ЛКС плазми крові (табл. 1) зареєстровані 

наступні функціональні варіанти: у когорті обстежених пацієнтів на ГХ 2 ст., що отримувалм 

традиційне лікування, тільки в 8% спостережень відзначається нормологічно подібний варіант 

гуморального гомеостазу; серед достатньої варіативності зрушень помітно превалюють анаболічно-

спрямовані 51%; у кожного третього обстеженого відзначається катаболічно-спрямовані зрушення; 

змішані погано диференційовані зрушення (найменш прогностично сприятливі за даними літератури) 

відзначаються досить рідко – 12% випадків; по ступеню вираженості в когорті превалюють помірно-

виражені (47%), але на тлі помітного внеску виражених (29%), і тільки в кожного четвертого 

встановлюється початковий ступінь виразності зрушень (25%) 
 

Таблиця 1. Спрямованість та вираженість зрушень у гуморальному гомеостазі пацієнтів, що 

отримували традиційне бальнеологічне лікування ГХ (n=48) 
 

Симптомокомплекс 
Ступінь вираженості 

Всього 
початковий помірний виражений 

0- нормологічні 8%   8% 

1- алергоподібні 0% 13% 17% 30% 

2- інтоксикаційноподібні 13% 13% 0% 26% 

3- катаболітичні 0% 0% 0% 0 

4- аутоіммунні 0% 13% 8% 21% 

5- дистрофічні 4% 0% 0% 4% 

6- 1+2 0% 0% 4% 4% 

7- 4+2 0% 8% 0% 8% 

8- 1+5 0% 0% 0% 0% 
 

Таблиця 2. Спрямованість та вираженість зрушень у гуморальному гомеостазі пацієнтів, що 

нарівні з традиційним бальнеологічним лікуванням ГХ отримували гірудотерапію (n=24) 
 

Симптомокомплекс 
Ступінь вираженості 

Всього 
початковий помірний виражений 

0- нормологічні 13%   13% 

1- алергоподібні 4% 17% 21% 42% 

2- інтоксикаційноподібні 4% 8% 0% 12% 

3- катаболітичні 8% 0% 0% 8% 

4- аутоіммунні 4% 8% 0% 12% 

5- дистрофічні 0% 0% 0% 0% 

6- 1+2 8% 0% 0% 8% 

7- 4+2 0% 4% 0% 4% 

8- 1+5 0% 0% 0% 0% 
 

Після ГТ різко змінюється інваріативність зрушень у гуморальному гомеостазі (табл.2). Має 

місце помітне зростання внеску нормологічно-зважених варіантів – 13% (в 1, 5 рази); незначно (на 

6%) знижується внесок катаболічно-спрямованих зрушень; також незначно (на 3%) зростає внесок 

анаболічно-спрямованих зрушень – 54%; різко (в 1,5 рази) підвищується внесок метаболічних 

зрушень початкового ступеня (41%) на тлі помірного зниження частоти зустрічальності виражених 

зрушень (21%) 

При поєднаному використанні ГТ та АпіТ (табл. 3) ситуація гранично повторює ту, яка відзначена 

в динаміці ГТ із лише тим додаванням, що ще більш суттєво зростає внесок початкових варіантів 

виразності й знижується внесок (до 17%) виражених. 
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Таблиця 3. Спрямованість та вираженість зрушень у гуморальному гомеостазі пацієнтів, що 

нарівні з традиційним бальнеологічним лікуванням ГХ отримували гірудо- та апітерапію 

(n=24) 
 

Симптомокомплекс 
Ступінь вираженості 

Всього 
початковий помірний виражений 

0- нормологічні 13%   13% 

1- алергоподібні 8% 8% 17% 33% 

2- інтоксикаційноподібні 21% 17% 0% 38% 

3- катаболітичні 8% 0% 0% 8% 

4- аутоіммунні 0% 4% 0% 4% 

5- дистрофічні 0% 0% 0% 0 

6- 1+2 0% 0% 0% 0 

7- 4+2 4% 0% 0% 4% 

8- 1+5 0% 0% 0% 0% 
 

На основі викладених результатів представляються обґрунтованими наступні висновки: 

1) ГТ і АпіТ модифікують гуморальний гомеостаз убік зниження функціональної напруженості; 

2) ГТ і АпіТ помітно нейтралізують анаболічно-спрямовані гомеостатичні зрушення в 

основному аутоімунно-подібні й активують інтоксикаційно-подібні регуляторні механізми, що 

визначають деградацію макромолекулярних комплексів; 

3) Комбінація ГТ із АпіТ помітно підсилює сприятливий вплив на перебіг ГХ 2 ст. у динаміці 

санаторно-курортного лікування. 

На тлі обговорених гомеостатичних зрушень у плазмі крові являє інтерес установити динамічні 

характеристики ниркового гомеостазу. Пов’язано це з тим, що при ГХ приєднана патологія нирок є 

найбільш частою (в 40-60%), а в нечисленних дослідженнях з ГТ підкреслюється, що в динаміці 

терапії необхідно відслідковувати ниркові маркери. Крім того, з позицій інтерпретації адаптації 

цільного організму принципово важливі оцінки функціональних регуляторних балансів на макро- 

(загальноорганізменному) і мікрорівнях (тканинному). 

Методика визначення стану ниркового гомеостазу аналогічна вищеописаній для плазмового (за 

винятком способу ранжиру дискретних зон інтегрального ЛК-спектра сечі). 

У табл. 4 наведений аналіз семіотично-зчеплених варіантів ниркових гомеостатичних зрушень у 

пацієнтів із ГХ 2 ст. 
 

Таблиця 4. Спрямованість та вираженість зрушень у нирковому гомеостазі пацієнтів, що 

отримували традиційне бальнеологічне лікування ГХ (n=48) 
 

Симптомокомплекс 
Ступінь вираженості 

Всього 
початковий помірний виражений 

0- норма 0%   0% 

1- алергоподібні 4% 0% 0% 4% 

2- інтоксикаційноподібні  0% 8% 4% 12% 

3- дистрофічні 0% 13% 4% 17% 

4- аутоіммунні 4% 0% 0% 4% 

5- катаболітичні 8% 13% 0% 21% 

6- 1+2 13% 8% 0% 21% 

7- 1+4 8% 0% 0% 8% 

8- неідентифіковані 17%   17% 
 

Звернемо увагу на наступні особливості: 

1) нормологічно-зважені варіанти незареєстровані в жодному спостереженні, що принципово 

доводить високу частоту зустрічності супутніх ниркових дисфункцій при ГХ 2 ст.; 

2) майже в кожного 2-го пацієнта (46%) відзначаються змішані семіотично-зчеплені зрушення. 

Недиференційованість подібних варіантів за багатьма даними припускає обтяжені прогнози. Але в 

цьому випадку необхідно звернути увагу на те, що переважна кількість таких спостережень 

перебуває в межах початкових ступенів виразності (83%); 

3) у цілому, по всім семіотично-зчепленим варіантам у половини пацієнтів (50%) відзначається 

початковий ступінь виразності, і тільки в 8% спостережень – виражений; 

4) по спрямованості зрушень помітно превалюють катаболічні, у той час як анаболічні 

зустрічаються вкрай рідко (4%). 
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Сукупність наведених результатів дозволяє стверджувати, що незважаючи на високу частоту 

зустрічності семіотично-зважених зрушень у системі ниркового гомеостазу й значно часту 

зустрічність недиференційованих варіантів аналізована популяція хворих ГХ 2 ст не відноситься до 

надмірно обтяженої. 
 

Таблиця 5. Спрямованість та вираженість зрушень у нирковому гомеостазі пацієнтів, що 

нарівні з традиційним бальнеологічним лікуванням ГХ отримували гірудотерапію (n=24) 
 

Симптомокомплекс 
Ступінь вираженості 

Всього 
початковий помірний виражений 

0- норма 4%   4% 

1- алергоподібні 4% 4% 0% 8% 

2- інтоксикаційноподібні  4% 8% 0% 12% 

3- дистрофічні 8% 4% 4% 16% 

4- аутоіммунні 8% 4% 0% 12% 

5- катаболітичні 21% 0% 0% 21% 

6- 1+2 8% 0% 0% 8% 

7- 1+4 4% 0% 0% 4% 

8- неідентифіковані 13%   13% 
 

У табл. 5 наведена варіативність семіотично-зчеплених зрушень у хворих ГХ 2 ст. після курсу ГТ. 

Відзначимо наступні особливості: 

1) ідентифікуються, хоча й з мінімальною частотою (4%) нормологічно-зважені варіанти 

ниркового гомеостазу; 

2) знижується частота реєстрації недиференційованих семіотично-зчеплених зрушень (до 25%); 

3) помітно підвищується внесок гомеостатичних зрушень початкового ступеня виразності (до 

74%); 

4) відносно катаболічно-спрямованих зрушень зростає внесок анаболічно-спрямованих (до 20%), 

що є предиктом активації гуморального імуногенезу. 

Аналізуючи наведені критерії можна обґрунтовано стверджувати виражену ефективність ГТ у 

нормалізації ниркового гомеостазу в курсі реабілітації хворих ГХ 2 ст. 
 

Таблиця 6. Спрямованість та вираженість зрушень у нирковому гомеостазі пацієнтів, що 

нарівні з традиційним бальнеологічним лікуванням ГХ отримували гірудо- та апітерапію 

(n=24) 
 

Симптомокомплекс 
Ступінь вираженості 

Всього 
початковий помірний виражений 

0- норма 8%   8% 

1- алергоподібні 13% 4% 0% 17% 

2- інтоксикаційноподібні  4% 0% 0% 4% 

3- дистрофічні 13% 4% 0% 17% 

4- аутоіммунні 4% 4% 0% 8% 

5- катаболітичні 13% 0% 0% 13% 

6- 1+2 8% 4% 0% 12% 

7- 1+4 4% 0% 0% 4% 

8- неідентифіковані 13%   13% 
 

У табл. 6 наведена варіативність семіотично-зчеплених зрушень у хворих ГХ 2 ст. після курсу 

АпіТ. 

У порівнянні з модифікаціями ниркового гомеостазу при ГТ лікування бджолами додатково 

підвищує частоту зустрічності анаболічно-спрямованих зрушень початкового ступеня вираженості 

(до 25%) і нормологічно-подібних варіантів (до 8%). 

Наведених критеріїв досить, щоб уважати додаткове включення АпіТ у курс ГТ при ГХ 2 ст. 

досить аргументованим, яке значно підвищує ефективність кореції змін у гуморальному та 

тканинному гомеостазі. 

У цілому, аналізуючи інформативність саногенетичного полісистемного моніторування в 

напрямку створення об’єктивної експертизи реабілітаційної ефективності можна стверджувати 

успішність вище тієї, яка досяжна з використанням традиційних методів лабораторної діагностики. 
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Н. О. АЛЕКСЄЄНКО, Н. О. ЯРОШЕНКО, С. Г. ГУЩА 
 

КОРЕКЦІЯ СТРЕС-ІНДУКОВАНИХ ПОРУШЕНЬ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ НИРОК 

ЩУРІВ ПРИРОДНИМИ МАЛОМІНЕРАЛІЗОВАНИМИ МІНЕРАЛЬНИМИ ВОДАМИ 

УКРАЇНИ 
 

Исследовано влияние внутреннего приёма минеральных вод различного состава на 

функциональное состояние почек крыс с хроническим иммобилизационно-

эмоциональным стрессом. Установлено, что исследованные воды оказывают 

нивелирующее воздействие на стресс-индуцированные нарушения работы почек. 
 

*** 
 

ВСТУП 
 

Мінеральні води (МВ), як сольовий розчин, є багатокомпонентним фактором, тому при їх дії 

виникають чисельні інтерференції, взаємопотенцюючий та взаємоінгібуюючий вплив. Кінцевий 

ефект проявляється завжди як сума багатьох вторинних опосередкованих реакцій. Відмітна 

особливість МВ, як лікувального фактору, полягає у тому, що ділянка, де їх вплив викликає 

максимальну реакцію відповіді, далеко не завжди анатомічно та функціонально співпадає з 

патологічним осередком, що ініціює багато чисельні реакції різних фізіологічних рівнів [1,2]. 

Однією з найбільш виразних реакцій – відповіді на введення МВ є стимуляція функціонального 

стану нирок, який забезпечує екскрецію кінцевих продуктів азотистого обміну, надлишку чужорідних 

органічних та неорганічних речовин. Визначення характеру реакції – відповіді нирок на дію МВ в 

умовах тривалих водних навантажень — необхідне для формування загальної реакції – відповіді 

організму на їх вплив. 

Механізм діуретичної дії мінеральних вод із слабкою та малою мінералізацією та умістом 

органічних речовин, за даними ряду дослідників, полягає у гальмуванні канальцевої реабсорбції 

рідини одночасно зі зростанням швидкості клубочкової фільтрації. Співвідношення між собою цих 

парціальних процесів сечоутворення може змінюватися при введенні тієї чи іншої води та є для неї 

специфічним. При цьому відбувається суттєве підвищення плазмотоку [3,4]. 

МВ з переважаючим вмістом одновалентних іонів володіють здатністю підвищувати резерви 

функціонування кори надниркових залоз та інших гормональних систем організму з підвищенням 

органної резистентності до дії ушкоджуючого фактору різного характеру. 

Загальновизнано, що при розвитку хронічного стресу в першу чергу відзначаються порушення 

функціонального стану нирок [2]. 

Враховуючи вищезазначені особливості впливу МВ на організм, було припущено доцільним 

дослідити їх вплив на функціональний стан нирок при хронічному емоційно-іммобілізаційному 

стресі (ХЕІСС), ускладненому ситуаційними чинниками, що й є метою даної роботи. 

Експериментальну модель ЕІСС захищену патентом [3]. При підборі адекватних моделей 

хронічного стресу на дрібних тваринах було враховано засоби, які передбачається використовувати 

для корекції порушень гомеостазу, а саме, фактори слабкої інтенсивності, до яких відносяться 

мінеральні води (МВ). 

Для досліджень було обрано 3 природних маломінералізованих води: „Олеська”, „Миргородська” 

та „Лужанська” та слабкомінералізова вода “Березівська”. 
 

Мінеральна вода «Березівська» за своїм хімічним складом відноситься до гідрокарбонатних вод 

із складним катіонним складом, що містить метакремнієву кислоту та органічні речовини. Формула 

хімічного складу води наступна: 

H2SiO3 Cорг 

1732)(51

4743
69,0

MgKNaCa

ClSOÍÑÎ
Ì

+
 

 

У складі МВ „Березівська” присутні й органічні речовини (гумінові, нафтенові, леткі жирні 

кислоти, леткі феноли, бітуми та інші). За результатами досліджень, проведених в ДУ „Укр. НДІ 

медичної реабілітації та курортології МОЗ України”, МВ „Березівська” ефективна при лікуванні 

захворювань нирок і сечовивідних шляхів, хронічних захворювань печінки, жовчного міхуру і 
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жовчовивідних шляхів, ожиріння, подагри, різних інтоксикацій, у тому числі при отруєнні солями 

важких металів і радіонуклідами [1]. 

 

Мінеральна вода „Олеська” 

Мінеральна природна лікувально-столова вода „Олеська” за своїм складом та мінералізацією є 

маломінералізованою сульфатною складного катіонного складу. Загальна мінералізація 2,604,11 

г/дм3. Органолептичні показники: мінеральна вода без запаху (в натуральній воді зі свр. № 2 — 

слабкий сірководневий, вміст сірководню за результатами польових досліджень складає 0,53 мг/дм3), 

прозора, безбарвна, прісна або солонувата з слабким гіркуватим присмаком. 

3493)(

813l79HCO 43
05,3

MgCaKNa

SOÑ
Ì

+
 

 

Мінеральна вода „Миргородська” 

МВ „Миргородська” — маломінералізована хлоридна натрієва. Загальна мінералізація ― 3,05 

г/дм3, значення рН 5,50 од. рН. 

3493)(

813Cl79HCO 43
05,3

MgCaKNa

SO
Ì

+
 

 

Мінеральна вода ”Свалявська” 

Мінеральна природна лікувально-столова вода “Свалявська” за своїм складом та мінералізацією є 

маломінералізованою, за співвідношенням основних катіонів і аніонів — гідрокарбонатна натрієва. 

Загальна мінералізація 2,82 г/дм3. Для води характерна слабко-кисла реакція (рН 5,65 од. рН) та 

перманганатна окиснюваність — 0,350,59 мгО/дм3. Формула хімічного складу води наступна: 

31681)(

1l3SO96 43
82,2

MgCaKNa

ÑÍÑÎ
Ì

+
 

 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
 

Експериментальний хронічний іммобілізаційно-емоційний стрес (ХІЕСС) викликали шляхом 

комбінування щоденної тригодинної іммобілізації тварин з ситуаційними компонентами. 

іммобілізаційно-емоційний стрес відтворювали розміщенням голодних щурів у пенали розміром 

15х5х4 см на 3 години. У якості ситуаційних компонентів застосовували: порушення світлового 

режиму (цілодобове освітлення), порушення стандартного харчового раціону (обмеження порцій, 

використання лише одного виду корму), збільшення щільності населення у клітках, ротацію складу 

мешканців кліток. Тварини підлягали стресовим впливам протягом 30 діб [6]. Оцінювання стану 

тварин проводили на 15ту та 30ту добу моделювання. 

Відібрані МВ вводили щурам зондом, у добовій дозі 1% від маси тіла у вечірній час (враховуючи 

біоритми цього виду тварин), починаючи з 15ї доби розвитку моделі іммобілізаційно-емоційного 

стресу. 

В ході експерименту біологічний матеріал відбирали через 1618 годин після останнього введення 

МВ. Отримані дані порівнювали з відповідними показниками інтактних щурів (контрольна група). 

Вплив МВ на функціональний стан нирок оцінювали за впливом на функцію сечоутворення 

(швидкість клубочкової фільтрації, канальцева реабсорбція, добовий діурез), на вивідну функцію (за 

екскрецією креатиніну, сечовини та хлоридів) та іонорегулюючу функцію (за концентрацією та 

добовою екскрецію іонів натрію, калію та хлорид-іонів). Також визначали кислотно-лужну реакцію 

добової сечі за показниками концентрації іонів водню. 

В роботі використано фізіологічні, клініко-лабораторні та статистичні методи досліджень [5,6]. 

Статистичну обробку отриманих даних у серіях дослідів проводили методом непрямих різниць 

[7]. Достовірними зрушеннями вважались ті, що знаходились в межах вірогідності за таблицями 

Ст’юдента <0,05. Дані відображено у відсотках по відношенню до контролю, який прийнято за 100%. 
 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

З даних, наведених на рисунку 1, видно, що ХЕІСС впливає на парціальні процеси сечоутворення, 

в результаті чого порушується їх взаємоузгодження. Так, відмічено вірогідне зниження швидкість 

фільтрації рідини у клубочках нефронів (до 58% відносно контролю). Таке зниження є настільки 

суттєвим, що одночасне зменшення відсотку канальцевої реабсорбції не вирівнює зміни 
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співвідношення між парціальними процесами сечоутворення, внаслідок чого добовий діурез 

зменшується до 72,0 % відносно до вихідних значень. 

Мінеральні води „Березівська”, „Олеська” та „Миргородська” при курсовому застосуванні у 

режимі водного навантаження у добовій дозі 1% від маси тіла, практично повністю відмінюють 

прояви стресу, на що вказує відсутність вірогідних різниць показників сечоутворення у щурів цих 

груп з контрольними показниками здорових тварин. 

Слід зауважити, що при застосуванні МВ „Свалявська” за однакових умов експерименту 

відмічається не тільки корекція змін сечоутворення, але й стимулювання цього процесу. Про це 

свідчить зростання швидкості клубочкової фільтрації при одночасному зниженні канальцевої 

реабсорбції. Такі зміни співвідношення парціальних процесів приводять до зростання добового 

діурезу (до 170% відносно контролю) (див. рис. 1). 
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Рис. 1. Вплив мінеральних вод різного хімічного складу на сечоутворення щурів з хронічним 

емоційно-іммобілізаційним стресом, підсиленим ситуаційними чинниками в умовах курсових 

водних навантажень. 
 

Примітка. Тут і далі * — достовірні зрушення 
 

Як видно з даних рисунку 2, стан екскреторної функції нирок, яку оцінювали за величиною 

добової екскреції креатиніну та сечовини, під впливом хронічного стресу знижується. Встановлено, 

що навантаження щурів МВ „Березівська”, „Олеська” та „Миргородська” у дозі 1% від маси тіла 

протягом останніх 15 діб моделювання хронічного стресу, припиняє прояви стресу, оскільки у щурів 

цих 3х груп виведення азотистих продуктів обміну досягає рівня контрольних величин. Дія курсового 

введення МВ „Свалявська” відрізняється від дії інших МВ тим, що екскреторна функція нирок 

стимулюється і по завершенні досліду значно перевищує контрольні значення, в основному за 

рахунок активації виведення з організму сечовини (див. рис. 2). 
 



 18 

 

0

20

40

60

80

100

120

140

Креатинін Сечовина

контроль

стрес

Березівська

Олеська

Миргородська

Свалявська

%

*

*

*

*

 
 

Рис. 2. Вплив мінеральних вод різного хімічного складу на вивідну функцію нирок щурів з 

хронічним емоційно-іммобілізаційним стресом, підсиленим ситуаційними чинниками в умовах 

курсових водних навантажень. 
 

Слід зауважити, що хронічний стрес не викликає змін іонорегулюючої функції нирок. Введення 

щурам усіх МВ, що досліджувались, не змінювало калій- та натрійурезу. Курсові навантаження щурів 

МВ „Березовська”, „Олеська” та „Миргородська” не змінювали добову екскрецію хлорид-іону, однак, 

під впливом МВ „Свалявська” у щурів з хронічним стресом різко знижується добова екскреція 

хлорид-іону (див. рис. 3). 
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Рис. 3. Вплив мінеральних вод різного хімічного складу на іонорегулюючу функцію нирок 

щурів з хронічним емоційно-іммобілізаційним стресом, підсиленим ситуаційними чинниками в 

умовах курсових водних навантажень. 
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ВИСНОВОК 
 

Проведені дослідження доводять, що застосування у щурів з експериментальною моделлю 

хронічного еммобілізаційно-сітуаційного стресу маломінералізованних вод „Олеська”, 

„Миргородська”, „Свалявська” та слабкомінералізованої МВ „Березівська” у режимі курсових водних 

навантажень у добовій дозі 1% від маси тіла практично повністю нівелюють індуковані ХІЕСС 

розлади функціонального стану нирок. Встановлено особливість дії МВ „Свалявська”, яка полягає у 

стимуляції функціонального стану нирок, показники якого по завершенні досліду значно вище 

контрольних значень. 
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А.Л. ФІЛІПЮК¹, Н.С. СКОРЕЙКО² 
 

ПРЕДИКТОРИ ВИЖИВАННЯ ПАЦІЄНТІВ ПОХИЛОГО ВІКУ З ХРОНІЧНОЮ ІХС 
 

В работе проведено комплексное обследование с длительным наблюдением и 

анализом случаев острых сердечно-сосудистых событий у 56 пациентов 

преклонного возраста с хронической ишемической болезнью сердца. Установлено, 

что предикторами худшего выживания в первые 3 года наблюдения являются 

хроническая сердечная недостаточность ІІІ ФК за NYHA, размер левого предсердия 

≥4,2 см, ожирение, уровни ХС-ЛВП <40 мг/дл, фибрин-мономера ≥4 мг/дл, 

клубочковой фильтрации ≤60 мл/мин. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, преклонный возраст, выживание, 

прогноз. 
 

*** 
 

ВСТУП 
 

Ішемічна хвороба серця (ІХС) залишається важливою медико-соціальною проблемою, що 

зумовлено її поширеністю та високими показниками смертності. Високий рівень смертності та втрати 

працездатності хворих вимагають пошуку інформативних прогностичних критеріїв перебігу ІХС.  

Згідно результатам літератури до чинників прогностично несприятливого перебігу ІХС відносять 

серцеву недостатність [2, 4], артеріальну гіпертензію, ожиріння, гіперхолестеринемію [7, 11], 

протромботичні розлади гемостазу [3, 9, 10] та інші. Актуальною науковою проблемою залишається 

питання покращання виживанння хворих похилого віку на хронічну ІХС, а вивчення факторів, які б 

могли оцінити стан пацієнта та спрогнозувати перебіг хвороби, має велике значення для обрання 

тактики ведення хворого. 
 

МЕТА РОБОТИ 
 

Пошук інформативних і доступних практичному лікареві клініко-лабораторних показників та 

структурно-функціональних параметрів серця асоційованих із прогнозом виживанння пацієнтів 

похилого віку з хронічною ІХС. 
 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Під амбулаторним спостереженням знаходилось 56 чоловіків віком 60-78 років (медіана віку 67 

років) з хронічною ІХС: стабільна стенокардія І-ІІІ функціонального класу (ФК) (n=16), 

післяінфарктний кардіосклероз (n=40). Перебіг ІХС був ускладнений розвитком хронічної серцевої 

недостатності (СН) І-ІІІ ФК за Нью-Йоркською aсоціацією серця (NYHA). Діагноз встановлювався на 

основі клініко-лабораторного обстеження, даних ЕКГ, ехокардіографії, велоергометрії, 

коронарографії.  

Рівень загального холестерину (ХС), холестерину ліпопротеїнів високої густини (ХС-ЛВГ), 

тригліцеридів (ТГ) визначали спектрофотометрично-ферментативним методом реактивами фірми 

„Pointe Scientific” (США), а холестерину ліпопротеїнів низької густини (ХС-ЛНГ) – розрахунковим 

методом за W.T. Friedewald et al. (1972). Тромбоцитарна ланка гемостазу оцінювалась за кількістю 

тромбоцитів у периферійній крові та їх агрегаційною активністю (ААТ) з АДФ (А.С. Шитикова, 

1984). Коагуляційний гемостаз вивчали за концентрацією фібриногену гравіметричним методом за 

Р.А. Рутберг (1961), розчинних фібрин-мономерних комплексів (РФМК) ортофенантроліновим 

тестом (Технологія-Стандарт, Росія) [1], D-димера імуноферментним методом (TECHNOZYM D-

dimer ELISA, Австрія) [5], за етаноловим тестом (ЕТ), протромбіновим індексом (ПІ) [1]. 

Всім хворим проведене ультразвукове дослiдження серця в М- та В-режимi стандартним способом 

на апараті Kontron Sigma 44 (Франція). Визначали розміри камер серця в діастолу: діаметр лівого 

передсердя (ЛП), кінцевий діастолічний розмір лівого шлуночка (КДР ЛШ), товщину 

міжшлуночкової перегородки та задньої стінки лівого шлуночка, фракцію викиду (ФВ), діаметр 

висхідної аорти. Гіпертрофію міокарда ЛШ визначали, вираховуючи індекс маси міокарда ЛШ (ІММ 

ЛШ) як відношення його маси до площі поверхні тіла за рекомендаціями ASE [6]. 
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Визначали рівень креатиніну, сечовини в крові. Показник клубочкової фільтрації (КФ) 

розраховували за формулою: КФ=186 Кр с- 1,154
вік– 0,203, де Кр с – креатинін сироватки у мг/дл [8]. 

Опрацювання результатів проводили, використовуючи пакет програм “Statistica for Windows 5.0” 

(Statsoft, USA). Вплив прогностичних чинників на розвиток гострих серцево-судинних ускладнень 

оцінювали шляхом побудови кривих виживання (Kaплана-Mайєра) з визначенням істотної різниці між 

групами за допомогою F-критерію Кокса та тесту Гехана-Вілкоксона. 
 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

Після комплексного клінічного обстеження пацієнти були під наглядом впродовж 3 років. 

Кінцевою точкою спостереження була реєстрація гострих серцево-судинних ускладнень: гострий 

коронарний синдром, інсульт, периферійний тромбоз. Виявилось, що ускладнений перебіг ІХС 

спостерігався в 12 (21%) осіб, а в 44 (79%) пацієнтів гострих серцево-судинних ускладнень не 

виявляли. Інфаркт міокарда з зубцем Q в минулому перенесли 40 (71%) пацієнтів. У 42 (75%) хворих 

діагностовано СН ІІ-ІІІ ФК, у 9 (16%) обстежених – постійну форму фібриляції передсердь. 

Статистично достовірних відмінностей за віком та клінічними характеристиками (стабільна 

стенокардія, Q-інфаркт міокарда в анамнезі, СН ІІ-ІІІ ФК, порушення ритму і провідності, 

артеріальна гіпертензія ІІ-ІІІ стадій, ожиріння, цукровий діабет 2-го типу) між хворими з гострими 

ускладненнями та без них виявлено не було.  

Аналізуючи клінічні дані дослідження, ми встановили зв'язок СН з розвитком гострих подій. 

Кумулятивна частка безподійного виживання у хворих з ІІІ ФК СН за NYHA складала 56% проти 

79% з І ФК (F-критерій Кокса, р=0,04; тест Гехана-Вілкоксона, р=0,06) (рис. 1). 
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Рис. 1. Виживання хворих залежно від ФК СН 
 

Аналіз структурно-функціональних параметрів міокарда виявив залежність між виникненням 

гострих подій та дилатацією ЛП – кумулятивна частка безподійного життя хворих з розміром ЛП 

≥4,2 см складала 58%, а з розміром ЛП <4,2 см – 87% (F-критерій Кокса, р=0,01; тест Гехана-

Вілкоксона, р=0,03) (рис. 2). 

Стосовно інших структурно-функціональних параметрів серця спостерігалася тенденція до 

гіршого виживання хворих з дилатацією лівого шлуночка (КДР ЛШ ≥6 см) – 56%, тоді як з КДР ЛШ 

<6 см становила 80% (F-критерій Кокса, р=0,06; тест Гехана-Вілкоксона, р=0,09). 

Аналізуючи інші клінічні дані дослідження (ІМ в анамнезі, цукровий діабет, наявність аритмій, 

ожиріння), ми встановили тенденцію до гіршого виживання хворих з наявністю порушень ритму та 

провідності – 63% проти 79% без аритмій та блокад (F-критерій Кокса, р=0,07; тест Гехана-

Вілкоксона, р=0,08) та істотний зв'язок ожиріння з розвитком гострих подій, бо кумулятивна частка 

безподійного виживання хворих з індексом маси тіла (ІМТ) ≥30 кг/м² складала 57% проти 94% з ІМТ 

<25 кг/м² (F-критерій Кокса, р=0,07; тест Гехана-Вілкоксона, р=0,02) (рис. 3). 
 



 22 

 

Ускладнення  Цензуровані

0 5 10 15 20 25 30 35 40

Час (місяці)

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1,0

К
у
м

у
л

я
т
и

в
н
а

 ч
а

с
т
ка

 б
е

з
п
о

д
ій

н
о

го
 ж

и
т
т
я

ЛП>=4,2 см

ЛП<4,2 см

 
 

Рис. 2. Виживання хворих залежно від розміру ЛП 
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Рис. 3. Виживання хворих залежно від ІМТ 
 

Серед параметрів ліпідного обміну несприятливий прогноз асоціюювався з нижчими показниками 

ХС-ЛВГ – кумулятивна частка безподійного життя пацієнтів з рівнем ХС-ЛВГ <40 мг/дл складала 

50%, а з ХС-ЛВГ ≥40 мг/дл – 85% (F-критерій Кокса, р=0,04; тест Гехана-Вілкоксона, р=0,08) (рис. 4). 

Стосовно загального ХС крові спостерігалася тенденція до гіршого виживання хворих з рівнем 

загального ХС <200 мг/дл. Кумулятивна частка безподійного життя у таких хворих становила 61%, а 

з ХС ≥240 мг/дл – 100% (тест Гехана-Вілкоксона, р=0,08). 

Серед показників системи гемостазу істотний зв'язок з розвитком гострих подій було виявлено 

лише для РФМК. Оцінка кривих виживання показала, що кумулятивна частка безподійного життя у 

хворих з гіперкоагуляцією за рівнем РФМК ≥4 мг/дл складала 57%, тоді як з нормальними 

показниками фібрин-мономера <4 мг/дл100% (тест Гехана-Вілкоксона, р=0,001; F-критерій Кокса не 

визначається (немає ускладнень при рівні РФМК <4 мг/дл) (рис. 5). 
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Рис. 4. Виживання хворих залежно від рівня ХС-ЛВГ 
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Рис. 5. Виживання хворих залежно від рівня РФМК 
 

У наукових дослідженнях доведено, що порушення ниркової функції асоціюється з зростанням 

летальності у хворих на СН [2]. Аналіз отриманих нами даних показав, що знижена КФ (≤60 мл/хв) 

асоціюється з гіршим виживанням хворих. Кумулятивна частка життя в таких хворих становила 53%, 

а з КФ понад 60 мл/хв – 77% (F-критерій Кокса, р=0,01; тест Гехана-Вілкоксона, р=0,03) (рис. 6). 
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Рис. 6. Виживання хворих залежно від рівня КФ 
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ВИСНОВОК 
 

У хворих похилого віку на хронічну ІХС істотно гірший прогноз 3-річного виживання 

спостерігається при серцевій недостатності ІІІ ФК, розмірах лівого передсердя ≥4,2 см, ожирінні 

(ІМТ ≥30 кг/м²), при рівні ХС-ЛВГ <40 мг/дл, фібрин-мономера ≥4 мг/дл, клубочковій фільтрації ≤60 

мл/хв. 
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We carried out complex examination with following long-term observation and analysis of cases of acute 

cardiovascular events in 56 patients advanced age with chronic ischemic heart disease. We revealed that 

heart failure of ІІІ functional class, left atrium diameter ≥4.2 cm, obesity, levels of high density lipoprotein 

cholesterol <40 mg/dL, fibrin monomer ≥4 mg/dL, glomerular filtration ≤60 ml/min are predictors of worse 

survival during first 3 years of observation. 
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УДК: 616.33/.34-02:615.065]-07 
 

Є.Я. СКЛЯРОВ, МАХЕР МБАРКІ 
 

ДЕЯКІ АСПЕКТИ ДІАГНОСТИКИ НПЗП-ГАСТРОПАТІЙ 
 

Изучались клинические и эндоскопические признаки НПВС-гастропатий у 53 

пациентов с ишемической болезнью сердца, которые длительное время принимали 

аспирин. Среди обследованных было 28 мужчин и 25 женщин, средний возраст 

составлял 61,9±1,8 лет. Всем пациентам проводили общеклинические обследования, 

которые включали анамнез заболевания, выявление факторов риска, частоту 

рецидивов, фиброгастродуоденоскопию (ФГДС), stool-test для определения Неlicobacter 

руlori. В соответствии с полученными данными установлена четкая взаимосвязь 

поражений слизистой оболочки гастродуоденальной зоны с приемом НПВС. Наиболее 

часто при ФГДС находили гиперемию (более 80%), эрозии (60%) и язвы (15%). 

Гиперемия антрального отдела желудка встречалась достоверно чаще, чем эрозии 

или язвы, что необходимо учитывать при выборе лечебной тактики. 

Ключевые слова: НПВС-гастропатии, гиперемия, эрозии, язвы. 
 

*** 
 

ВСТУП 
 

Нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) широко використовуються для профілактики 

серцево-судинних захворювань. Низькі дози ацетилсаліцилової кислоти та інших інгібіторів 

циклооксигенази зменшують ризик ускладнень при ішемічній хворобі серця (ІХС) та є важливими 

факторами первинної профілактики кардіоваскулярної патології [1,2,3]. 

Разом з тим, залежно від дози та тривалості прийому НПЗП може виникати пошкодження слизової 

оболонки (СО) шлунка та дванадцятипалої кишки у вигляді ерозій, і навіть утворення виразок, у 

зв’язку з чим все більшого значення набуває проблема попередження розвитку таких гастропатій [6]. 

Ерозивні дефекти гастродуоденальної зони виявляються в 10-20% хворих, яким призначають НПЗП 

[4,8]. Ризик утворення виразок збільшується у хворих на ІХС переважно у віці від 65 років, які 

змушені застосовувати щоденно ацетилсаліцилову кислоту. У таких випадках з метою профілактики 

призначають інгібітори протонної помпи, Н2-блокатори гістамінових рецепторів або мізопростол 

[2,9]. 

У механізмах утворення виразки важливе значення надається стану факторів агресії та захисту 

СО. Під впливом НПЗП, а також хлористоводневої кислоти та пепсину, пошкоджується мукоїдно-

бікарбонатний бар’єр СО, та відповідно пригнічується синтез простагландинів, внаслідок чого 

утворюються ерозії або виразки [5,7,12]. 

На даний момент НПЗП-гастропатії діагностують за допомогою ендоскопічного дослідження 

шлунка та дванадцятипалої кишки, в зв’язку з тим, що приблизно 70% даної патології перебігає 

асимптоматично [4,6]. Серед ендоскопічних критеріїв важливими є чіткий зв’язок появи ерозій та 

виразок з прийомом НПЗП. Множинні ураження переважно локалізуються в антральному відділі 

шлунка та загоюються після відміни НПЗП. Найхарактернішими пошкодженнями СО антрального 

відділу шлунка при тривалону прийомі аспірину є поверхневі ерозії з дном, вкритим фібрином 

[10,11]. 

Незважаючи на широке застосування блокаторів протонової помпи з ціллю попередження 

розвитку НПЗП-гастропатій, деякі питання етіології, діагностики та патогенезу даної патології 

залишаються нез'ясованими. 

Метою даного дослідження було порівняння клінічних та ендоскопічних ознак НПЗП-гастропатій 

у пацієнтів з ІХС, які тривалий час приймали аспірин. 
 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Обстежено 53 пацієнти з ІХС, які перебували на стаціонарному лікуванні в терапевтичному 

відділенні комунальної міської клінічної лікарні швидкої медичної допомоги м. Львова. Серед них 

було 28 чоловіків (52,8%) та 25 жінок (47,2%). Вік хворих коливався від 32 до 86 років, середній вік 

склав 61,9±1,8 років, індекс маси тіла дорівнював 29,0±0,4 кг/м2. 

Усім пацієнтам проводили загальноклінічні обстеження, які включали анамнез хвороби, виявлення 

факторів ризику, перебіг і тривалість захворювання, частоту рецидивів; клініко-лабораторні 
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обстеження, фіброгастродуоденоскопію (ФГДС), stool-test для визначення Неlicobacter руlori (H. 

pylori). 

Згідно даних анамнезу. серед факторів ризику у пацієнтів з НПЗП-гастропатіями у 38 з 53 було 

виявлено Н. pylori-інфекцію (71,7%), у 25 хворих – в анамнезі – тютюнопаління (47,2%), у 8 – 

вживання алкоголю (15,1%); 8 (15.1%) пацієнтів у минулому хворіли на пептичну виразку. 

Тривалість прийому аспірину у дозі 75 мг на добу або його аналогів до 3 місяців відмічено у 26 

хворих (49,1%), до півроку – у 9 (16,9%), до року – у 4 (7,5%), від 1 до 5 років – у 8 (15,1%). 

Для верифікації гастродуоденальної патології використовували ФГДС за допомогою апарату 

Реntax ЕС-34 JA (Японія) з біопсією СО антрального та фундального відділу шлунка. 

Під час ФГДС проводили візуальну оцінку морфологічної картини СО гастродуоденальної зони. 

Звертали увагу на наявність гіперемії, набряку, ерозивно-виразкових дефектів, рубцевої деформації 

цибулини ДПК, тонус кардіального сфінктеру і воротаря, наявність гастроезофагеального та 

дуоденогастрального рефлюксів. Оцінювали ендоскопічні зміни СО шлунка та дванадцятипалої 

кишки у пацієнтів з ІХС залежно від тривалості дії НПЗП. 

Статистична обробка матеріалу здійснювалася за допомогою програми Microsoft Excel 2007. 

Порівняння якісних величин проводили за допомогою критеріїв Пірсона (критерію χ2) та Фішера. 
 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Серед обстежених пацієнтів на ІХС, які тривалий час приймали ацетилсаліцилову кислоту у 

підтримуючих дозах (75 мг/добу) спостерігалася різноманітна клінічна симптоматика. У 40 хворих 

(75,4%) клінічні симптоми були відсутні або нерізко виражені. 

У 8 осіб (15,1%) відмічався больовий синдром в епігастральній ділянці, через 1530 хв після 

прийому їжі; одного хворого турбував нічний біль. Скарги на печію пред’являли 9 пацієнтів (16,9%). 

Ендоскопічна картина захворювань верхніх відділів травного каналу у пацієнтів з ІХС представлена в 

таблиці 1. 
 

Таблиця 1. Ендоскопічна картина слизової оболонки гастродуоденальної зони у пацієнтів з 

ІХС, які тривалий час приймали НПЗП 
 

Ендоскопічні зміни (N=53) n % 

Гастроезофагеальний рефлюкс (ГЕР) 9 16,9 % 

Рефлюкс-езофагіт ст. А 17 32 % 

Атрофія СО шлунка та дванадцятипалої кишки 2 3,7 % 

Гіперемія СО шлунка та дванадцятипалої кишки 43 81,1 % 

Ерозії шлунка та дванадцятипалої кишки 32 60,3 % 

Виразки шлунка та дванадцятипалої кишки 8 15,1 % 

Дуоденогастральний рефлюкс (ДГР) 3 5,6 % 

Бульбіт 16 30,1 % 

Без патології 4 7,5 % 
 

Як видно з табл. 1, рефлюкс-езофагіт ст. А та ГЕР діагностували у 32% та 16,9% хворих 

відповідно. Поєднання ГЕР, рефлюкс-езофагіту ст. А та пептичної виразки було зафіксовано лише в 

одному випадку (1,8%). 

Результати ФГДС показали, що головною ендоскопічною ознакою НПЗП-гастропатій на перший 

план виступали явища гіперемії антрального відділу шлунка (81,1%). Ерозивні ураження СО 

знаходили у 32 хворих (60,3%), виразки шлунка та дванадцятипалої кишки — у 8 пацієнтів (15,1%). 

Гіперемія антрального відділу шлунка достовірно частіше зустрічалася, ніж ерозії (р<0,05) та 

виразки (р<0,001). Натомість ерозії виявлялись достовірно частіше, ніж виразки (р<0,001). Явища 

бульбіту відмічено у 30,1% випадків. 

Аналіз даних ФГДС залежно від тривалості застосування НПЗП показав, що найбільше випадків 

знаходження гіперемії, ерозій і, частково, виразок приходилося на перші три місяці призначення 

НПЗП (табл. 2), що відповідає літературним повідомленням [4]. 
 



 27 

 

Таблиця 2. Ендоскопічні зміни слизової оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки у 

пацієнтів з ІХС залежно від тривалості прийому НПЗП 
 

 
3 міс. 6 міс. 6-12 міс. Від 1 до 5 років 

n % n % n % n % 

Гіперемія 25 47,1 8 15,1 5 9,4 5 9,4 

Ерозії 19 35,9 8 15,1 3 5,6 2 3,8 

Виразки 3 5,6 1 1,9 0 0 4 7,6 
 

У наступні 6 місяців та до року число випадків гіперемії знижувалося у три та у майже вісім разів 

відповідно. Аналогічна картина простежувалася у відношенні кількості ерозій та виразок шлунка і 

дванадцятипалої кишки за даний період часу. Натомість при довготривалому прийомі НПЗП (від 

року до п’яти) кількість виразок та гіперемії у пацієнтів з ІХС зростала. 

Залежно від тривалості призначення НПЗП не знайдено суттєвих змін у знаходженні гіперемій та 

ерозій через 3-6 місяців прийому (p>0,05) та через 3 місяці до 1 року застосування (p>0,05). 

В окрему групу ввійшли пацієнти з ІХС, які використовували НПЗП від 1 до 5 років, в яких 

діагностували в 7,6% виразки та знаходили в 9,4% гіперемію антрального відділу шлунка. Разом з 

тим у всіх цих хворих підтверджувався виразковий анамнез та визначалася Н.pylori-інфекція. 

Таким чином, отримані дані корелюють з літературними повідомленнями [4,9] і показують, що 

найчастіше серед пацієнтів з ІХС, які тривало використовували НПЗП, виявляли незначну клінічну 

симптоматику з боку верхніх відділів травного каналу, що проявлялося насамперед гіперемію СО 

антрального відділу шлунка. 

Перспективи подальших досліджень полягають у вивченні факторів ризику та захисту у розвитку 

гастропатій серед хворих з ІХС, що з профілактичною метою тривалий час приймають нестероїдні 

протизапальні препарати. 
 

ВИСНОВКИ 
 

1. У 75% пацієнтів з ІХС, які з профілактичною метою тривалий час застосовували НПЗП, 

встановлено безсимптомну або нерізко виражену клінічну картину захворювань гастродуоденальної 

зони. 

2. При ендоскопії найчастіше виявляли гіперемію СО антрального відділу шлунка та 

дванадцятипалої кишки (81,1%), ерозії – у 60,3% хворих,  виразки 15,1% випадків. 

3. Гіперемія антрального відділу шлунка зустрічається достовірно частіше, ніж ерозії (p<0,05) та 

виразки (p<0,001) на ранніх етапах розвитку НПЗП-гастропатії, що необхідно враховувати для 

своєчасного лікування даної патології. 
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Evaluation of clinical and endoscopic signs of NSAID-induced gastropathy was performed in 53 

patients with ischemic heart disease receiving long-term treatment with aspirin. The patient subset consisted 

of 28 males and 25 females; mean age was 61.9±1.8 years. All patients underwent general clinical 

investigation including review of medical history, determination of risk factors, evaluation of relapse rate, 

fibrogastroscopy and stool-test for detection of Неlicobacter руlori. The obtained results showed a clear 

connection between affection of gastroduodenal mucous membrane and administration of NSAIDs. The most 

common fibrogastroscopy findings were hyperemia (more than 80%), erosions (60%) and ulcers (15%). 

Hyperemia of gastric antrum was observed significantly more frequently comparing with erosions and ulcers 

which had to be taken into account while choosing the treatment strategy. 
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ДИНАМІКА ЗМІН ЦИТОКІНІВ СИРОВАТКИ КРОВІ ПРИ ЗАСТОСУВАННІ 

МАГНІТНОГО ПОЛЯ ТА ПРЕПАРАТІВ ПЕНТОКСИЛУ В КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ 

ЗАПАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ ДІЛЯНКИ 
 

В работе изучались, в динамике, уровне интерлейкинов 1β, 6, 10, TNF-α в 

сыворотке крови у больных абсцессы и флегмоны челюстно-лицевой области. 

Выявленные изменения цитокинового ряда сыворотки крови при терапевтическому 

действию магнитного поля позволяют определить эффективность его применения в 

комплексной терапии воспалительных процессов челюстно-лицевой области. 

Ключевые слова: абсцесс, флегмона, осложнения, цитокины. 
 

*** 
 

ВСТУП 

 

Широке розповсюдження запальних захворювань, різноманітність їх клінічних форм, зумовлені 

дією різних несприятливих чинників. 

Різноманітність дії на організм цієї патології визначає важливість розробки ефективніших методів 

терапії. При цьому, очевидно, терапія повинна включати декілька лікувальних факторів [2,4,6]. 

Мета дослідження: визначення динаміки змін інтерлейкінів 1β, 6, 10, TNF-α у сироватці крові у 

хворих на запальні процеси щелепно-лицевої ділянки, як маркер ефективності магнітофорезу. Метод 

нами запатентований. 
 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Досліджено 44 хворих (35 чоловіків та 9 жінок) з одонтогенними запальними процесами щелепно-

лицевої ділянки віком від 15 до 70 років. Нами виділено 2 групи хворих з флегмонами щелепно-

лицевої ділянки, які лікувалися різними методами. Перша група складала 20 хворих з одонтогенними 

флегмонами, що лікувалися традиційним методом. Другу групу складали 22 хворих з цією 

патологією, що лікувалися традиційним методом з додаванням магнітофорезу. 

Спосіб здійснювався таким чином: на 2 добу після оперативного втручання, на рану 

лейкопластиром фіксували стерильну серветку з нанесеним олеогелем пентоксилу і хворого клали в 

магнітне поле переносного апарату для низькочастотної магнітотерапії «Полюс-101» з магнітною 

індукцією 1,5 ± 0,3 мТл та експозицією 25 хвилин. Кількість процедур залежала від важкості перебігу 

і становила до 10 сеансів. На наш метод нами отримано патент Російської Федерації від 20.03.1995 р. 

Забір крові проводився в 1, 7, 14 та 21 добу перебування хворого в стаціонарі. Отримані 

лабораторні показники порівнювали з контрольною групою, до якої увійшли 20 практично здорових 

осіб із санованою порожниною рота. У всіх осіб, що обстежувалися, визначали, у сироватці крові, 

рівень IL-1β, 6, 10, TNF-α [5,8]. Визначення інтерлейкінів у сироватці крові проводилося за 

допомогою набору реагентів фірми «Diaclone» (Франція). Параметричні дані подано, як M ± m, 

оскільки розподіл даних у групах був нормальним, попарне апостеріорне порівняння груп 

виконували за допомогою критерію Ньюмена-Кейлса, використовуючи пакет програм STATISTICA 

6.0 (StatSoft, США) [1]. 

Аналізуючи зміни рівнів досліджуваних цитокінів у сироватці крові здорових осіб та групи хворих 

із абсцесами та флегмонами щелепно-лицевої ділянки, ми виявили значні відмінності (табл. 1). 

Найвищим рівень IL-1β в сироватці крові хворих І групи спостерігався на 1 та 14 доби 

перебування хворого у стаціонарі, і був в 11,0 та 10,5 разів (відповідно) більшим, ніж у здорових осіб 

(р < 0,05). На 7 добу концентрація IL-1β була в 7 разів вищою, ніж у групі контролю та в 1,5 разу 

нижчою від концентрації на 1 та 14 доби (р < 0,05). Рівень IL-1β поступово знижувався і на 21 добу 

був у 3,7 разів вищим від рівня у здорових людей, та майже у 3 рази меншим, ніж на 1 добу (р < 0,05). 
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Виявлено (табл. 1), що рівень IL-6 на 1 добу перебування хворих І групи у стаціонарі зріс у 2,8 

рази у порівнянні з групою контролю (р < 0,05). У подальшому (на 7, 14 та 21 доби) рівень IL-6 

вірогідно знизився і став нижчим навіть від показника норми. 
 

Таблиця 1. Показники цитокінів у хворих із запальними процесами (абсцесами, 

флегмонами) ЩЛД (M ± m) 
 

Досліджувані 

цитокіни 

(пг/мл) 

Групи обстежених 

Контрольна 

група 

(n = 20) 

Група І (n = 20) 

1ша доба 7ма доба 14та доба 21ша доба 

IL-1β 4,86 ± 09 44,98 ± 0,5 

p < 0,05 

28,07 ± 0,8 

p < 0,05 

p1 < 0,05 

42,50 ± 0,3 

p < 0,05 

p1 > 0,05 

p2 < 0,05 

15,7 ± 0,05 

p < 0,05 

p2 < 0,05 

p1 < 0,05 

p3 < 0,05 

IL-6 5,87 ± 0,49 15,66 ± 0,65 

p < 0,05 

3,35 ± 0,05 

p < 0,05 

p1 < 0,05 

5,21 ± 0,4 

p > 0,05 

p1 < 0,05 

p2 > 0,05 

3,9 ± 0,2 

p < 0,05 

p2 > 0,05 

p1 < 0,05 

p3 < 0,05 

IL-10 1,56 ± 0,14 3,51 ± 0,7 

p < 0,05 

2,15 ± 0,2 

p < 0,05 

p1 < 0,05 

1,9 ± 0,1 

p > 0,05 

p1 < 0,05 

p2 < 0,05 

1,8 ± 0,8 

p > 0,05 

p2 < 0,05 

p1 < 0,05 

p3 > 0,05 

TNF-α 4,97 ± 0,18 2,9 ± 0,1 

p < 0,05 

2,98 ± 0,2 

p < 0,05 

p1 > 0,05 

 

3,1 ± 0,3 

p < 0,05 

p1 > 0,05 

p2 > 0,05 

2,9 ± 0,2 

p < 0,05 

p2 > 0,05 

p1 > 0,05 

p3 > 0,05 
 

Примітки: 

p — вірогідність відмінностей порівняно з показниками контролю; 

p1 — вірогідність відмінностей порівняно з показниками групи хворих І-ої групи на 

1шу добу; 

p2 — вірогідність відмінностей порівняно з показниками групи хворих І-ої групи на 

7му добу; 

p3 — вірогідність відмінностей порівняно з показниками групи хворих І-ої групи на 

14ту добу. 
 

Концентрація IL-10 на 1 добу стаціонарного лікування хворих І групи зросла втричі, порівняно із 

концентрацією у здорових людей (р < 0,05). На 7 добу спостерігалося зниження рівня IL-10, який став 

удвічі більшим від показника норми. На 14 та 21 доби рівень IL-10 нормалізувався. 

Рівень TNF-α на 1 добу стаціонарного лікування хворих І групи був вірогідно зниженим у 1,3 раза 

від показника у здорових людей. Така ж ситуація спостерігалася і на 7, і на 14 доби (р < 0,05). На 21 

добу обстеження рівень TNF-α відповідав показникам норми. 

Аналізуючи рівні досліджуваних цитокінів у контролі та групах хворих, ми виявили значні 

відмінності. Так, у хворих І групи у сироватці крові спостерігалося значне зростання рівня IL-1β 

протягом всього часу спостереження. Лише на 21 добу спостерігалося вірогідне зниження показника, 

хоча він залишався підвищеним, порівняно з нормою. А у хворих ІІ групи рівень цього цитокіну був 

підвищеним на 1, 7 та 14 доби, хоча був вірогідно нижчим від показників у хворих І групи. На 21 

добу, у хворих І групи, рівень IL-1β став близьким до норми. Рівень IL-6 в 1 день у сироватці крові 

хворих ІІ групи був нижчим від показника норми, а у хворих І групи концентрація цього інтерлейкіну 

значно зросла. Але на 21 добу у хворих обох груп спостерігалося значне вірогідне зниження рівня IL-

6 і він став вірогідно нижчим від показника у здорових осіб. Концентрація IL-10 більш виражено 

зросла у хворих І групи на 1 добу обстеження і була вищою, ніж в такий же час у хворих ІІ групи. На 

21 добу в обох групах обстежених хворих спостерігалася нормалізація рівня IL-10. Рівень TNF-α у 
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хворих І групи був вірогідно нижчим, ніж у здорових людей у всі дні обстеження. У хворих ІІ групи 

рівень TNF-α, будучи пониженим на 1, 7 та 14 доби обстеження, нормалізувався на 21 добу. 

Рівень TNF-α в сироватці крові хворих ІІ групи на 1 добу вірогідно знижений, порівняно з 

контролем на 25% (р < 0,05), на 7 добу продовжує знижуватися на 43% нижче від рівня контролю (р < 

0,05), на 14 добу залишається на тому ж рівні, а на 21 добу зростає на 36%, але залишається нижчим, 

ніж цей показник у контролі. Такі коливання вмісту TNF-α у сироватці крові в динаміці перебігу 

запальних процесів у хворих ІІ групи вказують на плейотропність цього цитокіну — в даному 

випадку виявив властивості протизапального характеру. 
 

Таблиця 2. Показники цитокінів у сироватці крові хворих із запальними процесами 

щелепно-лицевої ділянки під впливом магнітофорезу (M ± m) 
 

Досліджувані 

цитокіни 

(пг/мл) 

Групи обстежених 

Контроль 

(n = 20) 

Група ІІ (n = 22) 

1ша доба 7ма доба 14та доба 21ша доба 

IL-1β 4,86 ± 09 39,75 ± 1,5 

p < 0,05 

12,67 ± 0,8 

p < 0,05 

p1 < 0,05 

10,50 ± 0,51 

p < 0,05 

p1 > 0,05 

p2 < 0,05 

4,06 ± 0,40 

p < 0,05 

p2 < 0,05 

p1 < 0,05 

p3 < 0,05 

IL-6 5,87 ± 0,49 4,36 ± 0,75 

p < 0,05 

1,35 ± 0,65 

p < 0,05 

p1 < 0,05 

1,92 ± 0,5 

p > 0,05 

p1 < 0,05 

p2 > 0,05 

2,95 ± 0,3  

p < 0,05 

p2 > 0,05 

p1 < 0,05 

p3 < 0,05 

IL-10 1,56 ± 0,14 2,52 ± 0,15 

p < 0,05 

2,77 ± 0,2 

p < 0,05 

p1 < 0,05 

1,32 ± 0,1 

p > 0,05 

p1 < 0,05 

p2 < 0,05 

1,40 ± 0,09 

p > 0,05 

p2 < 0,05 

p1 < 0,05 

p3 > 0,05 

TNF-α 4,97 ± 0,18 2,71 ± 0,09 

p < 0,05 

2,85 ± 0,2 

p < 0,05 

p1 > 0,05 

 

2,98 ± 0,19 

p < 0,05 

p1 > 0,05 

p2 > 0,05 

4,05 ± 0,25 

p < 0,05 

p2 > 0,05 

p1 > 0,05 

p3 > 0,05 
 

Примітки: 

p — вірогідність відмінностей порівняно з показниками контролю; 

p1 — вірогідність відмінностей порівняно з показниками групи хворих ІІої групи на 1шу 

добу; 

p2 — вірогідність відмінностей порівняно з показниками групи хворих ІІої групи на 7му 

добу; 

p3 — вірогідність відмінностей порівняно з показниками групи хворих ІІої групи на 

14ту добу. 
 

Ми виявили значні відмінності між рівнями досліджуваних цитокінів у практично здорових осіб та 

хворих ІІ групи. 

Найвищим виявився рівень IL-1β на 1 добу обстеження у хворих ІІ групи (зріс у 5,3 рази, 

порівняно з групою контролю (р < 0,05). На 7 добу госпіталізації концентрація IL-1β у хворих ІІ 

групи знизилася в 3 рази (р < 0,05), порівняно з 1 добою, але залишалася майже вдвічі вищою 

відносно контрольної групи (р < 0,05). Як відомо з літературних джерел, основна біологічна роль 

цього інтерлейкіну є медіаторною, тобто забезпечує взаємодію різних захисних протизапальних 

механізмів на рівні цілісного організму. Системні прояви біологічної активності IL-1β також 

скеровані на посилення захисних механізмів, що характерні для гострофазної відповіді організму. 

Вміст IL-6 у сироватці крові хворих ІІ-ої групи на 1 добу вірогідно не відрізняється від показників 

контролю (р > 0,05). На 7 та 14 добу рівень IL-6 вірогідно знижувався (р < 0,05), поступово 

наростаючи на 21 добу (р < 0,05), але не досягав рівня контрольної групи. Циркулюючі рівні IL-1β та 

IL-6 часто корелюють з тяжкістю запального процесу. 

У сироватці крові хворих ІІ-ої групи на 1 добу рівень IL-10 вірогідно перевищував рівень 

контролю на 62% (р < 0,05), на 7 добу — залишався на тому ж рівні (р > 0,05), на 14 і 21 знижувався 
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до показників контролю (р > 0,05). Нормалізація показників IL-10 у сироватці крові на 14 добу 

лікування хворих ІІ групи може вказувати на зниження активності запального процесу. 
 

 

ВИСНОВКИ 
 

1. Виявлено чіткі відмінності динаміки рівня цитокінів у хворих, лікованих традиційним методом, 

та лікованих із додаванням магнітофорезу. 

2. Отримані нами дані свідчать про більшу ефективність магнітотерапії, ніж традиційні методи в 

практичній стоматології. 
 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Дослідження цитокінового спектру сироватки крові хворих із запальними процесами щелепно-

лицевої ділянки є актуальним та перспективним напрямком для вирішення питання додаткової 

фізіотерапії запальних процесів. 
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We have studied the dynamics of the levels of interleukins 1β, 6, 10, TNF-α in the serum of patients with 

abscesses and phlegmons of the maxillofacial area. The observed changes of serum cytokine number in the 

therapeutic action of a magnetic field allow to determine the effectiveness of its use in the treatment of 

inflammatory processes of the maxillofacial area. 
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І.С. ФЛЮНТ, В.М. ФІЛЬ, О.В. ГРЕБІНЮК, О.І. ГРЕБІНЮК, Р.Б. ПОНОМАРЕНКО, Т.В. 

САФ’ЯНИК, В.І. ПОПОВА 
 

СУПУТНІ ЗМІНИ ІМУННОГО СТАТУСУ ЗА РІЗНИХ ВАРІАНТІВ ВПЛИВУ 

БАЛЬНЕОТЕРАПІЇ НА КУРОРТІ ТРУСКАВЕЦЬ НА ФІЗИЧНУ ПРАЦЕЗДАТНІСТЬ У 

ЖІНОК З ЕНДОКРИННО-ГІНЕКОЛОГІЧНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ 
 

Прослежены супутствующие изменения параметров Т-, киллерного и В-звеньев 

иммунитета при положительном, нейтральном и отрицательном актотропных 

эффектах курсового питья биоактивной воды Нафтуся курорта Трускавец у 69 

женщин 20-40 лет с хронической эндокринно-гинекологической патологией. 

Обнаружено, что снижение физической работоспособности у 25% женщин 

сопровождается повышением уровня циркулирующих иммунных комплексов и титра 

антител против тиреоглобулина при отсутствии изменений содержания IgA и 

активной субпопуляции Т-лимфоцитов. При повышении физической 

работоспособности, имеющем место у 36% женщин, обнаружено повышение 

содержания активных Т-лимфоцитов в сочетании со снижением IgA и титра 

антител против тиреоглобулина при отсутствии изменений уровня циркулирующих 

иммунных комплексов. 

Ключевые слова: физическая работоспособность, иммунный статус, 

бальнеотерапия, курорт Трускавец, женщины. 
 

*** 
 

ВСТУП 
 

В попередній дослідженнях [2,6] показано, що у жінок репродуктивного віку з хронічною 

ендокринно-гінекологічною патологією під впливом курсу питної бальнеотерапії на курорті 

Трускавець фізична працездатність змінюється неоднозначно. У 36% жінок констатовано її 

підвищення, у 39% зміни були несуттєві, а у 25% осіб фізична працездатність знижувалась. 

Авторами проаналізовано зміни рівнів в плазмі статевих та адаптивних гормонів і параметрів 

вегетативного та ліпідного статусів. 

Відомо, що біоактивна вода Нафтуся чинить поліваріантні імунотропні ефекти, а параметри 

імунітету закономірно пов’язані з параметрами вегетативної нервової і ендокринної систем [5,11,12]. 

Добре відомо також про зв’язки між фізичною працездатнісю і імунітетом, проте дані про характер 

цих зв’язків суперечливі [1,14]. Виходячи з положення, що нейроендокринні гормони впливають на 

процеси редистрибуції (перерозподілу) імуноцитів і важливі для клітинно-опосередкованого 

імунітету, Imrich R. et al. [15] все ж не виявили суттєвих змін в базальних рівнях адреналіну, 

норадреналіну і кортизолу, як і в імунних параметрах (СD11a+, СD11b+, СD62L+, субпопуляції 

лімфоцитів) у здорових мужчин після 6-тижневих занять бігом (1 год•4р/тиждень) і після 5-денного 

відпочинку в ліжку. Показано, що тест із 20-хвилинним навантаженням на тредмілі з інтенсивністю 

80% індивідуального VO2 max веде до: значного підйому адреналіну і норадреналіну після обидвох 

рухових режимів; значного підйому кортизолу після гіпокінезії; підвищення абсолютного числа 

лейкоцитів, гранулоцитів, моноцитів, CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD19+-лімфоцитів, відносного рівня 

CD11а+ і CD11b+-лімфоцитів та зниження CD62L+ перед і після тренувального курсу і після 

гіпокінезії. Виявлено порівнянні зміни вимірюваних імунних параметрів після тренувань і 

гіпокінезії. Отже, повторні стрес-індуковані підйоми адреналіну і норадреналіну не асоціюються із 

змінами редистрибуції імуноцитів, виявленими у відповідь на одноразове фізичне навантаження. 

Cтосовно зв’язків між фізичною працездатністю і імунітетом в умовах курорту Трускавець нам 

відома лише єдина робота [4], так що дослідження в цьому руслі залишаються актуальними. 
 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Об’єктом клініко-фізіологічне спостереження був цей же контингент із 69 жінок віком 20-40 років 

з хронічними ендокринно-гінекологічними захворюваннями (мастопатія, фіброміома, синдром 

полікістозних яєчників, гіперплазія щитовидної залози) [2]. При поступленні та після завершення 

курсу питної бальнеотерапії біоактивною водою Нафтуся (3,5 мл/кг за 1 год до їжі тричі на день) 

оцінювали фізичну працездатність і імунний статус. 
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Для оцінки фізичної працездатності застосовано метод двоступеневої (навантаження 0,5 і 1,5 

Вт/кг) велоергометрії [3,10]. Використовано велоергометр „Tunturi” (Finland).  

Імунний статус оцінено за набором тестів І-ІІ рівнів, рекомендованих ВООЗ, застосовуючи 

уніфіковані методики [7,8,13]. Фенотипування субпопуляцій лімфоцитів проведено непрямим 

варіантом імунофлуоресцентного методу [9], з використанням моноклональних антитіл фірми ИКХ 

“Сорбент” (Москов. обл., РФ). Титр антитіл до тироегдобуліну визначали методом твердофазного 

імуноферментного аналізу з використанням аналізатора „Tecan”, Oesterreich і набору реагентів ЗАО 

„Алкор Био”, СПб., РФ. 

Нормативи запозичено з літератури [5,11]. 

Цифровий матеріал оброблено на персональному комп’ютері методом варіаційного аналізу з 

використанням програми „Statistica-5.5”. 
 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

Виявлено (табл. 1), що у жінок, у котрих внаслідок бальнеотерапії фізична працездатність 

знижується, загальний вміст лейкоцитів залишається стабільно нормальним, а лімфоцитів – у нижній 

зоні норми. При цьому відносний вміст субпопуляції “активних” Т-лімфоцитів залишається в 

середній зоні норми, теофілінрезистентих і теофілінчутливих Т-лімфоцитів та Т-кілерів і натуральних 

кілерів – у нижній зоні норми. 

Нейтральний актотропний ефект бальнеотерапії асоціюється зі значущим зниженням на 6% 

загального вмісту лейкоцитів, але в межах нижньої зони норми. При цьому рівень загальних 

лімфоцитів залишається стабільно нормальним, як і субпопуляції „активних” Т-лімфоцитів. 

Стабільними, але в нижній зоні норми, залишаються рівні Т-кілерів і натуральних кілерів. Разом з 

тим, рівень теофілінрезистентних Т-лімфоцитів значуще знижується на 15,5%, до нижньої межі 

норми, а теофілінчутливих – проявляє тенденцію до підвищення на 9%. 

Підвищення фізичної працездатності супроводжується аналогічною з попередньою групою 

динамікою лейкоцитозу і панлімфоцитозу, а також Т-кілерів і натуральних кілерів. Разом з тим, 

теофілінрезистентна і теофілінчутлива субпопуляції залишаються без суттєвих змін, а рівень 

„активних” Т-лімфоцитів значуще зростає на 10%. 
 

Таблиця 1. Особливості лейкоцитозу та показників Т- і кілерної ланок імунітету та їх змін у 

жінок за різних актотропних ефектів бальнеотерапії 
 

Актотропний 

ефект 

(n) 

Пара- 

метр 

Лейкоцити, 

Г/л 

Пан-лімфо-

цити, 

Г/л 

ЕТФР-РУЛ, 

% 

ЕТФЧ-РУЛ, 

% 

ЕА-РУЛ, 

% 

CD8+CD3+-

лімфоцити, 

% 

CD16+- 

лімфоцити, 

% 

Негатив-

ний 

(n=17) 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

5,29±0,30 

5,16±0,28 

-0,13±0,26 

1,68±0,13* 

1,89±0,13 

+0,21±0,13 

26,7±2,4* 

25,7±2,2* 

-1,1±1,1 

18,4±2,7 

17,6±2,4 

-0,8±2,0 

29,7±2,6 

30,7±2,0 

+1,0±1,8 

22,6±2,1 

21,4±1,9 

-1,3±1,5 

12,7±0,3* 

12,4±0,3* 

-0,3±0,3 

Нейтраль-

ний 

(n=27) 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

5,17±0,16 

4,85±0,12* 

-0,33±0,14# 

1,89±0,08 

1,79±0,06* 

-0,11±0,08 

25,8±1,3* 

21,9±1,2* 

-4,0±1,0# 

16,0±1,0* 

17,4±1,0* 

+1,5±0,9 

29,9±1,4 

28,5±1,2 

-1,3±1,2 

20,5±0,7* 

21,4±0,7* 

+1,0±0,7 

12,3±0,2* 

12,0±0,3* 

-0,3±0,2 

Позитив-

ний 

(n=25) 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

5,30±0,30 

4,87±0,24* 

-0,44±0,24 

1,84±0,11 

1,69±0,12* 

-0,16±0,12 

24,6±1,8* 

23,3±1,3* 

-1,4±1,4 

18,6±1,9 

19,9±1,6 

+1,3±2,0 

28,1±2,2 

30,8±2,3 

+2,7±1,3# 

22,5±1,4 

23,3±1,3 

+0,8±1,4 

12,5±0,3* 

12,2±0,3* 

-0,3±0,3 

Середня 

норма 

Діапазон  

X±m 

Mn÷Mx 

5,78±0,33 

4,3÷7,3 

1,96±0,04 

1,48÷2,44 

33,2±1,2 

20÷40 

20,9±0,4 

17÷25 

29,6±0,8 

21÷38 

24,8±0,5 

20÷30 

16,4±0,8 

8÷25 

 

Примітки: 

1. Xi – початкові, Xf – кінцеві параметри, ΔX- їх прямі різниці. 

2. Параметри, значуще відмінні від середньонормальних, позначені *, значущі ефекти 

(прямі різниці) позначені #. 
 

При аналізі супутніх змін показників В-ланки імунітету (табл. 2) виявлено, що негативний 

актотропний ефект бальнеотерапії асоціюється з підвищенням початково нормального рівня 

циркулюючих імунних комплексів на 26%, але в межах верхньої зона норми, та ще на 69% - 

початково підвищеного титру антитіл до тиреоглобуліну. За нейтрального актотропного ефекту 

останній показник зростає лише на 14%, а рівень ЦІК не змінюється, проте має місце підвищення 

рівнів імуноглобулінів М на 13,5% і G – на 12%. Підвищення фізичної працездатності асоціюється зі 
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зниженням максимально підвищеного титру антитіл до тиреоглобуліну на 29% і 

верхньопограничного рівня імуноглобулінів А на 12%. 
 

Таблиця 2. Особливості показників В-ланки імунітету та їх змін у жінок за різних 

актотропних ефектів бальнеотерапії 
 

Актотропний 

ефект 

(n) 

Пара- 

метр 

CD19+-

лімфоцити,% 

IgM, 

г/л 

IgG, 

г/л 

IgA, 

г/л 

ЦІК, 

од. 

Титр антитіл 

до тиро-

глобуліну 

Негативний 

(n=17) 
Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

25,0±0,9* 

24,2±0,7* 

-0,8±0,7 

1,31±0,11 

1,31±0,09 

0,00±0,09 

14,9±1,5* 

14,3±1,5 

-0,6±0,7 

1,97±0,19 

2,01±0,21 

+0,04±0,17 

54±8 

68±9 

+14±7# 

117±31* 

198±25* 

+81±27# 

Нейтральний 

(n=27) 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

24,3±0,5* 

24,1±0,5* 

-0,1±0,3 

1,33±0,07* 

1,52±0,07* 

+0,18±0,06# 

15,4±0,7* 

17,2±0,7* 

+1,9±0,7# 

2,28±0,11* 

2,20±0,13* 

-0,09±0,11 

69±7 

68±5 

-2±5 

145±20* 

166±12* 

+21±10# 

Позитивний 

(n=25) 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

24,2±0,7* 

23,5±0,8 

-0,8±0,6 

1,30±0,11 

1,41±0,12 

+0,10±0,10 

15,0±1,4* 

16,0±1,1* 

+1,1±1,0 

2,16±0,16 

1,90±0,13 

-0,26±0,13# 

65±7 

72±6* 

+8±5 

285±38* 

202±18* 

-83±26# 

Середня норма 

Діапазон 

X±m 

Mn÷Mx 

21,7±0,8 

17÷30 

1,15±0,05 

0,60÷1,70 

11,5±0,4 

7,0÷16,0 

1,90±0,06 

1,20÷2,60 

54±5 

5÷105 

33±3 

0÷65 
 

Отже, зміни під впливом бальнеотерапії фізичної працездатності супроводжуються закономірними 

змінами низки параметрів імунітету. 
 

ВИСНОВКИ 
 

Простежені супуті зміни параметрів Т-, кілерної й В-ланок імунітету при позитивному, 

нейтральному й негативному актотропних ефектах курсового пиття біоактивної води Нафтуся 

курорту Трускавець в 69 жінок 20-40 років із хронічною ендокринно-гінекологічною патологією. 

Виявлено, що зниження фізичної працездатності в 25% жінок супроводжується підвищенням рівня 

циркулюючих імунних комплексів і титру антитіл проти тиреоглобуліну при відсутності змін вмісту 

IgА і активної субпопуляції Т-лімфоцитів. При підвищенні фізичної працездатності, що має місце в 

36% жінок, виявлене підвищення вмісту активних Т-лімфоцитів у сполученні зі зниженням IgА і 

титру антитіл проти тиреоглобуліну при відсутності змін рівня циркулюючих імунних комплексів. 
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RELATED ALTERED IMMUNE STATUS AT DIFFERENT VARIANTS INFLUENCE OF 

BALNEOTHERAPY ON SPA TRUSKAVETS ON PHYSICAL PERFORMANCE IN WOMEN 

WITH ENDOCRINE-GYNECOLOGICAL PATHOLOGY 
 

Traced concomitant changes the T, NK and B-immunity links with positive, neutral and negative 

actotropic effects drinking bioactive water Naftussya on spa Truskavets in 69 women 20-40 years old with 

chronic endocrine and gynecological diseases. It was found that the decrease in physical performance in 25% 

of women accompanied by increased levels of circulating immune complexes and antibody titers against 

thyroglobulin in the absence of changes in the content of IgA and active subpopulation of T-lymphocytes. 

When the physical performance, which occurs in 36% of women, found elevated, levels of active T cells, in 

combination with the reduction of IgA and antibody titers against thyroglobulin in the absence of changes in 

the level of circulating immune complexes. 
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А.М. ШИШ, А.С. ЖУКОВСЬКА, О.О. МОЙБЕНКО 
 

ОМЕГА-3 ПНЖК МОДУЛЮЮТЬ ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ПРООКСИДАНТНО-

АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ І ПОПЕРЕДЖУЮТЬ НАБУХАННЯ МІТОХОНДРІЙ 

СЕРЦЯ ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ЦД 
 

В работе показано, что применение ω-3 ПНЖК ведет к уменьшению содержания в 

ткани миокарда малонового диальдегида, а также оказывает благоприятное влияние 

на состояние ферментов антиоксидантной защиты - супероксиддисмутазы и 

каталазы в условиях сахарного диабета. Доказана способность ω-3 ПНЖК 

предупреждать набухание митохондрий в сердце при экспериментальном сахарном 

диабете. 

Ключевые слова: омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты, сердце, 

митохондрии, малоновый диальдегид, супероксиддисмутаза и каталаза. 
 

*** 
 

Згідно з сучасними уявленнями перекисні процеси, що відбуваються у ліпідних структурах 

клітинних мембран, сприяють порушенню їх цілісності, призводячи до незворотних пошкоджень. 

Порушення цілісності або функцій клітинних мембран відіграють важливу роль у патогенезі серцево-

судинних захворювань, а процеси перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) є одним з універсальних 

механізмів пошкодження за умов будь-якої патології [2,3]. Активація оксидативного стресу 

призводить до відкриття мітохондріальної пори, наслідком чого є набухання мітохондрій. На 

сучасному етапі багатьма дослідниками оксидативний стрес розглядається як ключовий момент у 

патогенезі розвитку пізніх ускладнень цукрового діабету (ЦД) [6]. При цьому вважається, що 

гіперглікемія супроводжується посиленням генерації вільних радикалів унаслідок автоокиснення 

глюкози, що може призвести до деструктивного окиснення білкової молекули при ЦД. Тому питання 

про можливість регуляторного впливу на процеси ПОЛ є актуальним. 

Проблема ЦД надзвичайно актуальна у світі, а також в Україні. Адже за даними статистики, в 

українській популяції налічують понад 1 млн 200 тис хворих на ЦД, що обумовлює необхідність 

пошуку патогенетичних методів лікування цієї недуги. Одним з перспективних напрямків є 

модифікація жирнокислотного складу клітинних мембран за допомогою ω-3 поліненасичених 

жирних кислот (ПНЖК). Препарати ω-3 ПНЖК уповільнюють розвиток атеросклерозу, зменшують 

імовірність розвитку інфаркту міокарда за рахунок гіполіпідемічних, антиагрегантних, 

протизапальних властивостей, що обумовлено, зокрема, модифікацією жирнокислотного складу 

клітинних мембран [13,15]. ω-3 ПНЖК вбудовуються в мембрану та зв`язуються з мембранними 

білками, змінюючи їх функції, активність ферментів і транспортних молекул. Отже, відновлення 

антиоксидантного захисту при ЦД внаслідок вживання ω-3 ПНЖК може мати позитивний вплив на 

перебіг ЦД. Однак серед літературних джерел нам не вдалося виявити грунтовних досліджень щодо 

впливу ω-3 ПНЖК на функціональний стан прооксидантно-антиоксидантної системи (АОС) та 

функцію мітохондрій при експериментальному ЦД. 

Мета: дослідити вплив ω-3 ПНЖК на інтенсивність ПОЛ, активність ферментів антиоксидантної 

системи та набухання ізольованих з міокарда мітохондрій при експериментальному ЦД. 
 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
 

Дослідження проводили на щурах-самцях лінії Вістар масою 140-200 г, віком 3 міс. ЦД 

моделювали одноразовим введенням стрептозотоцину („Sigma”, США). Препарат розводили 0,1-

молярним цитратним буфером (рН 4,5) і вводили тваринам внутрішньоочеревинно із розрахунку 50 

мг/кг. Розвиток гіперглікемії контролювали за підвищенням вмісту глюкози в крові, який вимірювали 

за допомогою стандартного набору (глюкометр і тест-смужки Accu-Chek Active, «Roche», 

Німеччина). Дослідження проводили на тваринах, вміст глюкози яких перевищував 14 ммоль/л. У 

роботі використовували 3 групи тварин: І – контрольні щури, (n=21), ІІ- щури з ЦД, (n=11), ІІІ- щури, 

яким після підтвердження зростання вмісту глюкози в крові почали давати препарат епадол протягом 

4 тиж у дозі 0,1 мг/100 г маси тіла, (n=18). Епадол містить 45% ω-3 ПНЖК тваринного походження 

(суміш ейкозапентаєнової і докозагексаєнової кислот з риб`ячого жиру). Через 4 тиж після 
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підтвердження зростання глюкози в крові тварин зважували і декапітували. Після декапітації швидко 

вилучали серця, вміщували їх у льодяний 0,9%-й розчин KCl до зупинки серця. 

Мітохондрії виділяли з серця за методом диференційного центрифугування в середовищі 

виділення наступного складу (ммоль/л): сахароза – 250, тріс-HCl – 20, EGTA – 1 (рН 7,2-7,4) та 0,5%-

го бичачого сироваткового альбуміну. Дослідження набухання мітохондрій проводили методом 

спектрофотометричної реєстрації. Суспензію мітохондрій поміщали у 1 мл інкубаційного середовища 

ізотонічного складу (ммоль/л): KCl – 120, тріс-HCl – 25, KH2PO4 - 3, сукцинат Na – 5 (рН 7,2-7,4) та за 

допомогою спектрофотометра реєстрували зниження оптичної густини ізольованих мітохондрій до 

(за 5 хв) і після (через 10 хв) дії розчину CaCl2  при λ=520 нм [4]. Набухання мітохондрій індукували 

додаванням CaCl2 (кінцева концентрація 10-4 моль/л). Концентрація білка становила 0,4 мг/мл. Як 

контроль використовували суспензію мітохондрій в інкубаційному середовищі за відсутності 

індуктора, оптичну густину реєстрували при λ=520 нм протягом 15 хв. Для підтвердження того, що 

набухання відбулося внаслідок відкривання мітохондріальної пори, пробу перед додаванням 

індуктора додатково інкубували 5 хв з класичним інгібітором – циклоспорином А 10-5 моль/л «Fluka». 

Біохімічними методами у плазмі крові тварин визначали вміст продуктів ПОЛ - малонового 

діальдегіду (МДА) та активність антиоксидантних ферментів - супероксиддисмутази (СОД) та 

каталази (КАТ) за загальноприйнятими методиками [1,5,7]. 
 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

Отримані нами дані свідчать про зростання інтенсивності перекисних процесів у плазмі крові 

тварин за умов розвитку ЦД, що дозволяє припустити існування порушення балансу у системі 

ПОЛ/АОС, що може призводити до надлишкового накопичення вторинних продуктів ПОЛ. 

Зареєстровано збільшення продукції МДА у плазмі крові в 3 рази (Р<0,05), порівняно з контролем 

(рис. 1). Виявлено, що застосування за цих же умов ω-3 ПНЖК, супроводжувалося суттєвим 

вірогідним зменшенням концентрації МДА (у 2,2 рази, Р<0,05) у плазмі крові тварин відносно 

показників у тварин, без застосування ω-3 ПНЖК. Існують дані літератури де зазначається про 

уповільнення процесів перекисного окиснення ліпідів внаслідок застосування ω-3 ПНЖК [11,14]. 
 

 
 

Рис 1. Вміст МДА у плазмі крові щурів. 
 

Примітка 

І група – контроль, 

ІІ група – ЦД,   *- вірогідно у порівнянні з контролем, 

ІІІ група – ЦД та ω-3 ПНЖК  ** - вірогідно у порівнянні з цукровим діабетом; Р<0,05. 
 

Результати проведених нами досліджень показали, що розвиток ЦД призводить до достовірного 

зниження активності каталази у 2,6 рази (Р<0,05) та СОД в 2,9 разів (Р<0,05), порівняно з групою 

контролю (рис. 2 а, б). Застосування ω-3 ПНЖК за умов ЦД відновлює активність СОД та КАТ. 

Зокрема, активність КАТ і СОД внаслідок модифікації жирнокислотного складу клітинних мембран 
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зростала в 2,7 (Р<0,05) та 2,4 (Р<0,05) рази порівняно з групою діабет (рис. 2 А, Б). Раніше нами було 

встановлено, що застосування ω-3 ПНЖК призводить до модифікації жирнокислотного складу 

клітинних мембран, зокрема до зменшення вмісту ω-6 ПНЖК та збільшення вмісту ω-3 ПНЖК в 

фосфоліпідах клітинних мембран [8]. Зазначимо, що в літературі описані як позитивний вплив ПНЖК 

через зниження проявів оксидативного стресу [14,18], так і пригнічення активності антиоксидантних 

ферментів при ЦД [17]. 

Раніше нами було показано, що одним з кардіопротекторних механізмів ω-3 ПНЖК може бути 

істотне зменшення пошкоджуючого впливу вільних радикалів, продуктів ПОЛ [8]. Зокрема, було 

виявлено зменшення продукції вільних радикалів кисню, пригнічення інтенсивності 

вільнорадикальних реакцій та процесів ПОЛ за умов ішемії-реперфузії. Як і в наших дослідах, в 

інших роботах було показано, що модифікація жирнокислотного складу клітинних мембран 

запобігала зниженню активності ферментів антиоксидантного захисту [9,11,19]. 
 

      
 

А        Б 
 

Рис. 2. Активність каталази (А) та СОД (Б) у плазмі крові щурів. 
 

Примітка 

І група – контроль, 

ІІ група – ЦД,   *- вірогідно у порівнянні з контролем, 

ІІІ група – ЦД та ω-3 ПНЖК  ** - вірогідно у порівнянні з цукровим діабетом; Р<0,05. 
 

Отримані результати свідчать, що застосування ω-3 ПНЖК позитивно впливає на стійкість 

мембран до перекисних процесів внаслідок посилення ферментативної ланки антиоксидантного 

захисту та пригнічення процесів ПОЛ. 

На підтвердження можливого взаємозв`язку між окисними порушеннями та відкриттям 

мітохондріальної пори, нами також було досліджено вплив ω-3 ПНЖК на набухання ізольованих 

мітохондрій серця щурів. На рис. 3 зображено характерні графіки реєстрації набухання мітохондрій з 

сердець дослідних тварин за контрольних умов, без дії індукторів. Нами показано, що у групі з ЦД 

підвищується величина набухання мітохондрій як контрольного показника так і кальцій-індукованого 

на 93,75 (Р<0,05) та 11,18% відповідно в порівнянні з контролем (рис. 4). Слід зазначити, що 

попередня інкубація мітохондрій з циклоспорином А за умов дії Ca2+ попереджувала їх набухання. 

Оскільки набухання мітохондрій є одним з показників відкриття мітохондріальної пори, можемо 

припустити, що набухання мітохондрій, яке ми спостерігали при ЦД може бути пов`язане з 

відкриттям мітохондріальної пори. 

Обгрунтовуючи наші дані зазначимо, що в міокарді діабетичного серця зростають прояви стресу 

ендоплазматичного ретикулуму, який призводить до набухання мітохондрій через відкриття 

мітохондріальної пори. Так, Miki та співавт. було встановлено підвищення експресії маркерів стресу 

ендоплазматичного ретикулуму – білків GRP78, GRP94 в міокарді щурів з ЦД [16]. У деяких інших 

сучасних дослідженнях також показано порушення кальцій-опосередкованої проникності 

мітохондріальної пори в мітохондріях, ізольованих з серця діабетичних тварин [10]. Зниження 

швидкості споживання кисню мітохондріями, пов`язане з порушенням роботи переносників 

електронів може бути також наслідком набухання мітохондрій і розриву їх зовнішніх мембран, 
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внаслідок чого з мітохондрій виходить цитохром с, який є одним з переносників електронів по 

дихальному ланцюгу. 

 

 
 

Рис. 3. Часова залежність світлопоглинання мітохондрій, виділених з сердець діабетичних 

тварин та за умов впливу ω-3 ПНЖК. 
 

Примітка 

І група – контроль, 

ІІ група – ЦД,   *- вірогідно у порівнянні з контролем, 

ІІІ група – ЦД та ω-3 ПНЖК  ** - вірогідно у порівнянні з цукровим діабетом; Р<0,05. 
 

 
 

Рис. 4. Вплив ω-3 ПНЖК на зміну світлопоглинання мітохондрій з тканини серця 

діабетичних щурів за умов дії кальцію. 
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Примітка 

І група – контроль, 

ІІ група – ЦД,   *- вірогідно у порівнянні з контролем, 

ІІІ група – ЦД та ω-3 ПНЖК  ** - вірогідно у порівнянні з цукровим діабетом; Р<0,05. 

1- мітохондрії в безкальцієвому середовищі, 

2- дія кальцію на мітохондрії, 10-4 моль/л, 

3 – преінкубація мітохондрій з циклоспорином А, 10-5 моль/л; 
 

Зміна жирнокислотного складу клітинних мембран серця (ІІІ група) викликала зниження 

показника контрольного набухання мітохондрій на 51,61% (Р<0,05), порівняно з групою ЦД (ІІ група) 

(рис. 3, 4). Реакція мітохондрій на присутність йонів Ca2+ у щурів ІІІ групи була на 45,91% (Р<0,05) 

нижчою, у порівнянні з ІІ групою. В експериментах встановлено, що застосування циклоспорину А, 

класичного інгібітора мітохондріальної пори, знижувало величину оптичної густини ізольованих 

мітохондрій на 38,37% у тварин ІІІ групи, у порівнянні з ІІ групою. Таким чином, отримані дані 

дозволяють припустити, що ω-3 ПНЖК запобігають відкриттю мітохондріальної пори. 

За результатами поодиноких досліджень відомо, що безпосередня інкубація ізольованих 

мітохондрій з вільними ПНЖК (арахідоновою, докозапентаєновою, ейкозапентаєновою) стимулює 

набухання та деполяризацію їх мембран, мітохондріальна пора виявились підвищено чутливою до 

циклоспорину. Автори вказаного дослідження вважають, що вплив ПНЖК може бути частково 

обумовлений активацією каспазного шляху через вивільнення цитохрому с у поєднанні з 

деполяризацією мітохондріальної мембрани [12]. 

В наших експериментах ω-3 ПНЖК виявляли протекторну дію відносно кальцій-індукованого 

набухання мітохондрій, попередивши набухання мітохондрій. Відомо, що за умов оксидативного 

стресу різко зростає проникність мітохондріальної мембрани за рахунок зміни властивостей її 

фосфоліпідів. Внаслідок підвищення проникності внутрішньої мітохондріальної мембрани, 

збільшення колоїдно-осмотичного тиску та наступного набухання зовнішня мітохондріальна 

мембрана може розірватись, що призведе до руйнування органел. Вже показано, що ω-3 ПНЖК 

мають антиоксидантний та мембраностабілізуючий ефект , що може пояснювати протекторний ефект 

при індукції набухання. Раніше отримані дані підтверджують, що ці кислоти підвищують стійкість 

клітинних мембран до пошкоджуючої дії стресорних факторів [9]. Основою цього, на нашу думку, є 

збереження цілісності клітинних мембран та в значній мірі зменшення руйнування мітохондрій у 

серці під впливом ω-3 ПНЖК. Cпираючись на літературні дані і аналізуючи отримані, можна 

припустити, що ω-3 ПНЖК попереджують набухання мітохондрій шляхом пригнічення 

вільнорадикальних процесів і проявів стресу ендоплазматичного ретикулуму в міокарді. 

Таким чином, отримані дані дозволяють припустити, що одним із позитивних механізмів ω-3 

ПНЖК є здатність попереджувати набухання мітохондрій в серці, пригнічення процесів ПОЛ, 

посилення ферментативної ланки антиоксидантного захисту та рекомендувати їх для корекції та 

профілактики дисфункцій мітохондрій за умов різноманітної серцево-судинної патології на фоні ЦД. 
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С.М. ОЛЕЙНИК 
 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМПЛЕКСНОГО ПРИМЕНЕНИЯ ЭНДОНАЗАЛЬНОГО 

ЭЛЕКТРОФОРЕЗА НЕЙРОМИДИНА И МАГНИТОТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ 

ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ І и ІІ ст. 
 

У статті наведені дані обстеження хворих на дисциркуляторну енцефалопатію І 

та ІІ ст. з визначенням когнітивних викликаних потенціалів Р300, біохімічних 

показників (ліпідний спектр, коагулограма) та проведенням ультразвукової 

допплеросонографіі в процесі лікування із застосуванням ендоназального 

електрофорезу нейромідину  (39 чол.) та його комплексу з магнитотерапией (36 чол.). 

Показано, що застосування зазначених комплексів сприяє позитивній динаміці клініко-

функціональних показників, що супроводжується суттєвими змінами когнітивних 

викликаних потенціалів (нормалізація швидкості когнітивних процесів і збільшення 

об’єму  оперативної пам'яті), мозкового кровообігу (нормалізація спектральних і 

аудіохарактеристик доплерограм, зменшення ангіодістоній, істотне зниження 

гіперперфузії) і біохімічних показників (зменшення гіперкоагуляції, поліпшення 

показників ліпідного обміну). Доведена більша ефективність комплексного 

застосування ендоназального електрофорезу нейромідину  та магнітотерапії по всім 

аналізованим показниками. 

Ключові слова: дисциркуляторна енцефалопатія, ендоназальний електрофорез 

нейромідину , магнітотерапія, клініко-функціональна ефективність. 
 

*** 
 

ВСТУПЛЕНИЕ 
 

Актуальность рассматриваемой темы обусловлена значительной распространенностью 

сосудистых заболеваний головного мозга, в частности дисциркуляторных энцефалопатий (ДЭ) 

различного генеза [1,2]. 

Начальные проявления недостаточности мозгового кровообращения постепенно прогрессируют, 

переходя в хронические сосудистые нарушения, или завершаются инсультом. Профилактика, лечение 

и реабилитация сосудистых заболеваний головного мозга являются важным медико-социальным 

заданием. Несмотря на существенные достижения в этой области, много проблем продолжают 

оставаться нерешенными. Это касается как вопросов диагностики, так и восстановительного лечения. 

Среди современных методов обследования больных ДЭ важное место занимает определение 

когнитивных вызванных потенциалов (ВП) Р300. Метод исследования когнитивных ВП 

рекомендован для клинического использования Международной и Американской ассоциациями 

клинических нейрофизиологов и применяется в клинической практике для оценки начальных 

когнитивных расстройств на доклинической стадии при различных заболеваниях ЦНС, для 

объективной оценки динамики когнитивных нарушений в процессе лечения и выраженности 

когнитивных нарушений. 

Метод когнитивных ВП (или Р300) основан на подаче в случайной последовательности серии двух 

стимулов, среди которых присутствуют значимые и незначимые стимулы, которые нерезко 

отличаются по параметрам друг от друга. Использование подобного методического подхода дает 

возможность приступить к анализу эндогенных событий, происходящих в мозге и связанных с 

распознаванием и запоминанием подаваемого значимого стимула в ряде незначимых. 

Регистрация такого ВП, как волна Р300, позволяет получать объективные оценки степени 

когнитивных нарушений при различных формах патологии ЦНС и их динамики в процессе лечения. 

У больных ДЭ широко используются физические факторы, среди которых ведущими являются 

трансцеребральные импульсные электровоздействия, различные варианты электрофореза 

лекарственных веществ, магнито-, лазеро-, микроволновая терапия и др. Также применяются 

дифференцированные методы бальнео- и пелоидотерапии. Использование указанных естественных и 

преформованих физических факторов позволяет достичь регресса клинических проявлений 

заболевания, улучшить функциональное состояние центральной нервной и сердечно-сосудистой 

систем, биохимического и липидного гомеостаза [3,4,8]. 
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В практику физиотерапии активно внедряются новые варианты электрофореза лекарственных 

препаратов, которые способны оказывать ноотропный (метаболический), сосудорегулирующий, 

трофический и регенераторный эффекты. 

С этих позиций интерес представляет препарат нейромидин, который улучшает мозговое 

кровообращение, мнестические и ассоциативные функции, благоприятно влияет на когнитивные 

процессы [5,6,7]. 

Магнитотерапия рассматривается как альтернативный относительно медикаментозной терапии 

метод лечения. Основные механизмы лечебного действия: обезболивающий, седативный, 

сосудорегулирующий, влияющий на метаболические процессы [8]. 

Сведения о применении эндоназального электрофореза нейромидина у больных с сосудистыми 

заболеваниями головного мозга, в частности ДЭ, в литературе немногочисленны. Имеющиеся данные 

о механизмах лечебного действия эндоназального электрофореза нейромидина и магнитотерапии  

позволяют считать, что комплексное применение их в восстановительном лечении больных ДЭ I и II 

ст. на стационарном этапе будет способствовать повышению эффективности лечебных мероприятий 

и качества жизни. 

Цель исследования. Повысить эффективность восстановительного лечения больных 

дисциркуляторной энцефалопатией І и ІІ ст. путем комплексного применения эндоназального 

электрофореза нейромидина и магнитотерапии с учетом особенностей течения заболевания. 
 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

В исследовании приняло участие 75 человек: 17 мужчин в возрасте от 42 до 75 лет (средний 

возраст 55,3±3,0 лет) и 58 женщин в возрасте от 38 до 77 лет (средний возраст 54,5±1,6 лет). 

Все больные были разделены на 2 основные группы: 1-группа пациентов дополнительно к 

медикаментозной терапии получала эндоназальный электрофорез нейромидина – 39 больных (10 

мужчин в возрасте 55,9±3,0 лет и 29 женщин в возрасте 54,3±1,9 лет). Методика лечения заключалась 

в следующем: 1 мл 0,5% раствора нейромидина в 2-х мл физиологического раствора наносили на 

анодную прокладку, которую вводили в носовые ходы. Катод накладывали на шейно-затылочную 

область. Сила тока дозировалась постепенно от 0,1 до 0,7 мА. Длительность процедуры от 5 до 10 

мин, ежедневно, на курс 10-15. Использовали аппарат „Поток-1”. 2-я группа больных (36 чел.) – к 

вышеуказанному комплексу дополнительно получала магнитотерапию на воротниковую зону 

(низкоинтенсивное ПеМП 20-30 мТл, 30 минут, ежедневно, на курс 15-18 процедур). 

Оценка функционального состояния нервной системы проводилась на основе вызванных 

потенциалов (ВП) Р300. 

Регистрация когнитивных ВП проводилась преимущественно во второй половине дня, в период с 

13-00 до 17-00, в бодром, активном состоянии испытуемых. Комплексное исследование ВП 

проводили дважды – в начале и конце курса лечения. Использовали компьютерный аппаратный 

комплекс для электронейромиография и вызванных потенциалов мозга „Нейро-МВП” (Россия), 

сертифицированый в Украине. 

Исследование когнитивных ВП осуществляли на звуковой значимый стимул, для чего применяли 

бинауральную акустическую стимуляцию в ситуации случайно возникающего, с вероятностью 30 % 

события, продолжительностью стимула – 50 мс, интенсивностью – 60 дБ над слуховым порогом, 

частотой подачи стимула – 1 в сек и частотой тона для незначимого стимула – 1000 Гц, значимого – 

2000 Гц. ВП регистрировали в полосе частот от 0,5 до 30 Гц, эпоха анлиза 700 мс, число усреднений 

для значимого стимула – 10 – 15. Использовали отведения в точках С3 и С4 международной схемы 

"10 – 20 %" относительно ипсилатерального мастоида М1. Заземляющий электрод – Fpz.  

Конфигурацию ВП после предъявления значимого звукового стимула оценивали визуально 

(определяли форму, наличие основных компонентов, устойчивость, стабильность ответов при 

повторных усреднениях в различных независимых по времени сериях, межполушарную асимметрию 

вызванных ответов по амплитуде и латентности);  отмечали наличие сенсорных компонентов ответа 

(Р1, N1, Р2), отображающих события после прихода слуховой афферентации в кору, а также пиков 

когнитивной составляющей ответа на предъявление значимого звукового стимула (N2, P3 и N3). 

Учитывалась стабильность выделения указанных компонентов при усреднениях в пределах двух 

независимых временных серий. 

Динамику когнитивных ВП оценивали путем определения латентности когнитивного пика Р300 (Л 

Р300), латентности когнитивного пика Р300 в усложненной пробе с выполнением дополнительной 

сенсомоторной задачи (Л Р300 усл), скорости сенсомоторной реакции (ССМР), процента правильно 

опознанных значимых стимулов (% ПО). При анализе результатов исследования когнитивных ВП 
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внутри каждой группы больные были разделены на возрастные подгруппы: мужчины до 60 и старше 

60 лет, женщины до 55 и старше 55 лет. 

Характер нарушений кровотока оценивали с помощью ультразвуковой допплерографии. 

Количественную оценку допплерограммы проводили по показателям максимальной систолической 

скорости кровотока; индексу Пурсело (Ri) – отражает циркуляцию кровотока; индексу пульсации (Рi, 

индекс Гослинга) – отражает эластические свойства сосудов. Изучали основные показатели 

допплерографии общих сонных артерий слева и справа (ОСА), внутренних сонных артерий (ВСА), 

наружных сонных артерий (НСА), основной артерии (ОА). Исследования выполнены на аппарате 

Ангиодин-М (2009). Регистрировали ЭКГ в 12 общепринятых отведениях по Небу. 

Определяли уровень общего холестерина (ОХ) (N 3,0 – 5,3 Ммоль/л); триглицеридов (ТГ) (N 0,44 

– 1,82 Ммоль/л), холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС-ЛПНП) (N 1,3 – 3,5 Ммоль/л); 

холестерина липопротеидов очень низкой плотности (ХС-ЛПОНП) (N 0,26 – 1,04 Ммоль/л), 

холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС-ЛПВП) (0,78 – 1,95 Ммоль/л) рассчитывался 

индекс атерогенности (ИА). 

Реологические свойства крови изучались по следующим показателям: протромбиновый индекс 

(ПИ) (N 80 – 100 %), толерантность плазми к гепарину (N 11 – 16 с), коалиновое время (N 50 – 70 с), 

фибриноген (N 2,0 – 4,0 г/л), активность фибриназы (N 50 – 85 с), фибринолитическая активность 

крови (180 – 190 мин), продолжительность агрегации тромбоцитов с АДФ (N 18 – 24 с), ПС-Т и Эс-Т 

(в норме отрицательные). 
 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

При обследовании больных дисциркуляторной энцефалопатией І и II ст. атеросклеротического и 

смешанного генеза, наряду с субъективной и объективной неврологической симптоматикой, 

выявлены изменения функционального состояния нервной (снижение обьема оперативной памяти, 

процессов направленного внимания и активации; нарушения процессов распознавания и 

дифференцировки) и сердечно-сосудистой систем (нарушение процессов реполяризации), мозгового 

кровообращения (нарушение спектральных и аудио-характеристик доплерограм, асимметрия 

кровообращения и выраженная церебральная ангиодистония, гиперперфузия в бассейне внутренней 

сонной артерии), биохимических (нарушение липидного обмена, изменения реологически-

коагуляционных свойств крови) показателей. Степень выраженности выявленных изменений 

зависела от тяжести заболевания и была более значимой у больных дисциркуляторной 

энцефалопатией ІІ ст. 

Все больные хорошо переносили лечение, отмечая регресс жалоб, что подтверждалось 

положительной динамикой неврологического статуса. 

Динамика когнитивных ВП у обследуемых под влиянием эндоназального электрофореза 

нейромидина представлена в табл. 1. Из таблицы следует, что у мужчин регистрировалась 

положительна динамика % ПО, при чем в возрастной группе старше 60 лет с высокой степенью 

достоверности (Р=0,0004). У женщин динамика исследуемых показателей была более выраженной. 

Так, в возрастной группе до 55 лет отмечена существенная динамика ССМР (Р<0,05) и % ПО 

(Р=0,002). В возрастной группе старше 55 лет статистически достоверно уменьшились латентность 

Р300 (Р=0,04) и % ПО (Р=0,004), латентность когнитивного пика Р300 в усложненной пробе с 

выполнением дополнительной сенсомоторной задачи имела положительную тенденцию изменений 

(Р=0,06). 

Результаты комплексного применения эндоназального электрофореза нейромидина и 

магнитотерапии иллюстрирует табл. 2, из которой следует, что комплексное использование 

указанных физических факторов существенно улучшает когнитивные функции у мужчин старше 60 

лет  (Л Р300, Л Р300 усл., ССМР, % ПО) и у женщин в возрасте до 55 лет и старше. При этом у 

женщин в возрастной группе до 55 лет более значимо улучшается ССМР и % ПО, а старше 55 лет – 

более значимо уменьшается Л Р300 и Л Р300 усл. 

Анализ и сопоставление полученных результатов свидетельствуют о том, что комплексное 

применение эндоназального электрофореза нейромидина  и магнитотерапии улучшает когнитивные 

функции у больных ДЭ І и ІІ ст., по сравнению с использованием только эндоназального 

электрофореза нейромидина, за счет влияния на большее количество параметров, преимущественно у 

больных старших возрастных групп при ІІ ст. мозговой сосудистой недостаточности. 
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Таблица 1. Динамика когнитивных вызванных потенциалов Р300 у больных 

дисциркуляторной энцефалопатией І и ІІ ст., получавших эндоназальный электрофорез 

нейромидина, M±m, n=49 
 

 
 

Примечания: 

1. Л Р300 – латентность когнитивного пика Р300 

2. Л Р300 усл – латентность когнитивного пика Р300 в усложненной пробе с 

выполнением дополнительной сенсомоторной задачи; 

3. ССМР – скорость сенсомоторной реакции 

4. % ПО – процент правильно опознанных значимых стимулов 
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Таблица 2. Динамика когнитивных вызванных потенциалов Р300 у больных 

дисциркуляторной энцефалопатией І и ІІ ст., получавших эндоназальный электрофорез 

нейромидина и магнитотерапию, M±m, n=49 
 

 
 

Примечания: 

1. Л Р300 – латентность когнитивного пика Р300 

2. Л Р300 усл – латентность когнитивного пика Р300 в усложненной пробе с 

выполнением дополнительной сенсомоторной задачи; 

3. ССМР – скорость сенсомоторной реакции 

4. % ПО – процент правильно опознанных значимых стимулов 
 

Ниже приведенные рисунки иллюстрируют динамику когнитивных ВП у больного ДЭ ІІ ст. под 

влиянием эндоназального электрофореза нейромидина и магнитотерапии. 
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Рис. 1. Когнитивные ВП у больного Д. 45 лет до начала лечения (когнитивный пик Р300 не 

выражен) 
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Рис. 2. Когнитивные ВП у больного Д. 45 лет после применения эндоназального 

электрофореза нейромидина и магнитотерапии (сократилась латентность когнитивного пика, 

когнитивный пик хорошо выражен в обеих пробах) 
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Под влиянием лечения определялась положительная динамика ЭКГ-показателей, которая 

характеризовалась улучшением процессов реполяризации: увеличение амплитуды зубца Т 

регистрировалось у 51,3%, уменьшение депрессии сегмента ST у 59,0% больных, получавших 

эндоназальный електрофорез нейромидина, соответственно у больных, получавших комплекс 

факторов – у 83,3% и у 88,9% (р<0,05 относительно конечных результатов между группами). 

Эндоназальный електрофорез нейромидина способствовал улучшению показателей липидного 

обмена за счет статистически достоверного снижения уровня ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП и 

повышения уровня ХС-ЛПВП, уменьшения ИА у 53,8%, а также реологически-коагуляционных 

показателей – у 55,0% больных. Под влиянием комплексного применения эндоназального 

електрофореза нейромидина и магнитотерапии эти показатели соответственно составили – 75,0% и 

86,1% (р<0,05 относительно конечных результатов между группами). 

Эндоназальный електрофорез нейромидина улучшал показатели, характеризующие мозговую 

гемодинамику. Так, уменьшились: нарушения спектральных и аудиохарактеристик допплерограмм с 

(79,5±6,5) до (38,5±7,8) %, асимметрии кровообращения со 100% до (50,0±8,0) %, церебральная 

ангиодистония с (64,1±7,7) до (30,8±7,7) %, гиперперфузия в бассейне внутренней сонной артерии с 

(61,5±9,8) до (41,0±7,9) %. 

Под влиянием комплексного применения эндоназального електрофореза нейромидина и 

магнитотерапии указанные показатели уменшились: нарушения спектральных и аудиохарактеристик 

допплерограмм с (77,8±6,7) до (13,8±5,8) %, асимметрии кровообращения со 100% до (27,8±7,5) %, 

церебральная ангиодистония с (63,9±8,0) до (13,8±5,8) %, гиперперфузия в бассейне внутренней 

сонной артерии с (61,1±8,1) до (27,8±7,5) %.  Сравнение конечных результатов между группами 

статистически достоверно (р<0,05), что подтверждает большую эффективность комплексного 

применения физических факторов. 
 

ВЫВОДЫ 
 

Применение эндоназального электрофореза нейромидина у больных дисциркуляторной 

энцефалопатией І и II ст. способствует регрессу клинических проявлений заболевания, улучшает 

мозговое кровообращение (уменьшение асимметрий кровообращения и выраженности церебральной 

дистонии), электрокардиографические показатели (улучшение процессов реполяризации и 

сократительной способности миокарда), липидный обмен (снижение уровня ОХ, ХС-ЛПНП, ХС-

ЛПОНП, повышение уровня ХС-ЛПВП) и реологически-коагуляционные свойства крови (повышение 

фибринолитической активности крови). Эндоназальный электрофорез нейромидина сопровождается 

существенными положительными изменениями когнитивных ВП, о чем свидетельствуют 

нормализация скорости когнитивных процессов и увеличение обьема оперативной памяти. 

Лечебное действие комплексного применения эндоназального электрофореза нейромидина и 

магнитотерапии реализуется за счет существенного регресса неврологической симптоматики, 

улучшения когнитивных и интеллектуально-мнестических функций, системной, внутрисердечной и 

мозговой гемодинамики (нормализация спектральных и аудиохарактеристик доплерограм, 

уменьшение ангиодистоний, существенное снижение гиперперфузии), реологически-коагуляционных 

свойств крови (уменьшение гиперкоагуляции и активации фибринолиза), липидного обмена. В 

наибольшей степени указанные изменения выражены у больных ДЭ ІІ ст. 
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The paper presents the survey data dyscirculatory encephalopathy patients I and II st. with the definition 

of cognitive evoked potentials P300, biochemical parameters (lipid profile, coagulation) and ultrasonic 

dopplerosonografii during treatment with endonasal electrophoresis neiromidin (39 pers.) and its complex 

with magnetotherapy (36 pers.). Shown that the use of these complexes promotes the positive dynamics of 

clinical and functional parameters, which is accompanied by significant positive changes in cognitive evoked 

potentials (normalized rate of cognitive processes and increase the amount of random access memory), 

cerebral blood flow (normalized spectral and audio performance doplerogram, reducing angiodystonia, a 

significant reduction hyperperfusion) and biochemical parameters (reduction of hypercoagulability, 

improved lipid metabolism). Proved the high efficiency of complex application endonasal electrophoresis 

neiromidin and magnetic therapy for all the analyzed parameters. 
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УДК 614.777 
 

Є. КОНДРАТЮК, Р. ДІДУЛА, Ю. БЛАВАЦЬКИЙ, Л. ТРИГУБА 
 

ВИВЧЕННЯ ЯКОСТІ ГОСПОДАРСЬКО-ПИТНИХ ВОД МІСТА ЛЬВОВА. СУТЬ ТА 

АКТУАЛЬНІСТЬ ПРОБЛЕМИ 
 

Проблема качества питьевой воды всегда была острой, а в настоящее время 

экологических кризисов она выходит на ведущие места в списке глобальных проблем и 

в недалеком будущем может стать глобальной проблемой № 1. Существуют 

прогнозы, что следующая мировая война начнется через запасы чистой воды [8]. Для 

многих регионов уже сегодня эта проблема является самой важной. Достаточно 

острой эта проблема есть и в Украине, где каждый пятый ее житель пьет 

некачественную воду. В то же время у большинства жителей нашей страны нет 

доступа к объективной информации о воде, которую они употребляют. Это в свою 

очередь порождает ряд стереотипов и умело используется отдельными деловыми 

кругами. Мнение специалистов, занимающихся исследованием качества воды и 

владеют информацией по этой теме, не всегда совпадает с общепринятыми 

утверждениями. 
 

*** 
 

ВСТУП 
 

Якість водопровідної води у місті Львові також викликає багато нарікань з боку водоспоживачів. І 

ці нарікання в більшості випадків є справедливими, тим більше, що ЛКП „Львівводоканал” не 

наводить якісних показників води, яку подає абонентам. Хоч згідно з нормативними документами 

необхідно подавати склад продукту, який пропонується для купівлі (і не за малу ціну). 

Незадоволеність якістю водопровідної води спонукає багатьох людей шукати їй альтернативу. В 

даний час значна частина львів’ян для питних потреб використовує привізну воду, котру пропонують 

кілька фірм, розвозячи її в цистернах по Львову, інші львів’яни купують бутильовану воду в 

магазинах, ще одна група використовує для пиття воду із колодязів та джерел, які знаходяться в місті 

та на околицях. 
 

ПІДСТАВИ ДЛЯ ПРОВЕДЕННЯ ДОСЛІДЖЕНЬ 
 

В Україні держава гарантує забезпечення кожної людини питною водою нормативної якості 

залежно від району та умов проживання (Стаття 7, Закону України „Про питну воду та питне 

водопостачання”) [7]. Інший документ, Державні санітарні правила і норми (ДСанПіН) [4,5], 

встановлює такі вимоги до питної води, які гарантують її безпеку для здоров'я людей і сприятливі 

органолептичні властивості. Постачальник продукції (водоканал, підприємство з реалізації 

бутильованої води тощо) теж має зобов’язання: забезпечувати вчасне та відповідної якості надання 

послуг згідно із законодавством та надавати споживачеві в установленому законодавством порядку 

(ст. 9 Закону) інформацію про якість питної води (Правила надання послуг з централізованого 

опалення, постачання холодної та гарячої води…). Пошуки інформації (гарантованої нам нашою 

державою), про якість питної води, яка подається у водопровідну мережу міста і споживається 

населенням, не були успішними. Вся інформація про якість води міститься в коментарях працівників 

МКП "Львівводоканал" або санепідемстанції, де стверджується що «вода відповідає нормам», яку 

неодноразово наводили газети Львова („Експрес”, „Високий замок”, „Ратуша”). 
 

МЕТА ДОСЛІДЖЕНЬ 
 

В нашому досліджені ми зробили спробу допомогти ЛКП „Львівводоканал” і міській раді 

вирішити це питання і оцінити якість води, котра використовується львів’янами для питних потреб, 

за основними показниками хімічного складу. Спроби провести аналіз якості води, котру населення 

використовує в питних цілях робились і раніше [2,8,10,11]. Результати досліджень якості води у 

Львові періодично висвітлювались фахівцями НУ „Львівська політехніка”, НУ ім.Івана Франка, 

ІГГГК НАН України та ін. [1,9]. Метою наших досліджень було визначення та порівняння 

особливостей хімічного складу води із різних джерел водопостачання у місті Львові. Для цього нами 

були проведені дослідження хімічного складу водопровідної води, води із джерел та криниць міста 

Львова, а також привізної води, котра реалізовується з автоцистерн (табл.1). Дослідження тривають 
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вже 3 роки і планується їх продовження в майбутньому. В ході досліджень вирішувались такі 

завдання: 

• створення бази даних наявної інформації по якості води за основними показниками хімічного 

складу у м. Львові; 

• встановлення відповідності хімічного складу водопровідної, підземної та привізної води 

вимогам нормативних документів; 

• виявлення просторових закономірностей поширення різних за якістю вод; 

• прийняття висновків та розробка рекомендацій щодо вирішення цієї проблеми. 
 

МЕТОДИКА ТА РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
 

Дослідження проводились в лабораторії ВАТ „Геотехнічний інститут”, акредитованій в системі 

єдності вимірів Держстандарту України. Використовувались методики встановлені стандартом „Води 

питні”. На першому етапі нами були проаналізовані наявні дані згідно з вимогами національного 

стандарту України „Джерела централізованого питного водопостачання. Гігієнічні та екологічні 

вимого щодо якості води та правила вибору” та ДСанПіН 2.2.4-171-10 „Гігієнічні вимоги до води 

питної, призначеної до споживання людиною” (до 2010 р – ДСанПіН „Вода питна. Гігієнічні вимоги 

до якості води централізованого господарсько-питного водопостачання”) і оцінено якість води по 

деяких показниках, відповідно до методики, рекомендованої цими документами. На другому етапі 

нами було відслідковано просторову диференціацію різних типів води за якістю із складанням з 

допомогою засобів математичної статистики та ГІС бази даних наявної інформації та карт 

поширення. 

Абсолютна більшість води, котра використовується у Львові для господарсько-питного 

водопостачання є водопровідною та видобувається за межами міста і по мережі трубопроводів 

надходить до споживачів. Впродовж 2009-2011 років відбиралися проби води із водопроводу (в 

квартирах мешканців) в різних частинах міста, із експлуатаційних свердловин в межах міста, із 

джерел та колодязів, а також із свердловин, пробурених ВАТ „Геотехнічний інститут” для 

моніторингу водоносних горизонтів у центральній частині Львова. Для аналізу привізної води були 

відібрані проби в реалізаторів у різних частинах Львова. 

З міського водопроводу було відібрано 55 проб. За вмістом основних компонентів вода є 

переважно сульфатно-гідрокарбонатною (рідше гідрокарбонатною) кальцієвою (інколи магнієво чи 

натрієво-кальцієвою). У 42 пробах (76,4%) по деяких показниках вода не відповідає вимогам та 

рекомендаціям ДСанПіН 2.2.4-171-10 (рис. 1). В більшості випадків це стосується норм за вмістом 

заліза і жорсткістю. В 40 пробах вміст заліза перевищував допустимі концентрації, у п’ятнадцяти 

пробах залізо було відсутнє. В 26 пробах жорсткість перевищувала норму, при цьому мінімальна 

жорсткість становила 3,9 мг-екв/дм3, максимальна — 9,8 мг-екв/дм3, а середня 6,69 мг-екв/дм3. Тут 

варто зазначити, що за певних місцевих умов, санітарні правила допускають подавати воду з 

підвищеною жорсткістю до 10 мг-екв., але на це потрібен дозвіл санітарно-епідеміологічної служби. 

Тоді вся обстежена нами водопровідна вода за цим показником відповідатиме встановленим нормам. 

За водневим показником (рН) вода в одній пробі теж не відповідала вимогам нормативних 

документів. 

За іншими показниками хімічного складу вода відповідала вимогам нормативних документів, хоч і 

спостерігався в окремих пробах дещо підвищений вміст сульфатів (до 179 мг/дм3), в 51 пробі було 

виявлено нітрати, вміст яких коливався від 2,5 до 35,0 мг/дм3, при середньому 9,13 мг/дм3. В 

чотирьох пробах був виявлений амоній, причому в одній пробі його вміст становив 1,49 мг/дм3. В 

п’ятьох пробах вода не відповідає нормативним рекомендаціям через низький вміст магнію. 

За мінералізацією вся вода відповідає вимогам нормативних документів: в 20 пробах вона 

становить менше 0,5 г/дм3, а в 35 є більшою, коливаючись від 0,36 до 0,81 г/дм3, при середньому 

значенні 0,58 г/дм3. 

Якщо аналізувати якість води за вулицями, на яких відбиралися проби, то найгірша вода за 

вмістом заліза і жорстістю була виявлена на вулицях: Панчишина (жорсткість – 9,8 мг-екв/дм3, вміст 

заліза – 0,72мг/дм3), Лисинецькій (жорсткість – 9,4 мг-екв/дм3, вміст заліза – 0,72мг/дм3 ), Пасічній 

(жорсткість – 9,3 мг-екв/дм3, вміст заліза – 2,63 мг/дм3 ), Чукаріна (жорсткість –9,2 мг-екв/дм3, вміст 

заліза – 1,56 мг/дм3 ), Зубрівській (жорсткість – 9,2 мг-екв/дм3, вміст заліза – 0,52мг/дм3 ). На вулицях 

Виговського, Каховська, Моршинська, Широка та Вівсяна вміст нітратів в окремих пробах 

перевищував 20 мг/дм3 (нормативне значення 45 мг/дм3). 

Найкращі показники води в пробах відібраних на вулицях Лукіяновича, Івана Франка, Мишуги, 

Величковського, Володимира Великого, Коновальця і Гординських, де мінералізація є меншою 0,5 
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мг/дм3, жорсткість становить 4,2-5,9 мг-екв/дм3, заліза (а на вулицях Івана Франка та Лукіяновича – й 

нітратів) взагалі не виявлено. 
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Рис. 1. Характеристика якості води за основними показниками хімічного складу у м. Львові. 
 

Варто зазначити, що нами були повторно відібрані проби в квартирах на вулицях Виговського, 

Величковського, Петлюри і Хвильового. В усіх пробах відмічено збільшення вмісту заліза і нітратів 

(рис.2, 3). 

Якщо проаналізувати особливості просторового поширення різних за якістю вод, то найгірші води 

приурочені до східної і північно-східної частини Львова, в північно-західній та західній частинах 

водопровідна вода має дещо кращу якість, а найкраща вода зустрічається на території південніше від 

центра міста між вулицями Кульпарківською і Зеленою, Луганською і Стрийською (рис. 4). 

Місцеві підземні води не є головним джерелом питної води м. Львова, проте деякі підприємства та 

окремі мешканці для господарсько-питних потреб використовують воду, котра виводиться на 

поверхню свердловинами, колодязями та джерелами в межах міста. Ці водопункти пов’язані з трьома 

водоносними горизонтами та комплексами: четвертинним (більшість колодязів), неогеновим (в 

основному свердловини і джерела) та крейдовим (переважно свердловини). При виборі водопунктів 

ми намагались, показати особливості хімічного складу води різних частин Львова та різних 

водоносних горизонтів. Для аналізу було відібрано 46 проб, із них лише вода в двох пробах 

відповідала вимогам нормативних документів за вмістом основних компонентів хімічного складу 

(таб.1). 
 

 
 

Рис. 2. Зміна вмісту заліза в пробах води із водогону. 
 

Найчастіше вода не відповідає вимогам нормативних документів за величиною твердості – 36 

проб. Твердість коливається в межах 2,9-35,2 мг-екв/дм3, при середньому значенні 11,56 мг-екв/дм3. 
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Рис. 3. Зміна вмісту нітратів в пробах води із водогону. 
 

В 32 пробах виявлено перевищення вмісту заліза. Максимальний вміст заліза – 85,6 мг/дм3, 

середній – 5,05 мг/дм3, в дванадцяти пробах залізо не було виявлено. 

В 14 випадках вода мала мінералізацію більшу за 1,0 г/дм3, максимальне значення – 4,27 г/дм3, 

мінімальне 0,37 г/дм3, середнє – 1,11 г/дм3. 

Величина сухого залишку коливалась в межах 315,18-4107,01 мг/дм3, при середньому значенні 

898,49 мг/дм3. Перевищення нормативних показників було виявлено в 10 пробах. 

У 6 пробах було виявлено перевищення вмісту нітратів, в 12 – амонію, в трьох – нітритів. Нітрати 

були виявлені в 29 пробах. Їх вміст коливався від 2,5 до 105,0 мг/дм3, при середньому значенні 24,16 

мг/дм3. Амоній виявлено в 26 пробах. Вміст його коливався від 0,1 до 6,0 мг/дм3, при середньому 

значенні 0,75 мг/дм. 

Було встановлено і ряд особливостей основних водоносних горизонтів (табл. 2, рис. 5). 

Всього відібрано 17 проб води із четвертинного водоносного горизонту. За даними проведених 

досліджень було виявлено такі особливості: 

• 16 проб (94,1%) не відповідають вимогам нормативних документів за хімічним складом (табл. 

1, рис. 2); 

• за величиною мінералізації 6 проб (35,3%) не відповідають вимогам нормативних документів, 

середня мінералізація становить 0,983 г/дм3; 

• за жорсткістю 12 проб (70,6%) не відповідають вимогам нормативних документів, а середня 

загальна жорсткість становить 10,05 мг-екв/дм3; 

• вміст заліза перевищував допустимий у 11 пробах (64,7%), при тому, що залізо було виявлено 

у 13 пробах, а середній вміст заліза становить 7,09 мг/дм3; 

• вміст нітратів перевищує прийняті норми у трьох пробах (17,6%), вони були виявлені у 13 

пробах, а середній вміст становить 32,71 мг/дм3;  

• нітрити були виявлені у 4 пробах, але їх вміст в одній з них перевищує ГДК в 40 разів; 

• вміст амонію в 2 пробах (11,8%) перевищує ГДК, а всього амоній виявлений в 9 пробах, при 

цьому середній вміст становить 0,58 мг/дм3; 

• вміст сульфатів в трьох пробах перевищував норму і в середньому становив 177,95 мг/дм3; 

• вміст хлоридів в одній пробі перевищував норму, а в середньому становить 74,96 мг/дм3; 

• сухий залишок в чотирьох пробах перевищував норму, а в середньому становив 769,21 мг/дм3. 

• у трьох пробах води був занизький вміст магнію, а в середньому він становив 17,52 мг/дм3; 

• за водневим показником (рН) вода в двох пробах (11,8%) не відповідає нормам. 
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Рис. 4. Схема розташування точок відбору проб води із водогону 
 

 

 
 

Рис. 5. Характеристика якості підземних вод за основними показниками хімічного складу в 

м. Львові. 
 

Із свердловин та джерел, котрі експлуатують неогеновий водоносний горизонт відібрано 16 проб 

води. За даними проведених досліджень було виявлено наступні особливості: 

• всі проби (100%) не відповідають вимогам нормативних документів за хімічним складом; 

• за величиною мінералізації 5 проб (31,3%) не відповідають вимогам нормативних документів, 

середня мінералізація становить 1,36 г/дм3; 

• за жорсткістю 15 проб (93,8%) не відповідають вимогам нормативних документів, а середня 

загальна жорсткість становить 14,18 мг-екв/дм3; 

• вміст заліза перевищував допустимий у 9 пробах (56,3%), при тому, що залізо було виявлено у 9 

пробах, а середній вміст заліза становить 1,79 мг/дм3; 

• вміст нітратів перевищує прийняті норми у трьох пробах (18,8%), вони були виявлені у 8 

пробах, а середній вміст становить 26,25 мг/дм3; 

•  нітрити були виявлені у чотирьох пробах, їх вміст перевищував ГДК в двох з відібраних проб; 

• вміст амонію в 8 пробах (50,0%) перевищує ГДК, а всього амоній виявлений в 10 пробах, при 

цьому середній вміст становить 0,97 мг/дм3; 

• вміст сульфатів в 4 пробах (25,0%) перевищував норму і в середньому становив 335,96 мг/дм3; 
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• вміст хлоридів в 2 пробах перевищував ГДК і становить в середньому 188,15 мг/дм3. 

• сухий залишок в чотирьох пробах (25,0%) перевищував норму, а в середньому становив 1152,71 

мг/дм3; 

• за водневим показником (рН) вода в одній пробі не відповідає нормам. 
Із свердловин, котрі експлуатують крейдовий водоносний горизонт відібрано 13 проб води. За даними 

проведених досліджень було виявлено наступне: 

• 13 проб (100%) не відповідають вимогам нормативних документів за хімічним складом; 

• за величиною мінералізації 3 проби (23,1%) не відповідають вимогам нормативних документів, 

середня мінералізація становить 0,98 г/дм3; 

• за жорсткістю 10 проб (76,9%) не відповідають вимогам нормативних документів, а середня 

загальна жорсткість становить 10,29 мг-екв/дм3; 

• вміст заліза перевищував допустимий у 11 пробах (84,6%), при тому, що залізо було виявлено у 

12 пробах, а середній вміст заліза становить 6,41 мг/дм3; 

• вміст нітратів перевищує прийняті норми у одній пробі (7,7%), вони були виявлені у 8 пробах, а 

середній вміст становить 10,43 мг/дм3; 

• нітрити не були виявлені у жодній з відібраних проб; 

• вміст амонію в 1 пробі (7,7%) перевищує ГДК, а всього амоній виявлений в 7 пробах, при цьому 

середній вміст становить 0,72 мг/дм3; 

• вміст сульфатів перевищує прийняті норми у двох пробах (15,4%), а середній вміст становить 

152,55 мг/дм3; 

• вміст хлоридів перевищує прийняті норми у одній пробі (7,7%), а середній вміст становить 

92,49 мг/дм3; 

• за вмістом магнію вода у трьох пробах (23,1%) не відповідає нормам; 

• за сухим залишком вода в двох пробах (15,4%) не відповідає вимогам нормативних документів, 

а середня величина сухого залишку становить 755,5 мг/дм3; 

• за водневим показником (рН) вся вода відповідає нормам. 

Привізна вода за останні роки здобуває все більшу популярність серед населення, але існують 

певні питання як щодо джерел постачання цієї води, так і до методів її підготовки для споживання. 

Неоднозначними є й висновки експертів, щодо придатності такої води для питних цілей і її впливу на 

організм людини [3,11,12]. З метою оцінки хімічного складу привізної води, нами було взято 13 проб 

на загальний хімічний аналіз. За результатами проведених досліджень встановлено, що в 12 пробах 

вода по деяким показникам не відповідає рекомендаціям ДСанПіН 2.2.4-171-10 „Гігієнічні вимоги до 

води питної, призначеної до споживання людиною”. Необхідно зазначити, що ми всю воду 

оцінювали за вимогами до водопровідної води, якій належить основна частка в господарсько-

питному водопостачанні. 

Проведені дослідження показали: 

• за величиною мінералізації 2 проби (15,4%) не відповідають вимогам нормативних документів, 

середня мінералізація становить 0,3 г/дм3; 

• за жорсткістю 9 проб (69,2%) не відповідають рекомендаціям нормативних документів, а 

середня загальна жорсткість становить 1,09 мг-екв/дм3; 

• залізо було виявлено в 4 пробах, причому в одній його вміст перевищував ГДК; 

• амоній виявлено в двох пробах, але його вміст не виходив за межі ГДК; 

• нітрити виявлено в трьох пробах, але їх вміст не перевищував ГДК; 

• нітрати були присутні в 12 пробах, але їх вміст не виходив за межі ГДК. Середній вміст 

становив 12,59 мг/дм3, а в чотирьох був вищим 20 мг/дм3; 

• вміст сульфатів в усіх пробах був в межах норми і в середньому становив 45,3 мг/дм3; 

• вміст хлоридів також в усіх пробах не перевищував ГДК і становить в середньому 16,38 мг/дм3; 

• вміст магнію в 12 пробах є нижчим за величину фізологічної повноцінності мінерального 

складу води; 

• за сухим залишком вода в усіх пробах відповідає вимогам нормативних документів, а середня 

величина сухого залишку становить 229,04 мг/дм3; 

• за водневим показником (рН), вода в пробах не відповідає вимогам нормативних документів. 
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Особливістю досліджуваної нами привізної води є те, що майже вся вона є не природною, а 

доочищеною. Для неї характерними є дуже низькі мінералізація, твердість, вміст кальцію і магнію. 

Вміст магнію в 12 пробах був нижчим за фізіологічну потребу організму людини [4,5], а в 4 пробах 

магній взагалі був відсутній. 
 

ВИСНОВКИ ТА РЕКОМЕНДАЦІЇ 
 

Підсумовуючи наведене вище можна сказати: 

1. Найгіршими є підземні води, котрі видобуваються в межах міста, особливо це стосується 

підземних вод у відкладах четвертинної та неогенової системи, а територіально – центральної 

частини міста та зони поширення гіпсоангідритів. 

2. Водопровідна вода в більшості відібраних проб не відповідає нормам по двох показниках, а 

якщо враховувати вільніші норми на жорсткість, то тільки по вмісту заліза. На окремих вулицях за 

показниками хімічного складу вода цілком відповідає вимогам нормативних документів і її можна 

оцінити як добру або й відмінну. І тут варто сказати, що ЛКП „Львівводоканал” не оприлюднюючи 

інформацію про якість води, завдає шкоди репутації своєї фірми та посилює недовіру до неї з боку 

споживачів. Основними чинниками, котрі впливають на стан водопровідної води є якість видобутої 

води та санітарно-технічний стан водопровідної системи. 

3. Привізна вода, котру ми досліджували, вся не відповідає вимогам норм для централізованого 

водопостачання [4,5], але якщо місцева підземна та водопровідна вода не відповідає вимогам 

нормативних документів через надлишок певних компонентів хімічного складу, то привізна вода 

навпаки - через надто малий їх вміст. Особливістю досліджуваної нами привізної води є те, що майже 

вся вона є не природною, а доочищеною. 

4. Якщо виходити з фізіологічної повноцінності питної води, то найкраща для споживання є 

водопровідна вода, а для побутових потреб, зокрема прання — привізна з автоцистерн (низька 

жорсткість). 
 

З метою покращення сучасного стану водопостачання та водокористування пропонуємо такі 

заходи: 

• Посилення контролю за санітарним станом території в межах міста; 

• Заборона використання в господарсько-питних цілях підземних вод в межах міста, котрі не 

відповідають вимогам нормативних документів, без попередньої водопідготовки. 

• Інформація про якість води повинна бути в відкритому доступі в інтернеті, для полегшення 

контролю зі сторони громадськості за використанням цих вод. Біля основних джерел та колодязів в 

межах міста, які користується популярністю населення потрібно розмістити дані про якість води з 

цих водопунктів. 

• Бажано відкрити «гарячу лінію» де мешканці міста могли б повідомляти про факти порушення 

санітарного стану території, а також дізнатися про якість води в своєму районі, для чого потрібно 

щоб у відкритому доступі була інформація про такі водопункти, хоча б по ЖЕКах. 

• В майбутньому бажано створити по-будинкову базу даних про якість водопровідної води. В ній 

повинна відображатись, інформація про водозабір на якому вода видобувається, особливості 

хімічного складу води на водозаборі, на перекачувальній насосній станції та безпосередньо в 

будинку, а також про стан водопровідної мережі (вік, матеріал з якого виготовлена, тощо). 

Інформація про якість водопровідної води теж повинна бути в відкритому доступі в інтернеті. 

• Як альтернативний варіант покращення якості води по місту в цілому, доцільно розглянути 

змішування води з різних водозаборів, що повинно дати ефект у випадках, коли вода має високу 

твердість, а це основний недолік води в багатьох частинах міста. 

• Потрібно постійно вести контроль якості привізної води, з оприлюдненням даних про її якість. 

• Через засоби масової інформації постійно вести просвітницьку роботу про вимоги до якості 

води та водоохоронної діяльності. 

Варто зазначити, що результати даного дослідження не можна вважати репрезентативними, 

такими, які повно характеризують особливості хімічного складу води котра використовується для 

водопостачання у м. Львові. Ми зробили спробу оцінки на основі інформації отриманої в результаті 

власних досліджень. Для того, щоб найбільш повно відобразити реальну ситуацію із якістю 

водопостачання потрібно провести широкомасштабні системні дослідження, для організації яких 

можна використати наведені нами рекомендації. 
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На фоні загальної необізнаності населення, щодо вимог до якості питних вод, а також у зв’язку із 

відсутністю інформації у мешканців Львова про хімічний склад води, котру вони споживають, існує 

загроза погіршення стану їх здоров’я через використання непридатної для пиття води. Тому зростає 

необхідність в масштабних дослідженнях води, котру використовують в питних цілях та в 

висвітленні інформації про результати таких досліджень через засоби масової інформації. 
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Автори продовжили дослідження способів формування досконалої людини на основі 

пізнання принципів побудови оптимальних енергоінформаційних систем різної 

природи. 
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*** 
 

7. МЕТОДОЛОГИЯ ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА ЭНЕРГИИ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 

ЭНЕРГОИНФОРМАЦИОННЫХ ЭЛЕМЕНТОВ 

 

Качество энергии, точнее качественно-количественные показатели энергии взаимодействия 

различных энергоинформационных элементов, структур, систем, можно определить на основе 

исследования их корреляционных свойств. Условно энергоинформационные взаимодействия следует 

разделить на внутренние и внешние. Их суть можно пояснить, рассматривая процесс передачи-

приема одиночных и двоичных элементарных сигналов. 

Рассмотрим оптимальный прием одиночного элементарного сигнала. 

Проведем анализ особенностей работы оптимальных устройств приема (обработки) прежде всего с 

точки зрения оценки количественных и качественных показателей энергии сигналов. При этом 

сигнал выбран одиночный элементарный, или простейший, что характерно, например, для 

радиолокации. Простейший сигнал позволяет ограничиться изучением только энергии внутреннего 

взаимодействия, внешнее взаимодействие с другими сигналами отсутствуют по определению. 

Упрощенная структурная схема устройства оптимального приема одиночного элементарного 

сигнала представлена на рис. 7 
 

 
 

Рис. 7. Структурная схема устройства оптимального приема одиночного элементарного 

сигнала 
 

Здесь ПРМ – высокочастотная часть приемника; ДМ – демодулятор, основным элементом 

которого является коррелятор (согласованный фильтр), с помощью которого осуществляется 

оптимальная обработка приходящих сигналов; РУ – решающее устройство, выносит решения 

относительно каждого принятого элементарного сигнала. 

Форма сигнала SПРМ (t), поступающего на один из входов демодулятора, имеет вид (при 

отсутствии шумов) 
 

)cos()()()(  +=== tttStSПРМ , 
 

где   – энергетический параметр, амплитуда сигнала; 

f 2= – круговая частота; 

f – линейная частота; 

  – начальная фаза. 
 

Форма эталонного (опорного) сигнала Sэ(t), поступающего на другой вход демодулятора (ДМ), 

определяется передатчиком радиолокационной станции. 
 

Сигнал Sэ(t) имеет вид 
 

Sэ (t) = α ηэ(t), 
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здесь ηэ(t) – гармоническое колебание, имеющее свою амплитуду α, частоту ωэ и начальную фазу 

э . 
 

Для упрощения анализа амплитуда сигналов SПРМ (t) и Sэ (t) принята одинаковой. 

Энергия сигнала на выходе коррелятора есть энергия внутреннего взаимодействия 
 

 
 ===
T

cэПРМ TPEdttStSE ,)()( 0         (7.1) 

 

где 
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коэффициент автокорреляции, 1=  для идеально согласованных форм принимаемого и 

эталонного сигналов, 
 

  
 ==
T T

эПРМ dttSdttSE )()( 22

0  −        (7.3) 

собственная энергия сигналов, Т – длительность сигнала, Рс – мощность сигнала. 
 

Анализ выражения (7.1) позволяет сделать следующие выводы: 

1. Функционирование устройств оптимального приема основывается на обработке энергии 

сигнала. Энергия является главным показателем функционирования радиолокационной и любой 

другой энергосистемы. 

2. Качество функционирования устройств оптимального приема (обнаружения и измерения 

параметров) сигналов определяется не мощностью, а энергией внутреннего взаимодействия 

TPE c= , зависящей от собственной энергии TPE c=0  и коэффициента автокорреляции ρ между 

принимаемым и эталонным (опорным) сигналом. Энергия определяется на длительности сигнала Т. 

3. Максимальный энергетический эффект в оптимальном устройстве достигается в том случае, 

когда обеспечивается совпадение, согласование, полная корреляция, т.е. гармония принимаемых и 

эталонных сигналов генерируемых в передатчике и приемнике. При гармонии (полной корреляции) 

имеет место равенство форм сигналов ( ) ( )t
э

t  = , S(t) = Sэ(t) вследствие чего возникает 

многопараметрический резонанс в корреляторе. Количественной оценкой гармонии служит 

коэффициент автокорреляции  , при резонансе равный  =1. В этом случае энергия внутреннего 

взаимодействия становится максимально возможной и равной TPEE c== 0 . 

Напомним, что обычный, или классический резонанс, проявляется в равенстве частот 

ПРМПРД ff = , где ПРДf  – частота работы передающей станции, ПРМf  – частота настройки контура 

приемника. Если выполняется равенство ПРМПРД ff = , то обеспечивается высшее качество и 

количество энергии принимаемого сигнала, а, следовательно, и высшее качество принимаемого 

сообщения. Коэффициент автокорреляции  =1 определяет суть идеального согласованного, 

идеально гармонизированного устройства оптимального приема и одновременно гармонию 

элементарного переданного и элементарного эталонного сигналов. 

Наряду с полным согласованием, совпадением принимаемых и эталонных сигналов, генерируемых 

в передатчике и приемнике, возможен их асинхронизм, рассогласование, т.е. дисгармония. 

Асинхронизм – дисгармония выражается неравенствами: 

)()( tt э  ; )()( tStS эПРМ   
 

за счет несовпадения частот, фаз, временной задержки (такта) и других параметров принимаемого 

и эталонного сигналов. 
 

Для устранения асинхронизма – дисгармонии требуется сформировать подсистему целостной 

оптимальной синхронизации, которая включает в себя устройства частотной, фазовой и тактовой 

синхронизации. Подсистема целостной синхронизации является следствием того, что даже 

элементарный сигнал описывается не одним, а совокупностью параметров (амплитуда, частота, фаза, 

такт), каждый из которых оказывает влияние на количество и качество энергии внутреннего 

взаимодействия, на эффективность работы всей энергосистемы. 
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В каналах с переменными параметрами помимо частоты, фазы, такта необходимо контролировать 

(измерять) также и амплитуду сигнала. В каналах с постоянными параметрами амплитуда и все 

временные параметры сигналов считаются постоянными на длительности сигнала Т. 

Пусть х – обобщенный параметр асинхронизма. На интервале наблюдения Т − это постоянная, но 

не известная в приемном устройстве величина. 

Если Sэ(t) = α η(t) – эталонный (неискаженный) сигнал, а )( xtSПРМ +  – принятый искаженный 

сигнал, то энергия внутреннего взаимодействия сигналов будет 
 

 
 =+=
T

эПРМ xEdttSxtSE )()()( 01  ,       (7.4) 

 

где 
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T

эПРМ dttSxtS
E

x )()(
1
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0

  (7.5) – коэффициент автокорреляции при асинхронизме. 

 

Асинхронизм – дисгармония может привести к существенному снижению количества и качества 

энергии внутреннего взаимодействия, что может сопровождаться полной потерей работоспособности 

устройств оптимального приема (в целом потерей работоспособности радиолокационной станции). 

Для восстановления полученных энергетических показателей устройств обработки сигналов 

необходимо синтезировать оптимальные устройства целостной синхронизации, которые обязаны 

обеспечить согласование параметров сигналов в виде: 
 

х → 0, η (t + x) → η (t), ПРМS (t + x) → Sэ (t), при этом ρ(x) → 1, E → E0. 
 

Многопараметрический резонанс, при котором ρ(x) → 1, означает установление жесткого 

соответствия (в том числе и равенство) не только частот, но фаз и временной задержки (такта). 

Многопараметрический резонанс обеспечивает устройство целостной синхронизации. Благодаря 

целостной синхронизации формируется многопараметрический резонанс, формируются лучшие 

качественно-количественные показатели энергии внутреннего взаимодействия принимаемых и 

эталонных сигналов. 

Анализ функционирования устройств оптимального приема одиночных элементарных сигналов в 

радиолокации позволяет сформулировать следующие важнейшие научные выводы: 

1. В основу научной парадигмы синтеза устройств оптимального приема (обработки) одиночного 

элементарного сигнала положен способ установления гармонии принимаемого ПРМS  (t) и эталонного 

Sэ (t) сигналов с помощью вычисления операции свертки. 

2. Главные показатели устройств оптимального приема, характеризующие работоспособность и 

эффективность функционирования радиолокационных станций, зависят от энергии внутреннего 

взаимодействия TPE c= . Работоспособность устройств неоптимальной обработки (приема) 

определяется мощностью сигнала Рс. 

3. Энергия внутреннего взаимодействия принимаемого и эталонного сигналов зависят от 

собственной энергии Е0 = РсТ и коэффициента автокорреляции сигналов ρ. 

4. Для реализации высшего качества и количества энергии внутреннего взаимодействия 

принимаемого и эталонного сигналов необходимо использовать принципы гармонии и целостности. 

Принципы гармонии и целостности обеспечивают решение, как оптимального обнаружения сигнала, 

так и оптимального измерения всех его параметров с помощью подсистемы оптимальной целостной 

синхронизации. Целостная оптимальная подсистема синхронизации обеспечивает равенство сигналов 

)()( tt э = , ПРМS (t)=Sэ (t), т.е. многопараметрический резонанс в подсистеме приема сигналов, а 

также строгое соответствие частот, фаз и такта. 
 
 

8. ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЭНЕРГИИ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ В ИНФОРМАЦИОННЫХ 

СИСТЕМАХ, ИСПОЛЬЗУЮЩИХ ЭЛЕМЕНТАРНЫЕ СИГНАЛЫ 
 

Рассмотрим оптимальный прием двоичных элементарных сигналов типа амплитудной модуляции 

(АМ). 

Одиночный элементарный сигнал, рассмотренный ранее применительно к радиолокации, является 

энергетическим, но не информационным. Он – регулярный, детерминированный и обеспечивает 

возможность осуществлять контроль и измерение параметров сигнала, но при этом отсутствует 

процесс передачи-приема информации. Согласно К. Шеннону, информационным может быть лишь 

случайное сообщение, случайный сигнал. 
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Рассмотрим, как осуществляется оптимальный прием сигналов АМ в информационной системе 

при идеальной синхронизации, т.е. асинхронизм отсутствует. Величина рассогласования 

принимаемого и эталонного сигналов 0=x . 

Информационный двоичный сигнал на входе демодулятора имеет вид: 
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c  – энергетический параметр, принимает случайным образом значение 1 либо 0.  
 

Эталонный (опорный) сигнал подается на второй вход демодулятора. Его можно записать в виде: 
 

),()( tctS ээ =  constc = . 
 

Энергия внутреннего взаимодействия – это энергия сигнала на выходе демодулятора 

(коррелятора), она имеет вид 
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коэффициент автокорреляции, определяет несогласование формы принимаемого 

информационного и эталонного сигналов. 
 

00 TPE c= – собственная энергия сигнала (принимаемого информационного и эталонного); То – 

длительность; Рс – мощность сигнала. 

При полном согласовании принимаемых и эталонных сигналов обеспечиваются равенства: 
 

)()( tt э = , )()(),( tctSctS эПРМ == , 1= , 000 TPTPEE cc ===  , 
 

имеет место многопараметрический резонанс. Энергия внутреннего взаимодействия достигает 

максимума 00 TPEE c== . 
 

В условиях асинхронизма энергия внутреннего взаимодействия будет: 
 

)(0 xEE =           (8.3) 
 

x  – обобщенный параметр асинхронизма; 

ρ (x) – коэффициент автокорреляции при асинхронизме. 
 

При асинхронизме ρ (x) < 1, это приводит к снижению энергетического потенциала на выходе 

демодулятора, снижению качества функционирования информационной системы в целом. 

Синтез подсистемы оптимальной синхронизации направлен на реализацию высших качественно-

количественных показателей энергии внутреннего взаимодействия. При идеальной синхронизации, 

идеальном совпадении сигналов x  → 0, ρ (x) → 1, 00 )( TPxTPE cc →=  . 

Следует отметить следующий важный фактор. Поскольку энергия каждого элемента сигнала 

сформулирована на длительности То, то прием, обработка и принятие решения в демодуляторе по 

каждому из элементов сигнала должны осуществляться после накопления энергии сигнала на 

длительности То. В этом случае говорят, что в приемнике реализуется поэлементный оптимальный 

прием (поэлементная оптимальная обработка). 

Проведенный анализ показывает подобие процессов оптимального приема одиночных и двоичных 

элементарных сигналов. 

Устройство оптимальной обработки АМ сигналов в информационной системе строятся на основе 

использования принципов гармонии и целостности. Принципы гармонии и целостности в 

информационных системах обеспечивают решение задачи оптимального приема и различения 

двоичных сигналов, а также оптимального измерения параметров сигналов, формируя 

многопараметрический резонанс. 
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9. ПРИНЦИПЫ ГАРМОНИИ И ЦЕЛОСТНОСТИ В ИНФОРМАЦИОННЫХ СИСТЕМАХ, 

ИСПОЛЬЗУЮЩИХ ДВОИЧНЫЕ ОРТОГОНАЛЬНЫЕ СИГНАЛЫ 
 

Рассмотрим оптимальный прием двоичных ортогональных сигналов частотной модуляции (ЧМ). 

Упрощенная структурная схема поэлементного оптимального приема сигналов ЧМ представлена на 

рис. 8, где ПРМ − высокочастотная часть приемника; ДМ – демодулятор, включающий в себя два 

коррелятора, а также устройство вычитания ( − ), РУ – решающее устройство, ПИ – получатель 

информации. 
 

 
 

Рис. 8. Структурная схема поэлементного оптимального приема сигналов ЧМ 
 

При использовании частотной модуляции информация передается с помощью параметра частоты 

гармонического колебания. В частности, информационному символу „1” соответствует 

гармоническое колебание с частотой 1  

).cos()(),( 1111  +== tctcctS  

Информационному символу "0" соответствует гармоническое колебание с частотой 2  

),cos()(),( 2222  +== tctcctS  

при этом 21   . 

Сигналы ),(1 ctS  и ),(2 ctS  удовлетворяют условию ортогональности 
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0T − длительность сигнала. 

Таким образом, на один из входов демодулятора поступает информационный сигнал ),( ctSПРМ , 

включающий в себя сигналы ),(1 ctS  и ),(2 ctS , на другой вход – эталонные (опорные) сигналы 

)(1 tэ  и )(2 tэ . В приемнике реализуется оптимальный поэлементный прием двоичных сигналов 

длительностью 0T . 

Энергия сигнала на выходе коррелятора, использующего эталонный сигнал )(1 tэ , равна 

 
=

0

)(),( 11

T

эПРМ dttctSE  .         (9.1) 

 

Энергия сигнала на выходе коррелятора, использующего эталонный сигнал )(2 tэ , будет 
 

 
=

0

)(),( 22

T

эПРМ dttctSE  .        (9.2) 
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Решение относительно переданного сигнала принимается на основе сравнения двух энергий 
1E  и 

2E . Если 
21 EE  , то принимается решение в пользу ),(1 ctS . Если 

12 EE  , то принимается 

решение в пользу ),(2 ctS . 

Обобщающим, интегральным показателем качества функционирования любой информационной 

системы является достоверность (верность, помехоустойчивость), которая определяется 

вероятностью ошибки информационного элемента (либо структуры элементов − кодовой 

комбинации). 

Вероятность ошибки произвольных двоичных сигналов определяется выражением 
 













 −
−=

0

0 )(
1

N

rE
Fpош


,         (9.3) 

где F − функция Лапласа, 0N − спектральная плотность помех. 
 

С геометрической точки зрения помехоустойчивость двоичных сигналов при оптимальном приеме 

зависит от евклидового расстояния между ними 
 

 
 −

0

2

21 )]()([
T

dttStS ~ )(0 rEE −=  .       (9.4) 

 

С физической точки зрения помехоустойчивость зависит от полной энергии внутреннего и 

внешнего взаимодействия )(0 rEE −=  , где 0E − собственная энергия,   и r  − коэффициенты авто 

и взаимной корреляции, определяют количество и качество полной энергии взаимодействия 

сигналов. Двоичные ортогональные сигналы имеют 1= , 0=r , следовательно, 
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N

E
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Вероятность ошибки ортогональных сигналов меньше по сравнению с другими 

(неортогональными) сигналами благодаря высокому количеству и качеству энергии взаимодействия. 

Выражение (9.5) справедливо при идеальной синхронизации, отсутствию асинхронизма. В 

условиях асинхронизма энергия взаимодействия будет ))()((0 xrxEE −=  , x − величина 

рассогласования принимаемых и эталонных сигналов. 

Следует особо отметить, что только оптимальный прием (обработка) сигналов обеспечивает 

зависимость помехоустойчивости не только от мощности сигнала, но и от его энергии. 

Детальный анализ показывает, что коэффициент автокорреляции   и взаимной корреляции r  

могут служить: 

− критерием качества энергии взаимодействия; 

− мерилом внутренней и внешней гармонии; 

− критерием оптимальности целостной информационной системы. 

Максимизация гармонии, количественно определяемая величинами   и r , обеспечивает 

минимизацию вероятности ошибки (максимизацию помехоустойчивости) целостной 

информационной системы. 

Анализ энергии взаимодействия ортогональных сигналов )(0 rEE −=   показывает, что высшие 

количественные и качественные показатели технических информационных систем обеспечиваются 

на основе целостной, системной оптимизации следующих базисных подсистем: 

− подсистемы формирования (кодирования и модуляции) оптимальных сигнально-кодовых 

конструкций, обеспечивающих 1→ , 0→r ; 

− подсистемы оптимального приема на основе корреляционной обработки и вычисления энергии 

внутреннего 0E  и внешнего rE0  взаимодействия; 

− подсистемы целостной синхронизации, обеспечивающей измерение частоты, фазы, временной 

задержки с целью достижения многопараметрического резонанса и гармонии сигналов, 

генерируемых в передатчике и приемнике информационной системы. 

Энергия взаимодействия )(0 rEE −=   становится максимальной 0EE = , когда принимаемый и 

эталонный сигналы совпадают )()( tSxtS эПРМ =+ , x − параметр асинхронизма. При 0→x  
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достигается многопараметрический резонанс, одновременно достигается максимум гармонии 

( 1→ , 0→r , 1)( →− r ). 

Ортогональные сигналы при оптимальном их приеме и целостной синхронизации формируют 

идеальную гармонизированную информационную систему. 

Более 50-ти лет ученые многих передовых стран интенсивно развивали три базовых направления 

оптимизации информационных систем: 

− устройств кодирования и модуляции сигналов; 

− устройств приема (обработки) сигнально-кодовых конструкций, демодуляции, декодирования; 

− устройств измерения параметров сигналов для построения оптимальных устройств 

синхронизации. 

Оптимальные устройства начали синтезироваться только после научного обоснования критериев 

оптимальности, в частности: 

− максимума функции правдоподобия; 

− максимума функции апостериорной плотности вероятности; 

− минимума среднего (условного) риска; 

− минимума среднеквадратической ошибки; 

− минимаксные критерии и многие другие. 

Но перечисленные критерии не позволили перейти к целостности, системным методам 

оптимизации информационных систем. 

Научное обоснование критерия максимума гармонии позволяет сформировать подходы, принципы 

решения целостной, системной оптимизации сложных энергоинформационных образов, структур 

различной природы. 

Критерий максимума гармонии является универсальным, обобщающим критерием оптимальности 

и совершенства. 

В соответствии с критерием максимума гармонии можно синтезировать сложные технические 

энергоинформационные, энергетические образы, структуры, системы. 

В соответствии с критерием максимума гармонии можно формировать 

биоэнергоинформационные, биоэнергетические, антропологические сущности, структуры, системы. 

Принципы гармонии и целостности применимы для целостной оптимизации сложных технических 

систем. Принципы гармонии и целостности применимы также для целостного, холистического 

совершенства антропологических сущностей и структур. 

Приведем в концентрированном виде основные энергоинформационные характеристики двоичных 

ортогональных сигналов: 

1. Основание сигналов 2=M . 

2. Длительность бита информации 0T . 

3. Скорость модуляции 
00

1

TnT

n

T

n
V === , 

n − число двоичных символов, 

T − время передачи. 

4. Скорость передачи информации MV
T

I
R 2log== . 

5. Ширина спектра сигнала 
0

1

T
Fc = . 

6. База сигналов − показатель сложности структуры сигналов 
 

B ~ nTFc = 0 ~1, n − размерность сигнала. 

7. Мощность сигнала cP . 

8. Собственная энергия сигнала 

 
 ==

0

0

2

0 )(
T

cTPdttSE . 

9. Эвклидовое расстояние между сигналами 
 

 
 −

0

2

21 )]()([
T

dttStS ~ 00 )( ErEE =−=  . 

 

10. Помехоустойчивость сигналов при оптимальном когерентном приеме 
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Двоичные ортогональные сигналы нас интересуют с точки зрения возможности обеспечения 

высших шенноновских информационных и энергетических показателей, когда основание сигналов 

М  стремится к бесконечности ( →M ), а сигналы являются шумоподобными. Изучение 

элементарных ортогональных сигналов помогает познать способы формирования, обработки и 

синхронизации сложных ортогональных сигналов. 

 

 

10. ПРИНЦИПЫ ГАРМОНИИ И ЦЕЛОСТНОСТИ В ИНФОРМАЦИОННЫХ СИСТЕМАХ, 

ИСПОЛЬЗУЮЩИХ МНОГОМЕРНЫЕ СИГНАЛЬНО-КОДОВЫЕ КОНСТРУКЦИИ 
 

Рассмотренные ранее одиночные и двоичные видео и радиосигналы относятся к элементарным 

(простым), или с математической точки зрения, одномерным. Одномерные сигналы определяются 

скаляром c  и базисной функцией )(t в виде )(),( tcctS = . Таковыми являются двоичные сигналы 

АМ и ФМ. Размерность их функционального (векторного) пространства n  минимальная )1( =n . 

Размерность двоичных сигналов ЧМ равна двум )2( =n  и определяется двумя ортогональными 

базисными функциями )(ti , 2,1=i . 

Одномерные сигналы реализуют поэлементный оптимальный прием на длительности сигнала 0T . 

В отличие от одномерных некодированных сигналов, кодированные (двоичные и q  − ичные) 

сигналы – многомерные. 
 

Многомерный кодированный сигнал в математической форме имеет вид 
 

)(),...,,...,,()(),( 21 tcccctCCtS nk  == ,       (10.1) 
 

здесь 

C  − многомерный вектор; 

ic , ni ,1=  − компоненты вектора, для двоичных кодов 




=
0

1
ic , либо 





−

+

1

1
; 

)(t − базисная функция (переносчик информации). 
 

Вектор ),...,,( 21 ncccC = − кодовая комбинация. Кодовая комбинация формируется кодирующим 

устройством (КУ) передатчика информационной системы путем введения искусственной 

избыточности. С этой целью в последовательность из k  информационных символов по 

определенному правилу кодирования добавляются knr −=  дополнительных (избыточных) 

неинформационных символов. Следовательно, код − это совокупность ),( kn  кодовых комбинаций, 

где n  − длина, k  − число информационных символов. 

Общее число возможных кодовых комбинаций  M
jj CtS

1
),(

=
 образует избыточный код. Для 

двоичных кодов 
kM 2= . 

 

Таким образом, в передающем устройстве информационной системы наряду с модулятором может 

быть введено кодирующее устройство для повышения достоверности передаваемой информации. В 

приемном устройстве наряду с демодулятором имеется декодирующее устройство (ДКУ). 

Напомним, что ортогональные коды (сигналы) при →M  позволяют достичь потенциальные 

шенноновские результаты (пределы). 

Прием кодированных сигналов более сложен по сравнению с приемом элементарных сигналов. Он 

может осуществляться с помощью двух решающих схем либо одной, реализуя при этом оптимальный 

прием в целом. 

Суть приема (обработки) кодированных сигналов с двумя решающими схемами заключается в 

следующем. Имеются две решающие схемы. В первой решающей схеме осуществляется обычный 

поэлементный оптимальный прием двоичных элементарных сигналов )(tci , ni ,1=  длительностью 

0T  и выносится решение по каждому двоичному символу кодовой комбинации ),( kn  кода. Далее 
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кодовая последовательность длиной в n  символов подается в буферный накопитель декодирующего 

устройства. Декодирующее устройство по определенному алгоритму осуществляют коррекцию 

(исправление либо обнаружение ошибок) символов кодовой комбинации. После этого 

последовательность из k  откорректированных информационных символов выдается получателю 

информации. Главное достоинство приема кодированных сигналов с двумя решающими схемами − 

относительная простота технической реализации. 

С точки зрения помехоустойчивости более высоким уровнем развития служит оптимальный прием 

(обработка) в целом кодированных сигналов. В этом случае в состав демодулятора входит 
kM 2=  

корреляторов (согласованных фильтров) вместо одного (двух) корреляторов при поэлементном 

приеме. В каждом из корреляторов опорными являются кодированные сигналы типа 

)(),...,...,,(),( 21 tCcccCtS njkjjjj = , Mj ,1= . При обработке (приеме) в целом демодулятор и 

декодирующее устройство составляют единое целое. 

В пределе, когда величины n  и k  кодов стремятся к бесконечности, оптимальный прием в целом 

кодированных сигналов обеспечивает энергетический выигрыш в два раза по сравнению с 

обработкой сигналов в двух решающих схемах. Для спутниковых информационных систем такой 

выигрыш является революционным. Однако платой за повышение помехоустойчивости является рост 

сложности оборудования приемника, пропорциональный величине 
kM 2= , определяемой числом 

корреляторов. Поэтому за длительное время ученые смогли разработать квазиоптимальные способы 

приема в целом, но с линейным ростом сложности оборудования (пропорционально длине кода n ), 

при этом естественно снижается выигрыш в помехоустойчивости сигналов. 

Гармония и целостность обработки сигнально-кодовых конструкций в этом случае составляют 

важнейшие принципы построения оптимальных (квазиоптимальных) информационных систем. 

Учет и обеспечение целостности сигнально-кодовых конструкций должен быть не только при 

разработке подсистемы передатчика, подсистемы приемника, но и подсистемы синхронизации. 

Исходя из сказанного, очевидно, что лучшие (оптимальные) устройства синхронизации должны быть 

ориентированы не на применение различного рода пилот-сигналов для построения синхронизации, а 

на использование рабочей информации, т.е. рабочих (реальных информационных) сигнально-

кодовых конструкций. 

Лучшие (оптимальные) современные информационные системы уже строятся с применением 

системного анализа. Они в полной мере используют принципы гармонии и целостности в теории и на 

практике. 

Подсистема передатчика, подсистема приемника и подсистема синхронизации − базовые 

конструкции информационной системы. Эта совокупность сложных подсистем объединена в единое 

целое, единый „организм” общей задачей − достичь высших энергетических и информационных 

показателей. 

 

 

11. РЕАЛИЗАЦИЯ ПРИНЦИПОВ ГАРМОНИИ И ЦЕЛОСТНОСТИ В 

ИНФОРМАЦИОННЫХ СИСТЕМАХ, ИСПОЛЬЗУЮЩИХ ШУМОПОДОБНЫЕ СИГНАЛЫ 
 

Новые информационные и энергетические возможности по сравнению с элементарными 

(простыми) сигналами открывают сложные шумоподобные сигналы. Существуют две разновидности 

шумоподобных сигналов: 

− последовательные составные; 

− параллельные составные. 

На основе использования последовательных составных сигналов формируются широкополосные 

шумоподобные сигналы − ШШС. На основе параллельных составных сигналов − узкополосные 

шумоподобные сигналы (УШПС). 

Шумоподобные составные сигналы математически описываются в виде обобщенного ряда Фурье. 

Рассмотрим пример одиночного шумоподобного сигнала. Математически его структура описывается 

выражением 


=

=
m

i
ii tcCtS

1

)(),(  ,         (11.1) 

где ),...,,,( 321 mccccC = − вектор (кодовая комбинация, кодовая последовательность), 
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ic  − скаляр, коэффициенты разложения, 

)(ti  − линейно независимые (ортонормированные) базисные функции, 

m − размерность ряда. 

Величина )(tc ii  формируется в соответствии со случайным (квазислучайным) законом 

распределения вероятностей элементов 
iс . 

Согласно центральной предельной теореме теории вероятностей, сумма m  случайных величин 

(процессов) при любом их законе распределения обладает шумоподобной структурой с нормальным 

(гауссовым) законом распределения вероятностей в том случае, когда m  велико (в пределе →m ). 

Центральная предельная теорема теории вероятностей указывает путь и способ формирования 

шумоподобных сигналов. 

Пример шумоподобного видеосигнала представлен на рис. 9. 
 

 
 

Рис. 9 Временные и спектральные характеристики узкополосных и широкополосных 

сигналов 
 

Шумоподобная структура видеосигналов определяется двоичными символами случайной кодовой 

последовательности )101000110101(=С  или )111111111111( −−−−−−=С . Случайный 

видеосигнал, порождаемый вектором С , называется последовательным составным. В качестве 

базисных ортогональных функций miti ,1),( =  в последовательном составном сигнале выступают 

единичные не перекрывающиеся во времени стробирующие импульсы длительностью эT . 

Максимальное число ортогональных базисных функций определяется величиной 

эT

T
m = , где Т − 
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длительность одиночного исходного элементарного видеосигнала, 
эТ − длительность базисной 

функции шумоподобного сигнала (на рис. 9 принято, что )12=т . В реальных технических 

системах шумоподобный сигнал формируется но основе использования линейных (нелинейных) 

рекуррентных случайных (квазислучайных) последовательностей. Если Т − длительность 

одиночного элементарного сигнала, то ширина его спектра .
1

T
Fc =  Ширина спектра 

широкополосного шумоподобного сигнала будет равна c

ээ

шшс Fт
Т

т

Т
F ===

1
, т.е. увеличивается 

в m  раз по сравнению с элементарным сигналом. 

Одиночные элементарные и одиночные широкополосные шумоподобные сигналы применяются в 

радиолокации и других системах контроля и измерения. 

Структурная схема оптимального приема одиночного ШШС совпадает со структурной схемой 

приема одиночного элементарного сигнала (рис. 7). 

В основу научной парадигмы синтеза устройств оптимального приема (обработки) одиночного 

ШШС положен способ установления гармонии принимаемого ),( CtSПРМ
 и эталонного (опорного) 

),( CtSэ
 сигналов с помощью вычисления операции свертки (функционала корреляции). 

Особенность состоит в том, что в качестве сигналов ),( CtSПРМ  и ),( CtSэ
 используется 

широкополосный шумоподобный сигнал вместо элементарного. 

Корреляционный функционал, определяющий энергию внутреннего взаимодействия 1Е  (внешнее 

взаимодействие с другими сигналами отсутствует по определению) принимаемого и эталонного 

сигналов, вычисляется на основе учета целостности структуры ШШС. 

При идеальной (оптимальной) целостной синхронизации по частоте, фазе, такту и циклу 

структура принимаемого и эталонного ШШС математически определяется выражениями 


=

=
m

i
iiПРМ tcCtS

1

)(),(  ,  
=

=
m

i
iэiэ tcCtS

1

)(),(  ,    (11.2) 

следовательно, при обработке в целом ШШС потенциальная энергия внутреннего взаимодействия 

будет равна 

  
   

= =

======
Т

m

i T

m

i
ээiэiэiiiэПРМ ЕmEmEEdtttcdtCtSCtSЕ

1 1

2

1 )()(),(),(  , (11.3) 

здесь эсээi ТРEЕ ==  — энергия одного элемента ШШС, 
 

эТ − длительность элемента ШШС, 

ТРтЕЕ сэ == − энергия целостного ШШС, 

этТТ = − длительность целостного ШШС, 

сР − мощность ШШС. 
 

Реализация принципа гармонии и целостности позволяет синхронно накапливать (фокусировать) 

энергию ШШС, в т  раз превышающую энергию одного элемента. 

В условиях асинхронизма оптимальный прием в целом ШШС реализуется на основе 

максимизации коэффициента автокорреляции принимаемого и эталонного ШШС 

 
 +=
Т

эПРМ dtCtSCxtS
Е

х ),(),(
1

)( .      (11.4) 

Полную (целостную) энергию внутреннего взаимодействия ШШС при асинхронизме можно 

оценить выражением этЕЕ = , где )(х =  — коэффициент автокорреляции ШШС. 

Оптимальный поэлементный прием ШШС может быть реализован на основе максимизации 

совокупности коэффициентов 
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 +=
эT

эiii dttxtx )()()(  , mi ,1= ,       (11.5) 

x − обобщенный параметр асинхронизма. 
 

Поэлементный прием ШШС − вырожденный нетипичный случай. 

Напомним, что одиночные элементарные сигналы и одиночные сложные шумоподобные сигналы 

не являются информационными в шенноновском смысле, ибо они детерминированные (регулярные) 

и предназначены для измерения и контроля параметров сигналов. 
 

Информационные элементарные и информационные сложные составные сигналы определяются 

выражениями )(),( tcctS =  и 
=

=
m

i
ii tcCtS

1

)(),(  , где c и C − соответственно одномерные и 

многомерные энергетические параметры. Величины c и C  — случайные. 
 

Информационные двоичные сложные составные сигналы определяются выражениями 


=

=
m

i
ii tcCtS

1
11 )(),(  ,  

=

=
m

i
ii tcCtS

1
22 )(),(  .      (11.6) 

 

Проведем сравнительный анализ достоверности (помехоустойчивости) и качественно-

количественных показателей энергии взаимодействия двоичных элементарных ортогональных 

сигналов и двоичных ортогональных широкополосных шумоподобных сигналов в условиях 

воздействия на сигналы флюктуационных помех типа белого гауссова шума. 

Основное назначение технических энергоинформационных систем − качественная передача-прием 

информации (сигналов, сообщений, данных). 

В системах передачи дискретной (цифровой) информации качество связи оценивается 

вероятностью ошибки (достоверностью, верностью, помехоустойчивостью) одного бита (элемента) 

информации либо структуры (совокупности битов, элементов) − кодовой комбинации, кодограммы. 
 

В системах передачи аналоговой информации используются свои методы оценки качества связи. 

Вероятность ошибки определяется величиной 
N

n
p

N →
= lim , где n − число ошибочно принятых 

битов (элементов, кодовых комбинаций, кодограмм), N − общее число переданных битов (элементов, 

кодовых комбинаций, кодограмм). 

В теории вероятностей величина 
N

n  называется частостью. Вероятность есть предел ( lim ) 

частости, когда →N . 
 

Таким образом, качество (качественная величина) в информационных системах, в частности, 

системах управления и связи, имеет четкое количественное выражение. Во всех коммерческих и 

специальных информационных системах требования по качеству (вероятности ошибки) 

стандартизованы. 

Вероятность ошибки зависит от многих регулярных и случайных мешающих факторов. Все они 

известны специалистам по связи во всех деталях и подробностях. Главным энергетическим 

показателем, определяющим качество передачи-приема информации, является отношение 

сигнал/шум шс РР / , где шс РР , − соответственно мощность сигнала и мощность шума на входе 

приемника. 

Помехоустойчивость информационной системы, использующей двоичные ортогональные сигналы 

и оптимальные методы приема (обработки), зависит (при идеальной синхронизации) от 

энергетического соотношения cc

ш

c FT
P

P

N

E
=

0

, 

где 
ccTPE = − энергия, 

cT − длительность, 

cF − ширина спектра сигнала, 
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c

ш

F

P
N


=0

 − спектральная плотность шума. 

При неидеальной синхронизации качество связи зависит от величины )(
)(

0

rFT
P

P

N

rE
cc

ш

c −=
−




, где 

 и r  − коэффициенты авто- и взаимной корреляции при асинхронизме. 

Для простых (элементарных) двоичных сигналов (типа амплитудной, частотной, фазовой 

модуляции) величина cc FT  ~1, поэтому расход энергетики на один бит информации (при идеальной 

синхронизации) равен 

0

0

00 N

TP

P

P

FN

P

N

E c

ш

c

c

c ==


= , где 
c

c
F

TT


==
1

0  − длительность одного бита информации. 

 

Вероятность ошибки одного бита информации p  при использовании двоичных ортогональных 

сигналов и оптимальных методов приема на фоне белого гауссова шума со спектральной плотностью 

0N  определяется выражением 












 −
−=

0

)(
1

N

rE
Fp

 , где )(xF  − функция Лапласа. 

 

Таким образом, качество работы информационной системы, а именно, помехоустойчивость 

количественно определяется либо значением вероятности ошибки, либо энергетическим потенциалом 

0

)(

N

rE −
. Высшая (потенциальная) помехоустойчивость, высшее качество достигается при идеальной 

синхронизации. В этом случае справедливо 1)(,1,0 →−→→ rr  . Энергетический потенциал 

становится равным 
0

0

0 N

TP

N

E c= . Когда достигается идеальная синхронизация, (устраняется 

асинхронизм), следовательно, устанавливается гармония, тогда основное устройство оптимального 

приемника коррелятор (согласованный фильтр) осуществляет наилучшее согласование по всем 

временным (спектральным) параметрам (характеристикам) принимаемых и эталонных (опорных) 

сигналов, обеспечивает лучшую их корреляцию между собой. В корреляторе возникает сложный 

многопараметрический резонанс. При этом параметром резонанса в корреляторе выступает не только 

частота, а сложная (целостная) форма сигнала, определяемая частотой, амплитудой, фазой, 

временной задержкой либо сложная форма спектра сигнала при использовании согласованного 

фильтра вместо коррелятора. 

В результате резонанса формируются лучшие количественные и качественные показатели энергии 

внутреннего и внешнего взаимодействия информационной системы. В этом и заключается основная 

суть гармонии технических энергоинформационных систем. 

В гармонизированных технических энергоинформационных системах такие категории как 

гармония, качество, количество взаимосвязаны, взаимообусловлены и объединены в едином 

энергетическом показателе 
0

)(

N

rE −
. На примерах реализации технических энергоинформационных 

систем можно демонстрировать диалектическое единство качественных и количественных изменений 

в природе, а также иллюстрировать действие гармонии в виде философско-математического закона 

(механизма) развития на практике. 
 

Построение гармонизированных технических энергоинформационных систем стало возможным 

благодаря успешному решению трех проблем: формирования оптимальных (ортогональных) 

сигналов (сигнально-кодовых конструкций), синтеза оптимальных устройств приема (обработки) 

сигналов, синтеза оптимальных устройств синхронизации. 

Разработка теории и техники реализации лучших (оптимальных) способов формирования и 

обработки (приема) сигналов оказала колоссальное революционное влияние на специалистов 

информационных технологий. В ранее существовавших информационных системах рост качества 

(помехоустойчивости) можно было обеспечить главным образом за счет роста мощности сигнала cP . 

Но на всех этапах развития информационных систем постоянно существовали многочисленные 

ограничения по росту излучаемой мощности сигнала. Рост качества функционирования 
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информационной системы на основе роста мощности сигнала был самый простой, а потому и самый 

примитивный способ решения сложной проблемы. 

Освоение новых технологий формирования и обработки даже элементарных двоичных сигналов 

вселило веру специалистам в свои возможности, и, прежде всего, в неограниченные возможности 

разума человека. 

Стало очевидным, что качество работы информационных систем может быть улучшено не только 

за счет непосредственного роста мощности сигнала, но и роста количества и качества энергии 

взаимодействия сигналов )( rTPE cc −=  , достигаемого путем: 

− формирования оптимальных структур сигналов; 

− применения оптимальных способов приема (обработки) сигналов; 

− создания оптимальных устройств синхронизации для управления величинами авто- и взаимной 

корреляции сигналов. 
 

Для анализа и синтеза лучшей (оптимальной) технической информационной системы в полной 

мере могут использоваться принципы системного анализа, системного проектирования. Создание 

лучшей целостной информационной системы свелось к оптимизации трех базисных подсистем: 

− подсистемы передатчика; 

− подсистемы приемника; 

− подсистемы синхронизации. 
 

Лучшая информационная система стала реализуемой, когда были сформированы лучшие 

(оптимальные) сигналы, лучшие (оптимальные) способы приема (обработки) сигналов, лучшие 

(оптимальные) способы синхронизации подсистем передачи и приема. В итоге была решена 

проблема создания гармонизированных технических энергоинформационных систем. 

Главная цель создания гармонизированных технических энергоинформационных систем − 

обеспечить высший энергетический потенциал, высшие качественно-количественные показатели 

энергетики, а, следовательно, и высшее качество помехоустойчивости (достоверности, верности) 

передачи-приема информации. Несмотря на то, что указанные ранее три базисные подсистемы были 

оптимизированы в 80-х годах прошлого столетия, никто из исследователей-естественников, тем 

более философов-гуманитариев не смогли проанализировать целостную техническую 

энергоинформационную систему с позиций гармонии. Как форму, так и содержание 

гармонизированных технических энергоинформационных систем определил автор данной работы. 

По сравнению с элементарными (простыми) новые свойства и возможности обеспечивают 

шумоподобные сигналы, в частности, широкополосные шумоподобные сигналы (ШШС). 

Двоичные ортогональные ШШС математически определяются выражением ( ), для которых 

выполняется условие ортогональности. 

Если основой элементарных сигналов является информационный элемент, то в основе сложных 

составных ШШС находится структура − случайная последовательность из m  базисных элементов 

(компонент, составляющих). Для формирования ШШС широкое применение нашли линейные 

(нелинейные) рекуррентные случайные (квазислучайные) m -последовательности. Двоичные ШШС − 

это сложные последовательные составные сигналы. Широкополосная структура сигналов 

формируется с помощью последовательной передачи m  двоичных импульсов на интервале 

длительности одного бита информации 0T , при этом эmTT =0 , где эТ − длительность одного 

элемента ШШС. Следовательно, относительно ширины спектра исходного информационного сигнала 

0

1

T
Fc = , ширина спектра ШШС будет равна c

э

шшс Fm
T

m

Т
F ===

0

1
, т.е. увеличивается в m  раз. 

С информационной точки зрения ШШС обладают очень высокой избыточностью. Можно считать, 

что в m - последовательности только один символ является информационным, а остальные ( 1−m ) − 

избыточные, неинформационные. 

Размерность и метрика полностью определяют базу ШШС. Она равна )( rmВшшс −=  . При 

идеальной синхронизации 0,1 →→ r , следовательно, ортогональные ШШС обеспечивают базу 

0ТFтВ шшсшшс == . 

База ШШС определяет количественно гармонию сложных составных сигналов, структурную 

гармонию. Структурная гармония (гармония энергоинформационной структуры) − это наилучший 

способ объединения элементов в единое целое. Критерием качества объединения 
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энергоинформационных элементов структуры служит энергия. Наилучший способ объединения 

элементов на основе их когерентного (синхронного) накопления обеспечивает фокусирование 

энергии, формируя полную энергию взаимодействия 0E  высокого качества и количества, равную 

эmEE =0 , где эE − энергия одного элемента ШШС, m  − размерность ШШС. 
 

Если двоичные элементарные сигналы имеют базу 0TFB cэ = ~1, то двоичные ШШС имеют базу 

тВшшс = >>1. Величина m  может достигать значение 
610  и выше. 

 

Энергетический потенциал двоичных элементарных сигналов определяется величиной 
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− отношение сигнал/шум на входе приемника. При 

использовании двоичных элементарных сигналов энергетический потенциал на входе решающего 

устройства 
0

0

N

E
 совпадает с отношением сигнал/шум на входе приемника 

эш

с

Р

Р








. 

 

Широкополосные шумоподобные сигналы сохраняют тот же энергетический потенциал на входе 

решающего устройства 
0

0

N

E
, но отношение мощности сигнал/шум на входе приемника будет в m  раз 

меньше, чем у элементарных сигналов, что следует из соотношения 
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Если базу двоичных ШШС сделать равной 
710== mВшшс , то высшее качество передачи 

информации в условиях действия в канале связи флюктуационных помех потребует обеспечения 

энергетического потенциала на входе решающего устройства 
0

0

N

E
~ 10. В этом случае отношение 

сигнал/шум по мощности на входе приемника будет 610−=








шшсш

с

Р

Р
 − сигнал принимается под шумом. 

Трансформация 
610−=









шшсш

с

Р

Р
 на входе приемника в энергетический потенциал 

0

0

N

E
~ 10 на входе 

решающего устройства обеспечивается за счет оптимальной обработки в целом сложного ШШС. При 

этом базовым устройством служит коррелятор (согласованный фильтр). Имеет место прекрасная 

демонстрация перехода количества в качество, достигаемое путем когерентного (синхронного) 

накопления малых энергий элементов ШШС длительностью эТ  в высокий энергетический потенциал 

00 ТРЕ с=  на длительности бита информации этТТ =0 . 
 

В оптимальных информационных системах формирования и обработки как элементарных, так и 

широкополосных шумоподобных сигналов достижение гармонии и качественно-количественные 

изменения энергии взаимодействия − единый процесс. 

Принцип же построения лучшей (оптимальной) технической энергоинформационной системы при 

использовании двоичных элементарных сигналов и двоичных ортогональных ШШС остается единым 

− это формирование гармонии и целостности. 

В заключении отметим, что приведенный выше энергетический показатель двоичных 

ортогональных ШШС на входе решающего устройства 
0

0

N

E
 справедлив при идеальной синхронизации. 

При асинхронизме энергетический показатель будет равен )(
0

0 r
N

E
− , где  и r  характеризуют авто- и 

взаимную корреляцию. 
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Таким образом, техническое освоение категорий гармония и целостность на практике открывает 

новые возможности по неограниченному совершенствованию систем управления связи и в целом 

информационных систем. 

 

 

12. ПРИНЦИПЫ ГАРМОНИИ И ЦЕЛОСТНОСТИ В ИНФОРМАЦИОННЫХ СИСТЕМАХ, 

ИСПОЛЬЗУЮЩИХ МНОГООСНОВНЫЕ ШУМОПОДОБНЫЕ СИГНАЛЫ 
 

Развитием двоичных сложных составных сигналов, к которым относятся и двоичные ШШС, 

явились сложные многоосновные составные сигналы. К.Шеннон научно обосновал структуры 

сигналов, обеспечивающие достижение высших, потенциальных информационных и энергетических 

показателей систем связи. Гениальность К.Шеннона состояла в том, что он теоретически обосновал 

правильный вектор развития систем управления и связи на столетия вперед. Миллионы его 

последователей способствовали внедрению теории на практике, особенно в период интенсивной 

гонки вооружений между двумя сверхдержавами, в период холодной войны между СССР и США. 

Результаты К.Шеннона стремились в первую очередь использовать в информационных системах 

военного и специального назначения. В этих системах получены наилучшие теоретические и 

практические результаты. Борьба за высшее качество информационных систем – 

помехоустойчивость, достоверность свелась к формированию высшего энергетического потенциала, 

обеспечиваемого путем практического использования принципов гармонии и целостности, созданию 

высшего уровня развития гармонизированных технических энергоинформационных систем. 
 

Многоосновные сложные составные сигналы имеют вид 

)(),(
1

tcCtS i

m

i

kik 
=

= , Mk ,1= ,        (12.1) 

M − основание сигналов. 
 

Для двоичных сложных составных сигналов 2=М . Основание сигналов M в выражении может 

быть произвольным. 

Выражения для коэффициентов авто- и взаимной корреляции многоосновных ортогональных 

сигналов имеют вид аналогичный двоичным элементарным ортогональным сигналам 
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где E − энергия, T − длительность сигналов. 
 

Многоосновные ортогональные последовательные составные сигналы порождают 

широкополосную шумоподобную структуру. На основе использования многоосновных параллельных 

составных структур формируются узкополосные шумоподобные сигналы. 

Оптимальный прием (обработка) в целом сложных многоосновных сигналов поясняется с 

помощью рис.10. 
 

 
 

Рис. 10. Оптимальная обработка в целом многоосновных сигналов 
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В основу научной парадигмы синтеза устройств оптимальной обработки в целом многоосновных 

сигналов может быть положен способ установления гармонии принимаемого ),( CtSПРМ
 и 

эталонных (опорных) сигналов ),( CtSэk , Mk ,1=  путем вычисления операции свертки. 

Решающее устройство (РУ) сравнивает отклики на выходах всех корреляторов и принимает 

решение в пользу наиболее правдоподобного сигнала. 

Доказано, что среди всех разновидностей сложных сигналов минимальный расход энергии на 

один бит информации 2ln
0

0 =
N

TPc (~0,7) обеспечивают многоосновные ортогональные 

шумоподобные сигналы. Реализация гармонии и принципов целостности обеспечивает 

энергетический потенциал сложного кодированного сигнала кшс
c В
N

TP

N

E

0

0

0

= , где кшсВ − база 

многоосновных кодированных шумоподобных сигналов, определяется структурой сигналов и 

уровнем достигнутой гармонии. 

Когда основание сложных сигналов М велико (в пределе →М ), то база кшсВ >>1, поэтому 

0N

Е
>>1. Высокий энергетический потенциал 

0N

Е
 обеспечивается за счет применения оптимальных 

способов формирования и обработки сложных сигналов. 

В итоге достигается сколь-угодно высокое качество передачи-приема информации (вероятность 

ошибки 0→р ), скорость передачи информации стремится к своему максимальному значению, 

определяемому пропускной способностью канала связи и все это выполняется с минимальными 

затратами энергетики на бит информации (при минимальном значении мощности сигнала сР ). 

Благодаря К.Шеннону теоретически обоснован не только путь развития, но и принципы 

построения высокоэффективных информационных систем. Принципы гармонии и целостности 

являются всеобщими и универсальными в реализации высокоэффективных информационных систем. 

Высшие общенаучные достижения в лучших технических системах помогут на основе 

использования изоморфизма познать принципы совершенствования энергоинформационных 

структур и систем различной природы, в том числе антропологических. 

 

 

13. КАЧЕСТВО ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ МНОГОКАНАЛЬНОЙ ИНФОРМАЦИОННОЙ 

СИСТЕМЫ 
 

Как уже было доказано, важнейшим показателем качества функционирования информационной 

системы является достоверность (верность, помехоустойчивость) и она зависит от качественно-

количественных показателей энергии взаимодействия сигналов, в частности, от количественных 

показателей гармонии − коэффициентов авто- и взаимной корреляции, определяющих также и базу 

сигналов. 

При идеальной синхронизации и оптимальном поэлементном приеме индивидуальных 

ортогональных переносчиков информации достоверность их приема в многоканальной 

информационной системе будет совпадать с достоверностью приема ортогональных элементарных 

сигналов в одноканальной информационной системе. При этом справедливы соотношения: 
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ш

cc =−====→→→  . 0E − собственная энергия сигналов. 

Однако при наличии асинхронизма наблюдаются существенные отличия коэффициентов авто- и 

взаимной корреляции   и r  для одноканальных и многоканальных информационных систем. 

Для одноканальных систем справедливы выражения  ~

 
 +=

0

,)()()(
T

эiiii dttxtx   2,1=i  − 

коэффициент автокорреляции, определяет внутреннюю гармонию принимаемого сигнала )( xti +  и 

эталонного (опорного) )(tэi , формируемого в приемном устройстве. При идеальной синхронизации 

 ~ 1)( =xii . 
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Величина r ~

 
 +=

0

,)()()(
T

эjiij dttxtxr   2,1, =ji , ji   − коэффициент взаимной корреляции, 

определяет внешнюю гармонию сигналов. 
 

Для многоканальных систем коэффициент автокорреляции  ~ )(x  определяется выражением 

 ~

 
 +=

0

,)()()(
T

эiiii dttxtx          (13.1) 

здесь принято допущение равенства между собой всех величин )(xii , mi ,1= . 
 

Коэффициент взаимной корреляции r ~ )(xr  определится выражением 
 

r ~

 
 +=

0

,)()()(
T

эjiij dttxtxr   mji ,1, = , ji  .      (13.2) 

Физически величина )(xr  определяет взаимную энергию, точнее энергию помех, обусловленную 

переходом индивидуальных сигналов из одного канала в другой. Любая помеха, в том числе и 

переходная, ухудшает качество передачи полезной информации. 

Учитывая выражение 
=

=
m

i

iiГ tctS
1

)()(   для группового сигнала многоканальной системы, можно 

записать интегральный показатель переходных помех-шумов неортогональности в каждом из каналов 

многоканальной информационной системы в виде 

=)(xr
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эiiij txtxr
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В условиях асинхронизма и оптимального поэлементного приема коэффициенты взаимной 

корреляции принимаемых и эталонных сигналов одноканальных и многоканальных информационных 

систем существенно отличаются. В многоканальных информационных системах при постоянной 

мощности сигнала асинхронизм приводит к значительному росту энергии внешнего взаимодействия 

)(0 xrE , падению базы сигналов, увеличению „шумов неортогональности”, снижению достоверности. 

„Шумы неортогональности” — это внутренние шумы, их еще называют „информационная грязь”, 

или же системными помехами. Но они оказывают такое же мешающее воздействие на полезный 

сигнал, как и внешние естественные шумы (помехи). Слово системные отражает природу 

происхождения "шумов неортогональности" − это следствие низкого качества научного обоснования 

и проектирования технической энергоинформационной системы в целом и, прежде всего, заложенная 

изначально дисгармония базисных функций − первоосновы нормальной работы многоканальной 

системы. 

Как следует из выражения (13.3), при фиксированном значении )(xr
ij

 энергия „шумов 

неортогональности” увеличивается с ростом числа активно работающих абонентов. При любых 

конечных, но отличных от нуля значениях )(xrij , с ростом числа m  возможно такое накопление 

энергии „шумов неортогональности”, что многоканальная система подавит себя сама, 

самоуничтожится. 

Никто не станет пользоваться услугами системы обмена информацией, в которой абоненты будут 

мешать друг другу, либо подавлять энергетически других абонентов. 

Негармонизированная антропологическая структура-коллектив, общество индивидов, в котором 

не сформулированы и не сформированы правила, эталоны, каноны этики взаимодействия людей, 

полностью подобна рассмотренной технической энергоинформационной многоканальной структуре с 

ярко выраженными „шумами неортогональности”, „информационной грязью”. 

Чтобы обеспечить высокое качество обмена информацией, необходимо установить правила, 

законы наилучшего объединения элементов (компонент) в единую целостность и неукоснительно их 

выполнять. Это общие требования, необходимые для формирования гармонии. Они справедливы для 

всех энергоинформационных (биоэнергоинформационных) структур и систем различной природы. 

Передача-прием информации в многоканальной системе − это единый процесс как формирования 

общего (группового) сигнала на основе объединения совокупности индивидуальных, так и выделение 

(селекция) индивидуальных сигналов из общего (группового) сигнала. 
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Гармония в многоканальных системах − это диалектическое единство как наилучшего способа 

объединения индивидуальных переносчиков информации различных абонентов в единое целое 

(групповой сигнал), так и наилучшего способа выделения (селекции) из единого целого (группового 

сигнала) индивидуальных сигналов различных абонентов. Гармония в биоэнергоинформационных 

(антропологических) структурах и системах − это диалектическое единство интересов эго и целого, 

личности и общества, возможностей роста энергетики индивида и энергетики коллектива. 

Правильное взаимодействие абонентов в многоканальной системе обусловлено необходимостью 

эффективного использования дорогостоящих общих средств связи и линий связи (стволов) − 

проводных кабельных, волоконно-оптических, радиорелейных, спутниковых. 

Гарантировать высшую помехоустойчивость и надежность функционирования многоканальной 

системы возможно на основе правильного выбора совокупности индивидуальных ортогональных 

базисных функций, используемых в качестве переносчиков информации. 

Ортогональные переносчики информации при идеальной их синхронизации потенциально 

способны обеспечить идеальную гармонию информационных и эталонных сигналов в 

многоканальной информационной системе. 

Обратимся вновь к „классическому” варианту процесса передачи и приема информации в 

многоканальной информационной системе (рис.11). 

На передающей стороне имеется m  независимых источников сообщений. Каждое сообщение 

преобразуется в передающем устройстве в цифровую (двоичную) информацию. Во всех m  каналах 

цифровая информация передается в канал связи с помощью своих индивидуальных переносчиков 

miti ,1),( = . Канал (линия) связи, или "ствол", является единым, общим для передачи информации 

от всех абонентов (пользователей), поэтому необходимо сформировать из индивидуальных 

групповой (линейный) составной сигнал 

 
= =

==
m

i

m

i

iiiГ tcctSCtS
1 1

)(),(),(  .        (13.4) 

Решение по каждому информационному двоичному символу в приемном устройстве (рис.10) 

выносится на основе анализа энергии взаимодействия )(0 rEE −=  , здесь r − интегральный 

показатель переходных помех (шумов) неортогональности, определяющийся в соответствии с 

выражением (13.3),  − коэффициент автокорреляции. 

Независимый способ формирования и обработки информации в каждом из каналов 

многоканальной системы обеспечивает количественную меру базы (гармонии) индивидуальных 

информационных и эталонных элементарных сигналов, равную )( rBэ −=  . При идеальной 

внутренней и внешней гармонии индивидуальных и эталонных сигналов 1= , 0=r , следовательно 

0EE = . 

Главное достоинство рассматриваемого варианта использования многоканальной системы − 

обеспечение возможности двухстороннего энергоинформационного обмена между m  абонентами. 

„Классический” вариант использования многоканальной системы приемлем в "мирный" период 

жизни абонентов. 

В экстремальных случаях, в условиях чрезвычайных, "боевых", когда требуется высокий 

энергетический потенциал для надежной передачи информации, многоканальная система должна 

работать в ином − особом режиме. 

Многоканальная система может обеспечить увеличение количественной меры базы сложных 

структур сигналов в m  раз, но для этого надо отказаться от независимой передачи информации m  

абонентов и весь энергетический ресурс системы отдать в распоряжение одного абонента − лидера. 

Лидер для организации управления должен иметь в своем распоряжении полную 

энергоинформационную структуру. 

С целью повышения надежности и достоверности управления в передающем устройстве 

многоканальной системы формируется обычный групповой сигнал. Однако групповой сигнал есть 

одновременно сложный составной сигнал размерности m , структура которой имеет вид 


=

==
m

i

iiГ tcCtSCtS
1

)(),(),(  . Информационным здесь является лишь один символ, остальные 

)1( −m  символы неинформационные, избыточные. Можно также считать, что каждый из m  

символов несет одну и ту же информацию, что сопровождается увеличением в m  раз времени 
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передачи одного бита информации. Если 
0

1

T
V =  − скорость передачи символов, 0T − длительность 

одного бита информации, то длительность сложного составного сигнала будет 0mTT = . При этом 

энергия составного сигнала равна 0mEE = , 0E − энергия одного индивидуального элементарного 

двоичного сигнала. 

Полный ансамбль двоичных составных сигналов имеет вид 

)(),(
1

tcCtS j

m

i

jij 
=

= , Mj ,1= , 
mМ 2= .       (13.5) 

Обработка в целом и принятие решения для такого ансамбля сигналов в приемном устройстве 

сводится к отысканию наиболее правдоподобной свертки 

 
 =
Т

эji MjidtCtSCtS ,1,,),(),( .        (13.6) 

 

Максимальную достоверность обеспечивает когерентная обработка в целом с когерентным 

сложением базисных функций составного сигнала и некогерентная обработка в целом с синхронным 

накоплением огибающих базисных функций составного сигнала. С точки зрения достоверности 

указанные способы приема в целом практически равноценны, но синхронное накопление проще в 

технической реализации, нежели когерентное сложение. 
 

Если установлена синхронизация по частоте, фазе, такту, циклу, то база сВ  сложных составных 

сигналов ),( CtS j , Mj ,1=  при оптимальной их обработки в целом равна mrmВс =−= )( . 

Обработка в целом составного сигнала дает возможность вынести решение относительно 

информационного символа на основе использования энергии 0mEE = , что обеспечивает высокую 

достоверность передачи команд управления. 

Рассматривая лучшие (оптимальные, квазиоптимальные) способы формирования, обработки, 

синхронизации элементарных сигналов в многоканальных системах и сложных (составных) сигналов 

в информационных одноканальных системах, можно сделать следующие выводы: 

− качественно-количественные показатели внутреннего и внешнего взаимодействия элементарных 

сигналов Е  определяются собственной энергией 0Е  и их формой в виде коэффициентов авто- и 

взаимной корреляции   и r , при этом 

)(0 rEE −=  ;          (13.7) 

− качественно-количественные показатели энергии внутреннего и внешнего взаимодействия 

сложных (составных) сигналов одноканальных информационных систем и групповых сигналов 

многоканальных информационных систем определяются энергией эЕ  и типом (видом, образом, 

характером) кодовой структуры, при этом 
 

)( rmEE э −=  ,          (13.8) 

здесь: эЕ − энергия элемента сложного составного сигнала одноканальной системы либо энергия 

индивидуального элементарного сигнала многоканальной системы; 

m  − число элементов кодовой структуры составного сигнала, либо число каналов 

многоканальной системы; 

  и r  − коэффициенты авто- и взаимной корреляции. 
 

Если величина )( r− − количественная мера гармонии элементарных сигналов, то )( rm − − 

количественная мера гармонии сложных сигналов, сложных структур. Количественная мера 

гармонии учитывает совместно как размерность m , так и метрику )( r− функционального 

(векторного) пространства, определяющего математическую модель сигналов. 

С физической точки зрения количественная мера гармонии сложных составных сигналов, 

сложных структур 
эЕ

Е
rm =− )(  характеризует потенциальный выигрыш по энергии, обеспечиваемый 

сложным сигналом по сравнению с собственной энергией одного элементарного индивидуального 

сигнала. 
 



 81 

Энергия взаимодействия сложных сигналов достигает наивысшее значение 

эmEE = , если 0,1,1)( ===− rr  .       (13.9) 
 

Следовательно, на основе реализации гармонии сложных сигналов, сложных структур 

обеспечивается фокусирование энергии отдельных компонент. 

Теоретическое и практическое освоение обработки в целом сложных составных сигналов 

произвело революцию как в радиолокации, так и системах управления и связи. 

Анализ технических энергоинформационных систем показывает, что на основе гармонии сложных 

структур сигналов можно обеспечить рост энергии путем сложения потенциалов отдельны 

компонент. 

Однако помимо сложения потенциалов компонент, гармония обеспечивает умножение 

потенциалов компонент, а также совместное сложение и умножение потенциалов компонент. Именно 

на такой основе можно получить эффект синергетического усиления энергии, когда наблюдается рост 

потенциала, пропорциональный степени размерности m  сложной структуры, например, 
2m , 

3m , 
4m  

и т.д. 

 

 

14. НАУЧНАЯ ПАРАДИГМА СИСТЕМНОЙ ОПТИМИЗАЦИИ 
 

Рассмотрим некоторые понятия, необходимые для системного анализа, системной оптимизации. 

Элемент (от лат. elementum) − составная часть сложного целого. 

Элементарный (от лат. elementarius)− простейший, первоначальный. 

Компонент (от лат. componeus) − составляющий, составная часть, элемент чего-либо. 

Структура (от лат. structura) − строение, расположение, порядок. 

Структура − совокупность элементов, компонент, образующих сложное составное целое. 

Структура (от греч.   − доми) − сочленение, компоновка. 

Структура − целое, составленное из компонент, элементов, частей. 

Структура − целое, составленное из предметов, объектов, субъектов. 

Форма энергетического параметра в составной структуре может иметь вид )...,,,( 21 mcccC = , где 

C  − вектор, ic  − i -ый компонент, или проекция вектора на одну из его координат (осей), m  − 

размерность вектора. 

Система − совокупность элементов, структур и связей между ними, образующих некоторое 

единство, целостность. 

Принципиально важным для системы по сравнению со структурой является следующее 

утверждение: в системе между элементами, предметами, объектами, субъектами должны быть 

функциональные, информационные соединения, связи. Минимальное количество элементов, 

компонент в системе равно двум. Когда количество компонент, элементов мало, то система 

называется элементарной (простой). 

Если количество элементов, компонент велико (значительно больше единицы), система 

называется сложной, или большой. 

Информационная (энергоинформационная) система − совокупность технических средств: 

элементов (устройств), структур и подсистем вместе с источником и получателем сообщений и 

связей между ними, объединенных в единое целое для передачи и приема информации (сообщений). 

Информационная система достигает своей цели на основе взаимнооднозначного преобразования 

сообщений в индивидуальные, групповые и линейные сигналы в подсистеме передачи и обратного их 

преобразования в сообщения подсистемой приема. 

Математическая модель энергоинформационного образа элемента определяется выражением 

cS = ,           (14.1) 

здесь c  − энергетический параметр. 
 

С математической точки зрения c  − одномерная величина, или скаляр; 

  − математический символ, обозначающий форму элемента. Этот символ характеризует 

уникальность (неповторимость) образа элемента. 
 

Энергоинформационный образ элемента (компонента) может иметь более сложную форму, 

например, 

CS = ,           (14.2) 
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где ),...,,( 21 ncccC =  − многомерный энергетический параметр, вектор с компонентами 

),...,,( 21 nccc ; 

  − форма образа элемента. 
 

Совокупность  m

iiS
1=
 образует алфавит, последовательность элементов, m  − объем алфавита 

информационных элементов; 

iii cS = − i -ый элемент, mi ,1= ; 

ic  − энергетический параметр, скаляр; 

i  − образы элементов. 
 

На основе совокупности элементов строится многомерная информационная структура. 

Информационный элемент и информационная структура − основа, фундамент, стержень 

информационной системы. Элемент, структура и система связаны и объединены друг с другом. Это 

составляющие единой целостности. 

Широкое применение находит многомерная структура, состоящая из m  линейно независимых 

ортогональных компонент обобщенного ряда Фурье 

i

m

i

icS 
=

=
1

,          (14.3) 

где i − ортонормированные базисные элементы, 

ic − коэффициенты разложения, одномерная величина, имеет энергетическую природу, 

m  − размерность обобщенного ряда. 
 

Информационная структура как совокупность информационных элементов одновременно есть 

информационная подсистема. 
 

Математически k -ую подсистему kS  информационной системы S  можно представить в виде 

аналогичном выражению (14.3), т.е. 

i

m

i

kik

k

cS 
=

=
1

,  nk ,1= ,       (14.4) 

где kic  − коэффициенты разложения, 

i  − базисные элементы, 

km  − размерность ряда k -ой подсистемы. 
 

Таким образом, информационная система − это такая система, которая состоит из совокупности 

информационных подсистем, информационных структур или же информационных элементов. Их 

функционирование направлено на достижение единой цели. 

В наиболее общем виде математическая модель информационной системы имеет вид 


=

=
n

k

kSS
1

,           (14.5) 

здесь kS  − независимые подсистемы, 

n  − размерность, или число подсистем. 
 

Если n >>1, km >>1, то информационная система большая (сложная). 

Принимая во внимание (14.4) и (14.5), математическая форма информационной системы может 

быть определена выражением 

 
= = =

==
n

k

n

k

m

i

ikik

k

cSS
1 1 1

 .         (14.6) 

 

Следовательно, информационная система − это, с одной стороны, многомерная совокупность 

подсистем kS , nk ,1= , с другой стороны, многомерная совокупность базисных элементов ikic  , 

kmi ,1= , nk ,1= . Размерности n  и km  определяют соответственно число подсистем полной 
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системы и число базисных элементов в подсистеме. Когда n >>1, km >>1 (либо kmn  >>1), то 

информационная система является большой. 

Функционирование информационной системы целиком и полностью определяется 

индивидуальными сигналами ),( ctSi , kmi ,1=  в элементах, а также групповыми сигналами ),( CtSk , 

nk ,1=  в подсистемах и интегральным (линейным) сигналом )(tS  в полной (целостной) системе. 
 

Математическая модель одномерного индивидуального сигнала в i -ом элементе имеет вид 
 

)(),( tcctS iii = ,          (14.7) 

здесь ic − энергетический параметр, скаляр, 

)(ti  − базисная функция, определяющая сигнал i -го элемента. 
 

Математическая модель многомерного группового сигнала в k -ой подсистеме 

)(),(
1

tcCtS i

m

i

kik

k


=

= ,  nk ,1= ,      (14.8) 

где ),...,,( 21 kkmkk cccC =  − вектор энергетических параметров группового сигнала k -ой 

подсистемы, 

kic  − энергетический параметр i -го элемента k -ой подсистемы, 

)(ti , kmi ,1= − базисные функции, описывающие индивидуальные сигналы k -ой 

подсистемы. 
 

Общий (линейный) сигнал )(tS  в информационной системе можно представить в виде 

следующего энергоинформационного многомерного образа 

 
= = =
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k

n

k

m

i

ikik

k

tcCtStS
1 1 1

)(),()(  .        (14.9) 

Таким образом, любая информационная система − это многомерная совокупность групповых 

сигналов ),( CtSk  подсистем kS , nk ,1=  и многомерная совокупность индивидуальных сигналов 

)(tc iki , kmi ,1= , nk ,1=  в соответствующих информационных элементах. 
 

Рассмотрим многоканальную информационную систему в качестве примера большой системы. 

Структурная схема передатчика и приемника одного из вариантов построения многоканальной 

информационной системы представлена на рис.10 и рис.11. 

Сердцевиной любой многоканальной информационной системы являются индивидуальные 

сигналы − переносчики информации. В качестве индивидуальных переносчиков информации 

целесообразно использовать совокупность ортогональных сигналов. Рассмотрим примеры 

ортогональных энергоинформационных сигналов (функций). 
 

 
 

Рис. 11 Передающее устройство многоканальной системы. 
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Простейшим примером ортогональных функций являются гармонические 
 

,sin)(,cos)( xbxSxaxS ==  
 

где ba,  − постоянные коэффициенты; 

x  − текущая переменная. 
 

Приведенная функция )(xS  − элементарная, простая. 

В спектрально-корреляционной теории сигналов широко используется совокупность 

гармонических частот вида: 
 





==
.sin,...,2sin,sin

,cos...,,2cos,cos
)()(

tmtt

tmtt
ttS




  

 

Приведенные функции ортогональны на интервале наблюдения  


21
0 ===

f
Tt . 

Совокупность одномерных элементарных гармонических функций образует многомерную 

структуру − ряд Фурье 

 
=

+=
m

i

ii ixbixaxS
1

sincos)( , 

m  − размерность ряда. 
 

Ряд Фурье − математическая трактовка процесса объединения отдельных компонент в единое 

целое. 

Развитием ряда Фурье служит обобщенный (канонический, правильный) ряд Фурье 


=

=
m

i

ii tcCtS
1

)(),(  , 

здесь ic − коэффициенты разложения, скаляр; 

C − вектор коэффициентов разложения; 

)(ti − нормированные линейно независимые базисные функции; 

m  − размерность ряда. 

В качестве базисных функций могут использоваться гармонические, полиномиальные, Уолша 

функции и др. 

Гармонические колебания используются для формирования одиночных, двоичных элементарных 

сигналов амплитудной, частотной и фазовой модуляции во всех энергоинформационных системах. 

Большая многоканальная информационная система S  математически определяется выражением 
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,           (14.10) 

где iS − одноканальные энергоинформационные подсистемы, размерность большой 

многоканальной системы m >>1. 
 

В состав каждой из подсистем передатчика входит источник информации iИИ  и базовый 

энергоинформационный элемент iМ  (модулятор), mi ,1= . 

Индивидуальные информационные сигналы в передатчике имеют вид ),( ctSi = )(tc ii , mi ,1= . 

Общий (групповой) сигнал описывается обобщенным рядом Фурье 
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здесь ),...,,( 21 mcccC = − информационный вектор, 

ic , mi ,1=  − информационные символы вектора C , 

)(ti − ортогональные переносчики информации многоканальной системы, 

m − число каналов системы. 
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В приемнике многоканальной информационной системы (рис.12) на основе анализа группового 

сигнала ),( CtSГ
 подсистема оптимальной синхронизации формирует синхронные и синфазные 

эталонные (опорные) сигналы )(tэi , mi ,1= . 

С помощью демодуляторов iДМ , mi ,1= , базовым энергоинформационным элементом 

(устройством) которого является коррелятор (либо согласованный фильтр), осуществляется 

оптимальная селекция (разделение) индивидуальных сигналов )(),( tcctS iii =  и оптимальная их 

обработка. После демодуляции информационные символы ic  поступают к „своим” получателям 

информации iПИ , mi ,1= . 
 

 
 

Рис. 12 Приемное устройство многоканальной системы 
 

Действие оператора оптимального разделения (селекции) jП (операции выделения j -го 

индивидуального информационного сигнала) сводится к вычислению операции свертки 
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Оператор оптимального разделения способен наилучшим образом выделить "свой" сигнал и не 

допустить проникновения „чужих”. Чтобы это обеспечить переносчики информации )(ti , mi ,1=  

должны быть ортогональными. 

Ортогональность − достаточное условие разделения между собой переносчиков информации в 

многоканальных информационных системах, а также базисных компонент сложных составных 

сигналов. Ортогональные компоненты обладают качествами исключительности и неповторимости, 

что и позволяет надежно их селектировать, выделять из единого целого, которое само сформировано 

путем сложения отдельных компонент. 

Ортогональные переносчики позволяют строить синхронные многоканальные информационные 

системы с разделением сигналов по форме. 

Реализация синхронных многоканальных систем сопряжено со значительными техническими 

трудностями построения подсистем синхронизации. Подсистему синхронизации можно упростить, 

если использовать переносчики, удовлетворяющие условию ортогональности в усиленном смысле. 
 

Условию ортогональности в усиленном смысле удовлетворяют следующие элементы ряда Фурье: 

,cos)(1 tt  =  ,2cos)(2 tt  = …, ,cos)( tmtm  =  

либо 

tt  sin)(1 = , tt  2sin)(2 = ,…, tmtm  sin)( = . 

В общем виде условие ортогональности в усиленном смысле определяется выражением 
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jiji dttt  , ji  , 00 T ,     (14.13) 

0T − длительность сигнала. 
 

Рассмотрим методику вычисления энергии взаимодействия сигналов применительно к 

многоканальной информационной системе. 

Исходные условия: 

− )(),( tcctS iii = , mi ,1=  − совокупность индивидуальных информационных ортогональных 

сигналов, сформированных в подсистеме передачи многоканальной системы; 

− в подсистеме приема используются оптимальные способы обработки сигналов и целостная 

синхронизация, т.е. сформирована совокупность эталонных (опорных) индивидуальных сигналов 

)(),( tcctS эiэiэi = , mi ,1= . 

Будем считать, что совокупность индивидуальных сигналов в подсистемах передачи и приема 

является эквидистантной (равноэнергетической), следовательно, собственная энергия 

индивидуальных сигналов на интервале наблюдения  0T  равна 
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ii EdtctS , mi ,1= , 
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T

iэi EdtctS , mi ,1= , 

здесь 0000201 ...... EEEEE mi ====== . 
 

Энергия внутреннего взаимодействия любого из индивидуальных информационных сигналов 

многоканальной системы со своим эталоном имеет вид 
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iэiii EdtctSctSE  , mi ,1= ,       (14.14) 

где 
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1

0 T

эiii dtctSctS
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  − коэффициент автокорреляции. 

 

Для упрощения анализа будем считать, что  ==== m...21 . Следовательно,  00 EE i = , 

011 EEE i == , mi ,1= . 
 

С теоретической и практической точек зрения интерес представляют два крайних случая: 

− полное согласование информационных и эталонных индивидуальных сигналов; 

− между информационными и эталонными индивидуальными сигналами существует 

рассогласование, определяемое обобщенным показателем x  или )(tx . Здесь x  − постоянная на 

интервале наблюдения  0T , величина рассогласования, )(tx  − процесс рассогласования. В 

дальнейшем для упрощения анализа показатель рассогласования будет представлен величиной x . 

При полном согласовании информационных и эталонных индивидуальных сигналов существует 

совпадение, слияние, равенство ),(),( ctSctS эii = , )()( tt эii  = , mi ,1= . 

В корреляторе имеет место многопараметрический резонанс, вследствие чего коэффициент 

автокорреляции достигает максимума ( 1→ ). Энергия внутреннего взаимодействия становится 

максимальной 001 EEE ==   и равной значению собственной энергии индивидуальных сигналов. 

Таким образом, в режиме резонанса обеспечиваются высшие количественные и качественные 

показатели энергии внутреннего взаимодействия рассматриваемых сигналов. 

Ортогональные сигналы позволяют сформировать высшие показатели энергии внутреннего 

взаимодействия, при этом выполняются условия 001,1 EEE →=→  . 

При рассогласовании информационных и эталонных индивидуальных сигналов справедливо 

соотношение ),(),( cxtSctS iэi += , mi ,1= , следовательно, энергия внутреннего взаимодействия 

будет равна 
 



 87 

  
  ==+==

0 0

)()(),(),(),(),()( 0101

T T

iiэii xExEdtcxtSctSdtctSctSxE  , mi ,1= ,  (14.15) 
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xx  , mi ,1=  − коэффициент автокорреляции информационных и 

эталонных сигналов при их рассогласовании. 

Энергия внешнего взаимодействия между информационным и эталонным индивидуальным 

сигналом в многоканальной системе определяется выражением 
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где 
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r  − коэффициент взаимной корреляции указанных сигналов. 

 

Для упрощения математических выражений будем считать, что constrrij == , mji ,1, = , 

следовательно, rErE ij 00 = . 

Величина rEE И 02 =  характеризует в информационных системах энергию „шумов 

неортогональности”, или „системных помех”. Ортогональные сигналы обеспечивают коэффициент 

взаимной корреляции 0=r , величина 00 =rE . Физически это означает, что в многоканальной 

системе отсутствует "информационная грязь" и нет ограничений по наращиванию большого 

(потенциально возможного) количества каналов. 
 

При рассогласовании информационных и эталонных сигналов ),(),( cxtSctS jэj += , поэтому 
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==+==   , mji ,1, =   (14.17) 

 

Наличие „шумов неортогональности” снижает качество работы информационной системы. 

Полная энергия взаимодействия, включающая в себя энергию внутреннего и внешнего 

взаимодействия индивидуальных информационных и эталонных сигналов, в многоканальной системе 

будет 
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Для ортогональных сигналов коэффициенты авто и взаимной корреляции имеют следующие 

значения 
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 mji ,1, = , 

 

следовательно, ортогональные индивидуальные сигналы потенциально способны обеспечить 

формирование идеально гармонизированной многоканальной информационной системы, 

реализующей высшие количественные и качественные показатели полной энергии внутреннего и 

внешнего взаимодействия 02 ЕE ИП = . 
 

В основу научной парадигмы системной оптимизации многоканальной информационной системы 

положен способ установления гармонии совокупности индивидуальных информационных сигналов 

),( ctSi , mi ,1=  и эталонных ),( ctSэi , mi ,1=  сигналов путем их сравнения с помощью вычисления 

операции свертки. 
 

Практическое внедрение принципов гармонии и целостности обеспечивается на основе: 

− формирования совокупности индивидуальных ортогональных переносчиков информации 

)(),( tcctS iii = , mi ,1=  в подсистеме передачи; 

− формирование совокупности индивидуальных эталонных ортогональных сигналов 

)(),( tctS эiэi = , mi ,1=  в подсистеме приема; 
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− синтеза совокупности устройств оптимальной селекции и обработки в подсистеме приема 

совместно с целостной оптимальной подсистемой синхронизации путем максимизации гармонии − 

коэффициентов автокорреляции )(x  и минимизации коэффициентов взаимной корреляции )(xr . 

Следовательно, системная оптимизация может осуществляться на основе установления гармонии 

между совокупностью индивидуальных информационных ),( ctSi , mi ,1=  и индивидуальных 

эталонных ),( ctSэi , mi ,1=  сигналов. В этом случае имеет место поэлементная оптимизация в каждой 

одноканальной подсистеме полной многоканальной системы. 

Осуществить системную оптимизацию возможно также и на основе установления гармонии 

группового информационного сигнала ),( CtSГ
 с эталонными сигналами. Собственная энергия 

группового (целостного) сигнала 
=

=
m

i

iГ ctSCtS
1

),(),(  определяется выражением 

  
  

=

==

0 0
1

0

22 ),(),(
T

m

i T

iГ mEdtctSdtCtS .       (14.19) 

 

Когерентное (синхронное) сложение совокупности индивидуальных сигналов обеспечивает 

количественный рост энергии целостного сигнала в m  раз по сравнению с энергией 

индивидуального сигнала. 

Энергия внутреннего взаимодействия между групповым информационным и групповым 

эталонным будет 
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 , ji = , mji ,1, = , − коэффициент автокорреляции между 

индивидуальным и эталонным сигналами. 

Энергия внешнего взаимодействия между групповым информационным сигналом ),( CtSГ  и 

эталонным индивидуальным ),( ctSэj , mj ,1=  имеет вид 
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rr , ji  , mji ,1, = , − коэффициент взаимной корреляции между 

индивидуальным и эталонным сигналами. 
 

Процесс одновременной максимизации совокупности коэффициентов автокорреляции )(x =  

( x  − обобщенный параметр асинхронизма) и минимизации совокупности коэффициентов взаимной 

корреляции )(xrr =  обеспечивают реализацию системной оптимизации многоканальной 

информационной системы на основе индивидуальной (поэлементной) обработки информационных 

сигналов ),( ctSi , mi ,1= . 

Однако групповой сигнал 
=

=
m

i

iГ ctSCtS
1

),(),(  − это, с одной стороны, совокупность 

индивидуальных элементарных сигналов 
=

m

i

i ctS
1

),( , где c  − скаляр, с другой стороны, сложный 

составной сигнал ),( CtSГ
, где ),...,,( 21 mcccC =  − вектор. Если сигналы ),( ctSi  обеспечивают 

индивидуальную гармонию, то ),( CtSГ  − групповую, или структурную гармонию, зависящую от 

вектора C . 

Структурная (групповая) гармония − это наилучший способ объединения компонент 

(составляющих) в единое целое. 



 89 

Критерием качества объединения компонент для энергоинформационных структур служит 

энергия. Наилучший способ объединения (сложения) компонент на основе когерентного 

(синхронного) их накопления может обеспечить формирование энергии, формируя полную энергию 

0mEE =  высокого качества и количества, где 0E  − энергия индивидуального информационного 

сигнала, m  − число компонент группового сигнала. 

Полная системная оптимизация включает в себя индивидуальную гармонизацию на уровне 

индивидуальных информационных и эталонных сигналов и структурную (групповую) гармонизацию 

на уровне группового сигнала. Установление индивидуальной и структурной (групповой) гармонии 

позволяет достичь максимального значения энергии взаимодействия в многоканальной 

информационной системе, равное 0mE , m  − число каналов, 0E  − собственная энергия 

индивидуального сигнала в одном канале. 

Таким образом, системная оптимизация, реализованная на основе использования принципов 

гармонии и целостности, позволяет осуществить формирование − фокусирование полной энергии 

0mE  многоканальной информационной системы путем когерентного (синхронного) сложения 

энергий 0E  отдельных компонент. 

При синхронизме (дисгармонии) происходит снижение количества и качества энергии 

взаимодействия многоканальной информационной системы в соответствии с выражением 

)(0 rmEE −=  . 

Коэффициенты авто- и взаимной корреляции, определяющие количественно гармонию, в 

существенной мере влияют на количество и качество энергии взаимодействия многоканальной 

системы. 
 

Анализ системной оптимизации позволяет сделать выводы: 
 

1. Системная оптимизация, основанная на использовании принципов гармонии и целостности, 

обеспечивает реализацию потенциально возможных энергоинформационных показателей простых и 

сложных систем. 

2. Системная оптимизация может осуществляться на основе установления индивидуальной 

гармонии элементов − гармонии между совокупностью индивидуальных информационных ),( ctSi , 

mi ,1=  и индивидуальных эталонных ),( ctSэi , mi ,1=  сигналов. В этом случае имеет место 

поэлементная оптимизация в каждой элементарной подсистеме полной информационной системы. 

Энергия взаимодействия достигает величины 00 )( ErEE =−=  , 0E − энергия информационного 

элемента, )( r− − гармония элементов. 

3. Системная оптимизация, основанная на использовании принципов гармонии и целостности, 

обеспечивает высшие качественно-количественные показатели сложных информационных систем 

путем установления структурной (групповой) гармонии. Полная энергия взаимодействия при этом 

достигает величины 00 )( mErmEE =−=  , 0E − энергия элемента, m − число элементов сложной 

структуры, )( rm − − гармония структуры. 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Научное обоснование способов формирования нового, совершенного человека − проблема не 

только чрезвычайной важности, но и чрезвычайной сложности. 

Мы уверены в том, что с научной и методической точки зрения решение указанной проблемы 

будет облегчено путем условного разделения ее на две части. 

Первая часть − проведение анализа и синтеза оптимальных технических простых и сложных 

энергоинформационных элементов, структур и систем различной природы. 

Вторая часть − научное обоснование с использованием изоморфизма способов формирования 

совершенного человека как сложной энергоинформационной (биоэнергоинформационной) сущности, 

структуры, системы. 

Энергия и информация − это то, что объединяет ВСЕ, казалось бы, необъединимым и помогает 

решить то, что считалось нерешаемым. Таков наш подход в решении проблемы формирования 

аристос антропос − совершенного человека. 
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Н.В. КОЗЯВКІНА 
 

ТИРОТРОПНІ ЕФЕКТИ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ У ЩУРІВ-САМОК ТА ЇХ 

МЕТАБОЛІЧНИЙ, НЕЙРОЕНДОКРИННИЙ І ІМУННИЙ СУПРОВОДИ 
 

Показано, что недельное применение биоактивного воды Нафтуся (БАВН) 

оказывает на крыс-самок поливариантный тиреотропный эффект. Выявлено сильную 

негативную линейную корреляцию между уровнем в плазме трийодтиронина и 

холестерина неα-липопротеинов. С состоянием тироидной функции значительно 

связаны напрямую кальцитонинова активность, уровни общих лимфоцитов крови и 

макрофагов тимуса и инверсно - толщина гломерулярной зоны коры надпочечников, 

уровни в крови палочкоядерных и сегментоядерных нейтрофилов, В-лимфоцитов, а 

также микробное число моноцитов. Каноническая корреляция между суммарным 

тиреоидными индексом - с одной стороны, и параметрами метаболизма и 

нейроэндокринно-иммунного комплекса - с другой стороны, оказывается весьма 

сильной (R=0,73). Показано, что зависимость зарегистрированных параметров 

метаболизма и нейроэндокринно-иммунного компекса от тиреоидного статуса имеет 

преимущественно нелинейный характер. Из 57 параметров сформировано три типа и 

12 подтипов интегральных паттернов нелинейных аккомпанементов тиреотропного 

эффектов БАВН. Методом дискриминантного анализа показано, что крысы-самки с 

разным тиреоидным статусом (эвтиреоз, умеренный гипертиреоз, умеренный и 

выраженный гипотиреоз) четко между собой различаются по совокупности 5 

метаболических, 4 нейроэндокринных и 13 иммунных параметров. 

Ключевые слова: биоактивная вода Нафтуся, тироидный статус, липиды, 

электролиты, нейроэндокринно-иммунный компекс, взаимосвязи, крысы-самки. 
 

*** 

ВСТУП 

 

Раніше нами показано, що курсове шестиденне вживання біоактивної води Нафтуся (БАВН) 

викликає у здорових щурів-самців поліваріантні тиротропні ефекти: у 18% - гальмівний (зниження 

сумарного тироїдного індексу на 8%), у 28% - нейтральний (несуттєві коливання сумарного 

тироїдного індексу відносно контрольного), у 21% - помірно стимулювальний (підвищення 

сумарного тироїдного індексу на 13%) і у 33% - значно стимулювальний (підвищення сумарного 

тироїдного індексу на 24%). Виявлено суттєву канонічну кореляцію між тироїдним статусом – з 

одного боку, і ліпідним спектром плазми та масою тіла (R=0,964), нейроендокринними і 

електролітними параметрами (R=0,657) та імунним статусом (R=0,759) – з іншого боку. Методом 

дискримінантного аналізу виявлено, що щурі-самці, підлеглі різним тиротропним ефектам, значуще 

відрізняються між собою не лише за рівнями тироїдних гормонів, а й за 6 показниками обміну ліпідів 

і електролітів, 3 - гормональної регуляції та 6 – імунітету, які можна вважати маркерами тироїдного 

статусу [13-15,32]. В даній статті приводимо результати дослідження, проведеного за аналогічним 

дизайном з використанням щурів-самок. 
 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
 

Експеримент поставлено на 60 здорових білих щурах-самках лінії Wistar масою 230-290 г. 

Контрольну групу склали 10 тварин, які не піддавались жодним впливам, вживаючи ad libitum 

водопровідну воду з поїлок, а дослідними служили інші 50, які додатково напоювались через зонд 

БАВН, взятою із свердловини 21-Н Трускавецького родовища, із розрахунку 1,5% від маси тіла 

одноразово щоденно впродовж шести днів. Наступного дня після завершення курсу напоювання у 

щурів обох груп брали пробу периферійної крові (шляхом надрізу кінчика хвоста) для аналізу 

лейкоцитограми. Через годину під легким ефірним наркозом впродовж 15-20 с реєстрували ЕКГ у II 

стандартному відведенні (вводячи голчасті електроди під шкіру лапок) з метою визначення 

параметрів варіаційної кардіоінтервалограми [2]. Експеримент завершували декапітацією тварин з 

метою збору із судин шиї максимально можливої кількості крові. В плазмі визначали концентрації 

тироїдних гормонів (загального тироксину і трийодтироніну та тиротропного гормону) і 

кортикостерону (методом твердофазного імуноферментного аналізу з використанням аналізатора 
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“Tecan”, Oesterreich і відповідних наборів реагентів ЗАТ “Алкор Био”, СПб., РФ [10]), а також низки 

параметрів метаболізму. 

Про ліпідний обмін судили за рівнем в плазмі загального холестерину (прямий метод за реакцією 

Златкіса-Зака [8]) і розподілом його в складі α-ліпопротеїдів (застосовано ензиматичний метод Hiller 

G. [28] після преципітації неα-ліпопротеїдів за допомогою декстрансульфату/Mg2+) та неα-

ліпопротеїдів (розраховували за різницею). 

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

(спектрофотометрія гептанової фази екстракту ліпідів [7]) і малонового диальдегіду (тест з 

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

сирватки (за швидкістю розкладання перекису водню [17]) і супероксиддисмутази еритроцитів (за 

ступенем гальмування відновлення нітросинього тетразолію в присутності N-метилфеназонію 

метасульфата і НАДН [9,19]). 

Визначали також рівні в плазмі електролітів: кальцію (за реакцією з арсеназо ІІІ), фосфатів 

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

полум'яної фотометрії); азотистих метаболітів: креатиніну (за кольоровою реакцією Яффе методом 

Поппера), сечовини (уреазним методом за реакцією з фенолгіпохлоритом), уратів (уриказним 

методом), середньомолекулярних поліпептидів (методом спектрофотометрії), загального білірубіну 

(за діазореакцією методом Єндрашека-Клеггорна-Грофа), а також глюкози (глюкозооксидазним 

методом), як це описано у посібнику [8]. 

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

Mannheim”, BRD) та вітчизняними спектрофотометрами „СФ-46” і ПФМ У 4.2 з приданими наборами 

реактивів. 

В цій же порції крові визначали параметри імунограми та фагоцитозу за тестами І і ІІ рівнів ВООЗ 

[12,18,21] в модифікації трускавецької наукової школи бальнеології [22]. 

Після забору крові видаляли селезінку, тимус і наднирники та зважували їх. З селезінки і тимуса 

робили мазки-відбитки для підрахунку сплено- і тимоцитограми [3,22]. У зрізах наднирників 

вимірювали під мікроскопом товщину гломерулярної, фасцикулярної і ретикулярної зон [22]. 

Цифровий матеріал піддано статистичній обробці на комп'ютері з допомогою пакету програм 

“Statistica-5.5”. Застосовано методи варіаційного, канонічного і дискримінантного аналізів [31] та 

алгоритм трускавецької наукової школи бальнеології [22]. 

Результати оприлюднено на конференції патофізіологів [16]. 
 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

Варіанти тиротропних ефектів та їх ліпідний супровід. У інтактних (контрольних) щурів-самок 

вміст в плазмі загального тироксину знаходився в діапазоні 28,5÷78,9 нМ/л, загального 

трийодтироніну - 1,40÷3,12 нМ/л. Насамперед виявлено, що між їх концентраціями як у інтактних, 

так і у напоюваних БАВН, існує сильна інверсна залежність (рис. 1).  
 

 

Рис. 1. Зв’язок між вмістом в плазмі щурів-самок тироксину (вісь Х) і трийодтироніну (вісь 

Y) 
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Тобто, рівень трийодтироніну залежить не стільки від інтенсивності його секреції щитовидною 

залозою, скільки від інтенсивності його утворення поза залозою із прогормону тироксину. Аналогічні 

дані було отримано нами і у щурів-самців [13]. 

Вважається [24], що в еквімолярних концентраціях активність трийодтироніну у чотири рази вища 

від активності тироксину. Тому для кількісної оцінки тироїдного статусу нами, як і раніше [13], 

застосовано сумарний тироїдний індекс (СТІ), обчислюваний за формулою: 

CТІ = (4•Т3/2,29 + Т4/55,6)/5 

де 2,29 і 55,6 – середні рівні відповідно Т3 і Т4  у інтактних щурів-самок. 

На основі змін СТІ відносно його рівня у інтактних тварин ретроспективно було сформовано 

чотири групи дослідних щурів, відмінних між собою за характером і вираженістю тиротропних 

ефектів БАВН (рис. 2, табл. 1). Першу групу склали 7 тварин (14% від тих, що отримували БАВН), у 

котрих СТІ становить 0,85±0,02, тобто зменшений на 1,02±0,14σ, за рахунок зниження на 30±4% 

рівня Т3 в поєднанні з підвищенням на 43±5% рівня Т4, що оцінено як значно гальмувальний 

тиротропний ефект БАВН. У 19 (38%) щурів другої групи СТІ знижується лише до 0,91±0,01 або на 

0,59±0,08σ, практично завдяки змінам лише Т3 (-12±2%), тобто БАВН чинить помірно гальмувальний 

тиротропний ефект. 
 

 
 

Рис. 2. Варіанти змін під впливом БАВН вмісту в плазмі щурів-самок трийодтироніну, 

тироксину і сумарного тироїдного індексу 
 

Таблиця  1. Варіанти тиротропних ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група 
Пара- 

метр 

СТІ, 

од. 

Т3, 

нМ/л 

Т4, 

нМ/л 

ТТГ, 

мМО/л 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

 

1 

0 

2,29±0,18 

1 

0 

55,6±5,5 

1 

0 

0,32±0,09 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

 

0,85±0,02* 

-1,02±0,14* 

1,61±0,08* 

0,70±0,04* 

-1,23±0,14* 

79,6±2,7* 

1,43±0,05* 

+1,16±0,13* 

0,17±0,07 

0,54±0,22* 

-0,50±0,23* 

Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

 

0,91±0,01* 

-0,59±0,08* 

2,02±0,04 

0,88±0,02* 

-0,49±0,07* 

58,0±2,0 

1,04±0,04 

+0,12±0,10 

0,17±0,05 

0,55±0,15* 

-0,49±0,16* 

Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

 

1,01±0,02 

+0,04±0,10 

2,09±0,03 

0,91±0,02* 

-0,37±0,06* 

76,8±2,9* 

1,38±0,05* 

+1,02±0,14* 

0,26±0,07 

0,83±0,22 

-0,18±0,24 

Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

 

1,08±0,01* 

+0,52±0,08* 

2,53±0,05 

1,10±0,02* 

+0,43±0,08* 

53,9±2,1 

0,97±0,04 

-0,08±0,10 

0,26±0,07 

0,83±0,23 

-0,18±0,24 
 

Примітки: 

1. X±m – середня величина та її стандартна похибка. 
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2. ID±m – доля дослідної величини від середньої контрольної та її стандартна похибка. 

3. d±m – евклідова віддаль дослідної величини від середньої контрольної та її стандартна 

похибка. 

4. Параметри, значуще відмінні від контрольних, позначені*. 
 

У інших 7 (14%) щурів СТІ знаходиться в діапазоні 0,96÷1,07 (відхилення від норми: -

0,26÷+0,47σ), тобто має місце нейтральний (квазінульовий) тиротропний ефект БАВН. При цьому 

зниження на 15÷4% рівня Т3 компенсується підвищенням на 56÷22% рівня Т4   Натомість у 17 (34%) 

тварин БАВН чинить стимулювальний тиротропний ефект, про що свідчить підвищення СТІ до 

1,08±0,01 або на 0,52±0,08σ, завдяки, головним чином, підвищенню на 10±2% рівня Т3 за відсутності 

суттєвих змін рівня Т4   

Для коректної порівняльної оцінки супутніх змін інших параметрів нами застосовано 

запропоновані раніше [22] індекси: індекс девіації ID - долю дослідної величини від середньої 

контрольної, прийнятої за 1, та індекс d - евклідову віддаль дослідної величини від середньої 

контрольної, прийнятої за 0. Вважається, що за однакового відсоткового відхилення від контрольного 

рівня двох параметрів воно фізіологічно суттєвіше для менш варіабільного параметра. Тому індекс d 

більш адекватно, ніж індекс ID, характеризує відхилення параметра від норми, адже він враховує його 

варіабільність серед нормальних (контрольних, інтактних) особин. 

Виявлено (табл. 1), що за обох варіантів гальмувального тиротропного ефекту БАВН рівень 

тиротропного гормону знижується однаковою мірою, за нейтрального ефекту зміни ТТГ теж 

квазінульові, разом з тим, аналогічний рівень ТТГ спостерігається і у щурів, підлеглих 

стимулювальному тиротропному ефекту БАВН. 

Метаболічний супровід тиротропних ефектів БАВН у щурів-самок. Аналіз супутніх змін 

метаболізму, з огляду на загальновідомі зв'язки між тироїдним і ліпідним статусами 

[6,11,20,23,25,27,29,35], доцільно розпочати з холестеринового акомпанементу тиротропних ефектів 

БАВН. Виявлено (табл. 3.2), що значно гальмувальний тиротропний ефект супроводжується 

підвищенням концентрації в плазмі загального холестерину на 30%, при цьому в складі неα-(пре-β- і 

β-) ліпопротеїдів (ЛП) більшою мірою, ніж в складі α-ЛП (на 51% і 8% відповідно), так що 

холестериновий коефіцієнт атерогенності Клімова [11] зростає на 42% відносно інтактного контролю. 

За помірно гальмувального тиротропного ефекту вміст загального холестерину зростає лише на 10%, 

майже цілком за рахунок проатерогенних фракцій (+18%), тоді як антиатерогенна фракція не 

відрізняється від контролю, що дає підвищення коефіцієнту атерогенності на 17%. За відсутності 

суттєвих змін сумарного тироїдного індексу коефіцієнт атерогенності помірно знижується (на 17%) 

за рахунок зниження вмісту холестерину в складі пре-β- і β-ЛП більшою мірою (на 26%), ніж в складі 

α-ЛП (на 8%). 
 

Таблиця 2. Супутні зміни параметрів обміну холестерину за різних варіантів тиротропних 

ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група 
Пара- 

метр 

Холестерин 

загальний, 

мМ/л 

Холестерин 

неα-ЛП, 

мМ/л 

Холестерин 

α-ЛП, 

мМ/л 

Коефіцієнт 

атерогенності 

Клімова, од. 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

1,59±0,15 

1 

0 

0,81±0,12 

1 

0 

0,78±0,04 

1 

0 

1,03±0,13 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,07±0,10* 

1,30±0,06* 

+1,03±0,22* 

1,23±0,09* 

1,51±0,11* 

+1,09±0,23* 

0,84±0,02 

1,08±0,03* 

+0,56±0,19* 

1,46±0,09* 

1,42±0,09* 

+1,02±0,21* 
Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,75±0,08 

1,10±0,05* 

+0,35±0,17* 

0,96±0,06 

1,18±0,07* 

+0,39±0,15* 

0,79±0,03 

1,02±0,03 

+0,14±0,22 

1,21±0,05 

1,17±0,04* 

+0,42±0,11* 
Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,31±0,05 

0,83±0,03* 

-0,59±0,10* 

0,60±0,04 

0,74±0,05* 

-0,55±0,11* 

0,71±0,02 

0,92±0,03* 

-0,55±0,20* 

0,85±0,06 

0,83±0,06* 

-0,41±0,15* 
Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,31±0,08 

0,83±0,05* 

-0,60±0,16* 

0,49±0,05* 

0,60±0,06* 

-0,85±0,13* 

0,82±0,03 

1,06±0,05 

+0,40±0,29 

0,59±0,05* 

0,57±0,05* 

-1,04±0,12* 
 

В той же час стимулювальний тиротропний ефект БАВН супроводжується значним 

антиатерогенним ефектом завдяки зниженню вмісту холестерину в складі атерогенних фракцій на 
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40% в поєднанні з тенденцією до підвищення його вмісту в складі α-ЛП на 6%, що дає зниження 

коефіцієнту атерогенності на 43%. 

В цілому для 60 щурів-самок виявлено сильну негативну кореляцію (r=-0,85) між рівнем в плазмі 

трийодтироніну і холестерину пре-β- і β-ЛП (рис. 3). 
 

 
 

Рис. 3. Кореляція між вмістом в плазмі щурів-самок трийодтироніну і холестерину пребета- 

та бета-ліпопротеїдів 
 

Ще сильніший інверсний зв'язок (r=-0,90) виявлено між рівнем холестерину пре-β- і β-ЛП та 

сумарним тироїдним індексом (рис. 4), який на 83% детермінується саме трийодтироніном (r=0,91). 
 

 

 
 

Рис. 4. Кореляція між сумарним тироїдним індексом щурів-самок і вмістом в плазмі 

холестерину пребета- та бета-ліпопротеїдів 
 

Стосовно іншого аспекту ліпідного статусу – ліпопероксидації – виявлено (табл. 3), що за значно 

гальмувального тиротропного ефекту БАВН значно підвищується вміст в плазмі первинних (дієнові 

кон'югати, ДК) і вторинних (малоновий диальдегід, МДА) продуктів перекисного окиснення ліпідів 

разом з активацією антиоксидантного ферменту каталази, але не супероксиддистутази (СОД). 
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Таблиця  3. Супутні зміни параметрів ліпопероксидації за різних варіантів тиротропних 

ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група 
Пара- 

метр 

Дієнові 

кон’югати, 

Е232/мл 

Малоновий 

диальдегід, 

мкМ/л 

Супероксид-

дисмутаза, 

од./мл 

Каталаза, 

мкМ/год•л 

 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

1,23±0,09 

1 

0 

55±4 

1 

0 

55,8±2,8 

1 

0 

103±8 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,66±0,17* 

1,35±0,14* 

+1,48±0,59* 

81±9* 

1,46±0,17* 

+1,83±0,67* 

57,4±4,7 

1,03±0,08 

+0,18±0,52 

129±13 

1,26±0,12* 

+0,99±0,46* 
Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,36±0,09 

1,11±0,07 

+0,46±0,32 

73±6* 

1,32±0,10* 

+1,26±0,41* 

55,9±2,5 

1,00±0,05 

+0,01±0,28 

131±13 

1,27±0,12* 

+1,03±0,47* 
Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,26±0,10 

1,03±0,08 

+0,11±0,35 

88±14* 

1,60±0,27* 

+2,38±1,06* 

59,0±3,8 

1,06±0,07 

+0,35±0,43 

147±16* 

1,42±0,16* 

+1,64±0,61* 
Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,60±0,12* 

1,30±0,10* 

+1,27±0,41* 

75±8* 

1,35±0,14* 

+1,39±0,57* 

53,3±2,3 

0,96±0,04 

-0,28±0,26 

126±10 

1,23±0,11* 

+0,88±0,41* 
 

Менша міра пригнічення тироїдної функції супроводжується меншим рівнем МДА і лише 

тенденцією до підвищення рівня ДК за аналогічної активності антиоксидантних ферментів. Разом з 

тим, за відсутності змін тироїдного статусу відносно контролю констатовано максимальні рівні МДА 

і активності каталази в поєднанні з нормальними рівнями ДК і СОД. А стимулювальний тиротропний 

ефект БАВН супроводжується патерном параметрів ліпопероксидації, дуже подібним до такого за 

значно гальмувального тиротропного ефекту. 

Вміст в плазмі азотистих метаболітів за значно гальмувального тиротропного ефекту БАВН 

закономірно не змінюється, при цьому виявлено значуще підвищення рівня глюкози (табл. 4). 

Натомість помірне зниження сумарного тироїдного індекса супроводжується підвищенням рівнів в 

плазмі сечовини і креатиніну в поєднанні зі зниженням вмісту молекул середньої маси (МСМ), тоді 

як рівні уратів, білірубіну і глюкози не відрізняються від контрольних. 
 

Таблиця  4. Супутні зміни вмісту в плазмі азотистих метаболітів і глюкози за різних 

варіантів тиротропних ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група 
Пара- 

метр 

Сечовина, 

мМ/л 

Урати, 

мкМ/л 

МСМ, 

од. екст. 

Креатинін, 

мкМ/л 

Білірубін, 

мкМ/л 

Глюкоза, 

мМ/л 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

7,2±0,5 

1 

0 

633±110 

1 

0 

0,153±0,015 

1 

0 

133±11 

1 

0 

4,6±0,8 

1 

0 

4,87±0,34 

1 

0 
Значно гальмувальний 

тиротропний ефект 

(n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

7,4±0,6 

1,03±0,11 

+0,16±0,55 

760±114 

1,20±0,18 

+0,37±0,32 

0,134±0,011 

0,88±0,07 

-0,41±0,24 

144±14 

1,08±0,10 

+0,31±0,40 

4,5±1,0 

0,97±0,21 

-0,05±0,37 

5,49±0,09 

1,13±0,02* 

+0,57±0,08* 
Помірно гальмувальний 

тиротропний ефект 

(n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

9,2±0,7* 

1,28±0,10* 

+1,35±0,50* 

606±76 

0,96±0,12 

-0,08±0,22 

0,115±0,010* 

0,75±0,06* 

-0,81±0,21* 

168±16 

1,27±0,12* 

+1,01±0,47* 

4,2±0,4 

0,91±0,10 

-0,16±0,17 

5,12±0,14 

1,05±0,03 

+0,23±0,13 
Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

10,0±1,3 

1,39±0,18* 

+1,87±0,87* 

674±95 

1,07±0,15 

+0,12±0,27 

0,153±0,018 

1,00±0,12 

-0,01±0,40 

215±22* 

1,62±0,17* 

+2,35±0,63* 

4,8±0,9 

1,04±0,19 

+0,07±0,34 

5,19±0,30 

1,06±0,06 

+0,29±0,28 
Стимулювальний  

тиротропний ефект 

(n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

8,5±0,6 

1,18±0,09* 

+0,85±0,40* 

664±91 

1,05±0,14 

+0,09±0,26 

0,148±0,010 

0,97±0,07 

-0,11±0,22 

170±16 

1,28±0,12* 

+1,05±0,45* 

4,8±0,5 

1,04±0,11 

+0,07±0,19 

5,84±0,16* 

1,20±0,03* 

+0,89±0,15* 
 

Нейтральний тиротропний ефект БАВН асоціюється із максимально підвищеними рівнями 

сечовини і креатиніну за квазінульових відхилень від норми решти 4 параметрів. Підвищення ж 

сумарного тироїдного індексу супроводжується менш вираженими змінами в цьому ж напрямку 

згаданих азотистих метаболітів зі збереженням стабільності рівнів уратів, МСМ і білірубіну. Разом з 

тим, констатовано максимальне підвищення рівня глікемії. 
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Таблиця  5. Супутні зміни вмісту в плазмі електролітів за різних варіантів тиротропних 

ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група 
Пара- 

метр 

Натрій, 

мМ/л 

Хлорид, 

мМ/л 
Калій, 

мМ/л 
Магній, 

мМ/л 
Кальцій, 

мМ/л 
Фосфати, 

мМ/л 
Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

130±1,8 

1 

0 

95,8±2,1 

1 

0 

4,13±0,21 

1 

0 

0,87±0,19 

1 

0 

2,94±0,38 

1 

0 

0,73±0,15 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

127±1,3 

0,97±0,01* 

-

0,60±0,23* 

92,1±1,8 

0,96±0,02* 

-0,55±0,26* 

3,86±0,26 

0,93±0,07 

-0,42±0,40 

0,83±0,25 

0,96±0,29 

-0,06±0,40 

3,13±0,33 

1,06±0,11 

+0,16±0,27 

0,91±0,15 

1,25±0,21 

+0,39±0,32 

Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

130±1,2 

0,99±0,01 

-0,12±0,21 

92,8±1,3 

0,97±0,01* 

-0,45±0,20* 

3,32±0,14* 

0,80±0,03* 

-1,25±0,22* 

0,74±0,11 

0,85±0,12 

-0,21±0,17 

2,60±0,20 

0,88±0,07 

-0,28±0,16 

1,00±0,13 

1,37±0,18* 

+0,57±0,28* 
Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

130±2,0 

0,99±0,02 

-0,15±0,35 

93,9±2,4 

0,98±0,03 

-0,29±0,36 

3,85±0,33 

0,93±0,08 

-0,44±0,51 

1,10±0,25 

1,28±0,28 

+0,39±0,40 

2,56±0,18 

0,87±0,06* 

-0,32±0,15* 

0,98±0,12 

1,35±0,17* 

+0,54±0,26* 
Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

128±1,5 

0,98±0,01 

-0,46±0,27 

90,8±1,8 

0,95±0,02* 

-0,75±0,26* 

3,54±0,19* 

0,86±0,05* 

-0,92±0,29* 

0,84±0,11 

0,97±0,13 

-0,04±0,18 

2,28±0,22 

0,78±0,07* 

-0,55±0,18* 

0,96±0,12 

1,32±0,17 

+0,49±0,26 
 

Стосовно електролітів виявлено (табл. 5), що значне зниження сумарного тироїдного індексу 

поєднується із незначним, але закономірним зниженням рівнів основних електролітів плазми – 

натрію і хлориду, в поєднанні з тендецією до зниження калію і до підвищення – фосфатів за 

нормальних рівнів магнію і кальцію. За помірно гальмувального тиротропного ефекту БАВН ці 

тенденції стосовно калію і фосфатів трансформуються у закономірність, натомість зміни натрію і 

хлориду редукуються. Разом з тим, появляється тенденція до зниження рівнів кальцію і магнію. 

Квазінульові відхилення сумарного тироїдного індексу асоціюються з аналогічним квазінормальним 

станом рівнів натрію, хлориду, калію і магнію. Разом з тим, виявлено значуще зниження кальційемії в 

поєднанні з підвищенням фосфатемії. Стимулювальний тиротропний ефект БАВН супроводжується 

значущим зниженням рівнів калію, хлориду і кальцію в поєднанні з тенденцією до підвищення рівня 

фосфатів. 

Нейроендокринний супровід тиротропних ефектів БАВН у щурів-самок. З огляду на відому 

підлеглість рівнів в плазмі натрію і калію регуляторним впливам мінералокортикоїдів, а кальцію і 

фосфатів – кальцитоніну і паратирину, можна оцінити їх активність за коефіцієнтами Na/K, 1/Ca•P і 

Са/Р відповідно [4,5]. З таких позицій видно (табл. 6), що значно гальмувальний тиротропний ефект 

БАВН супроводжується помірним підвищенням мінералокортикоїдної активності (МКА) в поєднанні 

з помірним зниженням кальцитонінової (КТА) і тенденцією до зниження паратиринової (ПТА). 

Послаблення міри пригнічення тироїдної функції асоціюється з дальшим підвищенням МКА і 

поглибленням пригнічення ПТА, тоді як пригнічення КТА редукується. 
 

Таблиця  6. Супутні зміни нейроендокринних параметрів за різних варіантів тиротропних 

ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група 
Пара- 

метр 

Мода, 

мс 

АМо, 

% 

ΔХ, 

мс 

КТА 

(1/Са•Р) 

ПТА 

(Са/Р) 

МКА 

(Na/K) 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

116±7 

1 

0 

63,1±7,5 

1 

0 

44±14 

1 

0 

0,77±0,19 

1 

0 

5,21±0,76 

1 

0 

32,4±1,9 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

127±5 

1,10±0,04* 

+0,54±0,22* 

59,5±5,9 

0,94±0,09 

-0,15±0,25 

60±13 

1,38±0,29 

+0,37±0,29 

0,48±0,13 

0,62±0,16* 

-0,49±0,21 

4,29±1,04 

0,82±0,20 

-0,38±0,43 

36,0±1,7 

1,12±0,05* 

+0,60±0,28* 
Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

110±5 

0,95±0,04 

-0,26±0,23 

67,8±5,1 

1,07±0,08 

+0,19±0,21 

38±10 

0,86±0,23 

-0,14±0,22 

0,64±0,12 

0,84±0,16 

-0,21±0,20 

3,51±0,44 

0,67±0,09* 

-0,71±0,19* 

40,7±2,2* 

1,26±0,07* 

+1,38±0,37* 
Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

110±6 

0,95±0,06 

-0,24±0,29 

63,6±9,3 

1,01±0,15 

+0,02±0,39 

24±5 

0,54±0,12* 

-0,44±0,12* 

0,50±0,10 

0,65±0,12* 

-0,45±0,16* 

3,28±0,75 

0,63±0,14* 

-0,81±0,31* 

35,2±2,0 

1,09±0,06 

+0,47±0,33 
Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

120±5 

1,04±0,04 

+0,22±0,22 

53,0±5,7 

0,84±0,09 

-0,42±0,24 

59±13 

1,35±0,29 

+0,34±0,28 

0,67±0,09 

0,87±0,12 

-0,17±0,15 

3,36±0,75 

0,65±0,14* 

-0,77±0,31* 

37,6±1,7 

1,16±0,05* 

+0,86±0,28* 
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Квазінормальний стан сумарного тироїдного індексу на тлі вживання БАВН поєднується з 

максимальним пригніченням ПТА, повторним зниженням КТА і редукцією підвищеної МКА. За 

стимулювального тиротропного ефекту БАВН констатовано різноскеровані зміни відносно 

нейтрального ефекту МКА і КТА за стабільно пригніченої ПТА. 

В цій же табл. 6. приведено дані про супутні зміни параметрів вегетативної регуляції. Виявлено, 

що значне пригнічення тироїдної функції супроводжується значущим ваготонічним зсувом моди – 

корелята гуморального каналу регуляції, в поєднанні з тенденцією до збільшення варіаційного 

розмаху (ΔХ) – корелята вагального тонусу, за відсутності суттєвих змін амплітуди моди (АМо) – 

корелята симпатичного тонусу. Натомість за помірно гальмувального тиротропного ефекту БАВН 

параметри вегетативної регуляції значуще не відрізняються від контрольних. За відсутності змін 

сумарного тироїдного індексу виявлено значуще зниження вагального тонусу при цілком 

нормальному симпатичному тонусі. Активація ж тироїдної функції супроводжується протилежними 

змінами (у вигляді тенденцій) тонічних вегетативних нервових регуляторних впливів у бік ваготонії. 

Виявлений дисонанс принаймі частково можна пояснити тим, що тироїдні гормони контролюють 

ліпідний обмін через тироїдні рецептори β-субтипу, а серцевий ритм – через рецептори α-субтипу 

[26,36]. 

Стосовно супутніх змін морфо-функціональних параметрів наднирників виявлено (табл. 3.7), що 

за значно гальмувального тиротропного ефекту БАВН знижується на 9% їх маса (але не масовий 

індекс, позаяк маса тіла теж знижується на 6%). 
 

Таблиця 7. Супутні зміни морфо-функціональних параметрів наднирників за різних 

варіантів тиротропних ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група 
Пара- 

метр 

Маса, 

мг 

Індекс ма-

си, мг/кг 

Товщина кортикальних зон, мкм Кортикосте-

рон, нМ/л клубочкова пучкова сітчаста 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

70±3 

1 

0 

265±12 

1 

0 

195±9 

1 

0 

378±20 

1 

0 

42±3 

1 

0 

849±159 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

63±3 

0,91±0,04* 

-0,71±0,33* 

252±10 

0,95±0,04 

-0,35±0,28 

168±7* 

0,86±0,04* 

-0,92±0,25* 

387±22 

1,02±0,06 

+0,14±0,35 

44±1 

1,06±0,03 

+0,27±0,16 

814±181 

0,96±0,21 

-0,07±0,36 

Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

69±3 

0,98±0,04 

-0,14±0,33 

260±11 

0,98±0,04 

-0,12±0,29 

210±7 

1,08±0,04* 

+0,50±0,25* 

429±16 

1,14±0,04* 

+0,83±0,26* 

46±3 

1,10±0,07 

+0,46±0,35 

560±36 

0,66±0,04* 

-0,58±0,07* 

Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

70±3 

1,00±0,04 

+0,01±0,32 

265±15 

1,00±0,06 

+0,01±0,44 

164±12* 

0,84±0,06* 

-1,05±0,40* 

404±20 

1,07±0,05 

+0,43±0,32 

40±2 

0,96±0,05 

-0,20±0,25 

716±103 

0,84±0,12 

-0,26±0,21 

Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

76±3 

1,02±0,04 

+0,17±0,29 

289±10 

1,03±0,04 

+0,18±0,29 

173±9 

0,89±0,05* 

-0,74±0,32* 

409±19 

1,08±0,05 

+0,51±0,31 

41±3 

0,99±0,06 

-0,07±0,30 

695±75 

0,82±0,09 

-0,31±0,15 
 

При цьому зменшується товщина гломерулярної зони кори, що, з огляду на відзначене раніше 

підвищення МКА, можна трактувати як прояв вивільнення її ендокриноцитами в кров альдостерону, 

тим більше, що відсутність змін товщини фасцикулярної зони кори поєднується з відсутністю змін 

рівня в плазмі секретованого нею кортикостерону. Дискордантні зміни товщини клубочкової зони 

кори і МКА спостерігаються також за нейтрального і стимулювального тиротропних ефектів БАВН. І 

навпаки, що більше потовщується за цих умов пучкова зона кори, то нижчим стає рівень 

кортикостеронемії (r=-0,65), що, мабуть, відображує депонування глюкокортикоїда у 

ендокриноцитах. Однак стосовно мінералокортикоїдів така закономірність порушується за помірно 

гальмувального тиротропного ефекту, коли максимально підвищена МКА поєднується з незначним 

потовщенням клубочкової зони кори наднирників, так що в цілому морфо-функціональна кореляція 

відсутня (r=0,06). Відсутність закономірних змін товщини сітчастої зони кори, мабуть, свідчить і за 

відсутність значущих змін секретованих нею андрогенів. 

Імунний супровід тиротропних ефектів БАВН у щурів-самок. Аналіз супутніх змін параметрів 

імунітету логічно розпочати з крові, склад імуноцитів котрої відображує характер і інтенсивність їх 

міграції (трафіку) між тимусом, кістковим мозком і селезінкою. 

Виявлено (табл. 8), що за значно гальмувального тиротропного ефекту БАВН загальний вміст в 

крові лейкоцитів практично не змінюється, як і відносний вміст в лейкоцитограмі лімфоцитів, 

базофілів і сегментоядерних нейтрофілів (СЯН). Разом з тим, вміст еозинофілів і паличкоядерних 

нейтрофілів (ПЯН) дещо підвищується, а моноцитів – суттєво знижується. Послаблення міри 
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гальмування тироїдної функції супроводжується і послабленням моноцитопенії. При цьому 

підвищується відносний вміст лімфоцитів і базофілів, еозинофілія сходить нанівець, а рівень ПЯН 

знижується. Відсутність змін сумарного тироїдного індексу асоціюється з виникненням максимально 

виражених лімфоцитозу, моноцитопенії і СЯ-нейтропенії, а також зі зниженням рівнів ПЯН і 

еозинофілів та зникненям базофілів. На тлі стимуляції тироїдної функції Нафтусею вираженість 

лімфоцитозу і моноцитопенії зменшується, ПЯ-нейтропенії – не змінюється, а СЯ-нейтропенії – дещо 

поглиблюється, рівень еозинофілів нормалізується, а базофілів – сягає максимуму. 
 

Таблиця 8. Супутні зміни параметрів лейкоцитограми крові за різних варіантів тиротропних 

ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група 
Пара- 

метр 

Лейкоцити, 

Г/л 

Лімфоцити, 

% 

Моноцити, 

% 

Базофіли, 

% 

Еозинофіли, 

% 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

12,8±1,8 

1 

0 

57,7±2,2 

1 

0 

5,9±0,8 

1 

0 

0,20±0,13 

1 

0 

3,9±0,7 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

13,2±1,3 

1,03±0,10 

+0,08±0,23 

57,8±2,8 

1,00±0,05 

+0,02±0,40 

4,3±0,8 

0,73±0,13* 

-0,61±0,28* 

0,14±0,08 

0,71±0,36 

-0,14±0,17 

4,7±0,4 

1,21±0,10* 

+0,34±0,16* 

Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

10,9±1,1 

0,86±0,09 

-0,33±0,20 

60,4±1,5 

1,05±0,03 

+0,39±0,22 

4,7±0,5 

0,80±0,09* 

-0,44±0,21* 

0,42±0,11 

2,11±0,54* 

+0,53±0,26* 

3,5±0,6 

0,89±0,14 

-0,18±0,23 

Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

12,0±2,3 

0,94±0,18 

-0,14±0,41 

64,4±2,5 

1,12±0,04* 

+0,96±0,36* 

3,7±0,8* 

0,63±0,13* 

-0,83±0,29* 

0±0 

0±0* 

-0,48±0* 

3,0±0,3 

0,77±0,08* 

-0,38±0,13* 

Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

10,9±0,8 

0,86±0,06* 

-0,33±0,14* 

62,5±1,9 

1,08±0,03* 

+0,68±0,27* 

4,6±0,5 

0,77±0,08 

-0,51±0,18* 

0,50±0,13 

2,50±0,67* 

+0,71±0,32* 

3,7±0,4 

0,95±0,10 

-0,09±0,16 
 

Продовження таблиці 8 
 

Група 
Пара- 

метр 

ПЯ нейтро-

філи, % 

СЯ нейтро-

філи, % 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

3,7±0,4 

1 

0 

28,6±2,0 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,1±0,2 

1,12±0,06* 

+0,33±0,16* 

28,9±2,5 

1,01±0,09 

+0,04±0,40 

Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,2±0,2 

0,87±0,06* 

-0,36±0,17* 

27,7±1,2 

0,97±0,04 

-0,14±0,20 

Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,9±0,4* 

0,77±0,10 

-0,62±0,29* 

26,0±1,2* 

0,91±0,04* 

-0,42±0,20* 

Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,7±0,2* 

0,73±0,06* 

-0,75±0,17* 

25,9±1,2 

0,91±0,04* 

-0,43±0,20* 
 

Стосовно окремих популяцій лімфоцитів, то за умов значного гальмування тироїдної функції змін 

не виявлено (табл. 9). Аналогічна ситуація зафіксована і за діаметрально протилежного стану 

тироїдної функції – її стимуляції. Натомість помірно гальмівний тиротропний ефект БАВН 

супроводжується значущим підвищенням відносного вмісту в імуноцитограмі В-лімфоцитів, 

натуральних кілерів і тенденцією до підвищення вмісту субпопуляції Т-супресорів/кілерів; при 

цьому, природно, зменшується доля 0-лімфоцитів. Нейтральний тиротропний ефект БАВН 

асоціюється з максимальним підвищенням вмісту NK-лімфоцитів в поєднанні з максимальним 

зниженням вмісту В-лімфоцитів і тенденцією до зниження вмісту Т-супресорів/кілерів. 

Аналіз супутніх змін параметрів фагоцитозу нейтрофілами/мікрофагами і 

моноцитами/макрофагами культури Staphylococcus aureus виявив наступне (табл. 10). Значно 

гальмувальний тиротропний ефект БАВН супроводжується максимальним пригніченням активності 

(фагоцитарного індексу, ФІ) і інтенсивності (мікробного числа, МЧ) фагоцитозу мікрофагів в 

поєднанні з максимальним підвищенням індексу кілінгу (ІК) - міри завершеності фагоцитозу. 

Натомість параметри фагоцитарної функції макрофагів за даних умов максимально зростають. 
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Таблиця 9. Супутні зміни параметрів імуноцитоцитограми крові за різних варіантів 

тиротропних ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група 
Пара- 

метр 

Th, 

% 

Ts, 

% 

B, 

% 

NK, 

% 

0, 

% 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

30,8±0,9 

1 

0 

15,4±1,0 

1 

0 

15,3±0,9 

1 

0 

15,3±0,3 

1 

0 

23,2±2,2 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

30,0±0,9 

0,97±0,03 

-0,27±0,32 

16,0±1,3 

1,04±0,08 

+0,20±0,42 

15,7±1,0 

1,03±0,06 

+0,15±0,35 

15,5±0,3 

1,02±0,02 

+0,24±0,34 

22,8±3,2 

0,98±0,14 

-0,06±0,45 

Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

30,9±0,8 

1,01±0,03 

+0,05±0,28 

16,7±0,8 

1,08±0,05 

+0,43±0,25 

17,5±0,8 

1,14±0,05* 

+0,79±0,29* 

16,0±0,3 

1,05±0,02* 

+0,77±0,35* 

18,9±1,9 

0,81±0,08* 

-0,61±0,26* 

Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

31,3±1,0 

1,02±0,03 

+0,16±0,33 

14,1±1,3 

0,92±0,08 

-0,42±0,42 

13,7±0,8 

0,90±0,05* 

-0,57±0,27* 

16,9±0,3* 

1,11±0,02* 

+1,77±0,37* 

24,0±2,9 

1,03±0,13 

+0,10±0,42 

Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

31,3±1,0 

1,02±0,03 

+0,15±0,33 

16,1±0,6 

1,04±0,04 

+0,22±0,22 

15,3±0,6 

1,00±0,04 

0,00±0,21 

15,7±0,3 

1,03±0,02 

+0,50±0,32 

21,7±1,2 

0,93±0,05 

-0,22±0,16 
 

Таблиця 10. Супутні зміни параметрів фагоцитозу нейтрофілів і моноцитів крові за різних 

варіантів тиротропних ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група 
Пара- 

метр 

Нейтрофіли Моноцити 

ФІ, % МЧ, б/ф ІК, % ФІ, % МЧ, б/ф 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

71,9±0,9 

1 

0 

8,8±0,5 

1 

0 

50,1±1,6 

1 

0 

2,7±0,2 

1 

0 

3,9±0,4 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

67,1±1,1* 

0,93±0,02* 

-1,70±0,41* 

7,0±0,3* 

0,79±0,04* 

-1,07±0,18* 

55,0±2,3 

1,10±0,04* 

+0,95±0,45* 

3,1±0,2 

1,14±0,07* 

+0,49±0,23* 

5,8±0,6* 

1,49±0,15* 

+1,42±0,43* 

Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

68,6±0,9* 

0,95±0,01* 

-1,17±0,32* 

7,3±0,3* 

0,83±0,03* 

-0,88±0,15* 

54,2±1,4 

1,08±0,03* 

+0,80±0,27* 

2,9±0,2 

1,08±0,08 

+0,29±0,28 

5,1±0,5 

1,32±0,14* 

+0,92±0,40* 

Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

70,3±0,9 

0,98±0,01 

-0,58±0,32 

8,4±0,6 

0,96±0,07 

-0,22±0,36 

52,1±1,6 

1,04±0,03 

+0,40±0,32 

2,6±0,3 

0,98±0,12 

-0,08±0,43 

4,0±0,5 

1,04±0,14 

+0,13±0,41 

Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

69,7±0,8 

0,97±0,01* 

-0,78±0,29* 

7,8±0,3 

0,89±0,03* 

-0,58±0,15* 

53,1±1,4 

1,06±0,03* 

+0,57±0,27* 

2,9±0,2 

1,08±0,07 

+0,27±0,24 

4,4±0,4 

1,13±0,10 

+0,36±0,28 
 

Послаблення гальмування тироїдної функції асоціюється і з менш вираженими змінами параметрів 

фагоцитозу, а за відсутності суттєвих змін тироїдного статусу всі параметри мікрофагів і макрофагів 

не відрізняються значуже від контрольних. Проте стимуляція тироїдної функції знову призводить до 

пригнічення активності і інтенсивності поглинання мікробів та посилення їх кілінгу мікрофагами, але 

не макрофагами. 

Маса тимуса – центрального органу імунітету - за значно гальмувального тиротропного ефекту 

БАВН значуще зменшується (табл. 11). При цьому в тимоцитограмі знижується доля лімфобластів і 

епітеліоцитів, натомість зростає доля плазмоцитів і тілець Гассаля. Послаблення міри пригнічення 

тироїдної функції асоціюється зі сходженням нанівець гіпоплазії тимуса в цілому і епітеліоцитопенії 

зокрема; при цьому міра лімфобластопенії зменшується. Підвищений вміст тілець Гассаля 

зберігається на попередньому рівні, разом з тим, сходить нанівець плазмоцитоз тимоцитограми, 

натомість підвищується до рівня значущості вміст в ній макрофагів. 

Нейтральний тиротропний ефект БАВН супроводжується такою ж гіпоплазією тимуса, як і значно 

гальмувальний, в поєднанні з аналогічно підвищеним вмістом тілець Гассаля і зниженим вмісто 

епітеліоцитів. Разом з тим, знижується вміст ендотеліоцитів, а рівні решти елементів тимоцитограми 

не відрізняються значуще від контрольних. Стимуляція тироїдної функції супроводжується дальшим 

підвищенням вмісту в тимоцитограмі тілець Гассаля в поєднанні зі зниженням вмісту лімфобластів і 

підвищенням – макрофагів мірою, аналогічною такій за помірного пригнічення тироїдної функції. 
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Таблиця  11. Супутні зміни маси тимуса і параметрів тимоцитограми за різних варіантів 

тиротропних ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група 
Пара- 

метр 

Маса, 

мг 

Індекс ма- 

си, мг/кг 

Лімфоцити, 

% 

Лімфобласти, 

% 

Плазмоцити, 

% 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

80±6 

1 

0 

308±30 

1 

0 

69,4±0,7 

1 

0 

7,5±0,3 

1 

0 

1,9±0,2 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

67±6 

0,84±0,08* 

-0,64±0,30* 

274±38 

0,89±0,12 

-0,32±0,35 

69,9±1,0 

1,01±0,02 

+0,23±0,40 

6,9±0,3 

0,91±0,04* 

-0,76±0,31* 

2,6±0,3 

1,35±0,16* 

+0,91±0,43* 

Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

78±5 

0,98±0,06 

-0,09±0,23 

298±19 

0,97±0,06 

-0,09±0,18 

68,6±0,5 

0,99±0,01 

-0,37±0,20 

7,1±0,2 

0,94±0,03* 

-0,52±0,25* 

2,1±0,2 

1,08±0,10 

+0,21±0,27 

Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

66±5 

0,83±0,06* 

-0,69±0,24* 

250±19 

0,81±0,07* 

-0,55±0,18* 

70,7±1,1 

1,02±0,02 

+0,57±0,48 

7,4±0,3 

0,99±0,04 

-0,08±0,32 

2,0±0,3 

1,05±0,16 

+0,14±0,42 

Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

74±4 

0,93±0,05 

-0,28±0,20 

284±16 

0,92±0,05 

-0,23±0,15 

69,0±0,7 

0,99±0,01 

-0,19±0,29 

7,1±0,2 

0,94±0,03* 

-0,52±0,24* 

1,6±0,1 

0,87±0,08 

-0,34±0,19 
 

Продовження таблиці 11 
 

Група 
Пара- 

метр 

Ретикулоцити, 

% 

Макрофаги, 

% 

Епітеліоцити, 

% 

Ендотеліоцити, 

% 

Тільця 

Гассаля, % 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

4,9±0,4 

1 

0 

2,6±0,4 

1 

0 

9,4±0,5 

1 

0 

2,7±0,3 

1 

0 

1,60±0,15 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

5,0±0,4 

1,02±0,09 

+0,04±0,34 

3,0±0,5 

1,15±0,20 

+0,34±0,40 

8,3±0,5 

0,88±0,06* 

-0,68±0,32* 

2,4±0,3 

0,90±0,11 

-0,29±0,31 

1,93±0,15 

1,21±0,10* 

+0,72±0,34* 

Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,9±0,3 

1,01±0,06 

+0,03±0,22 

3,1±0,2 

1,20±0,09* 

+0,44±0,21* 

9,5±0,5 

1,01±0,05 

+0,06±0,28 

2,8±0,3 

1,05±0,10 

+0,14±0,28 

1,94±0,09 

1,22±0,05* 

+0,75±0,19* 

Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,4±0,4 

0,90±0,09 

-0,34±0,31 

2,7±0,5 

1,04±0,18 

+0,10±0,40 

8,6±0,4 

0,91±0,04* 

-0,50±0,23* 

2,1±0,3 

0,79±0,09* 

-0,59±0,27* 

2,00±0,15 

1,25±0,10* 

+0,87±0,34* 

Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,5±0,2 

0,92±0,04 

-0,27±0,15 

3,3±0,2 

1,27±0,09* 

+0,59±0,20* 

9,7±0,6 

1,03±0,06 

+0,20±0,36 

2,7±0,2 

1,00±0,08 

+0,01±0,22 

2,09±0,09* 

1,31±0,06* 

+1,06±0,19* 
 

Маса іншого органу імунітету – селезінки – теж зменшується за значно гальмувального 

тиротропного ефекту БАВН (табл. 12). Однак спленоцитограма при цьому не відрізняється значуще 

від контрольної, за винятком тенденції до підвищення долі лімфобластів. Натомість помірно 

гальмувальний тиротропний ефект супроводжується зниженням вмісту плазмоцитів і фібробластів в 

поєднанні з підвищенням вмісту еозинофілів на тлі нормальної маси селезінки. За відсутності 

суттєвих змін тироїдного індексу виявлено зниження вмісту в спленоцитограмі нейтрофілів і 

підвищення - ретикулоцитів. Стимуляція тироїдної функції супроводжується зменшенням міри 

ретикулоцитозу і нейтропенії в поєднанні з розвитком фібробластозу і плазмоцитопенії. 
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Таблиця 12. Супутні зміни маси селезінки і параметрів спленоцитограми за різних варіантів 

тиротропних ефектів БАВН у щурів-самок 
 

Група Пара- 

метр 

Маса, 

мг 

Індекс 

маси, мг/г 

Лімфоцити, 

% 

Лімфобласти, 

% 

Плазмоцити, 

% 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

820±81 

1 

0 

3,11±0,32 

1 

0 

48,6±0,9 

1 

0 

3,9±0,4 

1 

0 

2,4±0,5 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

656±35 

0,80±0,04* 

-0,64±0,13* 

2,62±0,10 

0,84±0,03* 

-0,49±0,10* 

48,0±1,3 

0,99±0,03 

-0,22±0,46 

4,4±0,3 

1,14±0,08 

+0,41±0,24 

2,4±0,6 

1,01±0,26 

+0,02±0,37 

Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

765±38 

0,93±0,05 

-0,21±0,15 

2,93±0,17 

0,94±0,06 

-0,18±0,17 

48,5±0,6 

1,00±0,01 

-0,02±0,23 

3,8±0,3 

0,98±0,08 

-0,05±0,25 

1,7±0,2 

0,70±0,09* 

-0,43±0,13* 

Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

816±55 

0,99±0,07 

-0,02±0,21 

3,08±0,17 

0,99±0,06 

-0,03±0,17 

47,9±0,6 

0,98±0,01 

-0,27±0,20 

4,1±0,5 

1,06±0,13 

+0,19±0,39 

2,3±0,7 

0,95±0,28 

-0,07±0,41 

Стимулювальний  

тиротропний 

ефект (n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

759±30 

0,93±0,04 

-0,24±0,12 

2,91±0,12 

0,93±0,04 

-0,20±0,12 

47,8±0,5 

0,98±0,01 

-0,29±0,19 

4,2±0,3 

1,07±0,08 

+0,21±0,24 

1,7±0,2 

0,71±0,09* 

-0,42±0,14* 
 

Продовження таблиці 12 
 

Група 
Пара- 

метр 

Ретикулоцити, 

% 

Макрофаги, 

% 

Фібробласти, 

% 

Нейтрофіли, 

% 

Еозинофіли, 

% 

Контроль 

(n=10) 

X±m 

ID 

d 

14,3±0,5 

1 

0 

8,3±0,6 

1 

0 

7,9±0,6 

1 

0 

13,3±0,5 

1 

0 

1,3±0,4 

1 

0 

Значно гальмува-

льний тиротроп-

ний ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

14,9±0,5 

1,04±0,04 

+0,33±0,32 

7,9±0,4 

0,95±0,05 

-0,22±0,20 

8,4±0,6 

1,07±0,08 

+0,27±0,32 

12,9±0,4 

0,97±0,03 

-0,30±0,27 

1,1±0,3 

0,88±0,20 

-0,14±0,23 

Помірно гальму-

вальний тиротро-

пний ефект (n=19) 

X±m 

ID±m 

d±m 

14,6±0,4 

1,02±0,03 

+0,16±0,22 

8,8±0,4 

1,06±0,04 

+0,25±0,18 

7,2±0,3 

0,91±0,04* 

-0,35±0,17* 

13,6±0,5 

1,02±0,04 

+0,19±0,32 

1,8±0,2 

1,38±0,13* 

+0,42±0,14* 

Нейтральний 

тиротропний  

ефект (n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

16,0±0,5* 

1,12±0,03* 

+1,00±0,29* 

8,3±0,6 

1,00±0,07 

-0,01±0,30 

8,1±0,4 

1,03±0,05 

+0,12±0,21 

12,0±0,5 

0,90±0,04* 

-0,87±0,33* 

1,3±0,4 

0,99±0,28 

-0,01±0,31 

Стимулювальний  

тиротропний ефект 

(n=17) 

X±m 

ID±m 

d±m 

15,4±0,4 

1,08±0,03* 

+0,65±0,21* 

8,1±0,5 

0,98±0,06 

-0,09±0,27 

8,6±0,3 

1,10±0,04* 

+0,38±0,17* 

12,6±0,4 

0,95±0,03 

-0,44±0,26 

1,5±0,2 

1,13±0,13 

+0,15±0,15 
 

Аналіз зв'язків між тироїдним статусом і метаболізмом та нейроендокринно-імунним 

комплексом у щурів-самок. Скринінг лінійних кореляційних зв’язків виявив, що зі станом 

тироїдної функції, оціненим за сумарним тироїдним індексом, значуще (для n=60 |r|≥0,25 при p≤0,05) 

пов’язані, окрім вже згаданого рівня холестерину неα-ліпопротеїдів, й інші параметри 

нейроендокринної регуляції, імунітету та метаболізму. З-поміж нейроендокринних параметрів це, 

передовсім, кальцитонінова активність (CTA) (r=0,35), здійснювана, мабуть, не тільки С-клітинами 

щитовидної залози, а і нейронами антральної слизової, котрі здатні виділяти пептид, споріднений з 

геном кальцитоніну (CGRP) [34]. Протилежним чином корелює з сумарним тироїдним індексом 

товщина гломерулярної зони кори наднирників (Glo) (r=-0,29) – джерела мінералокортикоїдів. 

Заслуговує уваги також масовий індекс наднирників (Adr) (r=0,19). З-поміж імунних параметрів 

прямо корелюють з сумарним тироїдним індексом рівні загальних лімфоцитів крові (L) (r=0,30) і 

макрофагів тимуса (MacT) (r=0,21) та інверсно – рівні в крові паличкоядерних нейтрофілів (BNN) (r=-

0,39), В-лімфоцитів (В) (r=-0,37) і сегментоядерних нейтрофілів (SNN) (r=-0,26), а також мікробне 

число моноцитів (MNM) (r=-0,27). З-поміж параметрів метаболізму заслуговують уваги лише рівні в 

плазмі глюкози (Glu) (r=0,18) і молекул середньої маси (МММ) (r=0,17). Канонічна лінійна кореляція 

між сумарним тироїдним індексом – з одного боку, і параметрами метаболізму та нейроендокринно-

імунного комплексу – з іншого боку, виявляється вельми сильною (рис. 5). 
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Рис. 5. Канонічна кореляція між сумарним тироїдним індексом і метаболічно-ендокринно-

імунним статусом щурів-самок 
 

Зв’язок описується рівнянням: 
0,49•CTA+0,40•L-0,53•BNN–0,50•B –0,40•Glo–0,36•MNM–0,35•SNN+0,29•MacT+0,26•Adr+0,25•Glu+0,23•MMM=STI 

R=0,734; R2=0,539; χ2
(11)=41; Λ Prime=0,46; p<10-4. 

 

Отже, тироїдний статус детермінує стан нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму (без 

холестерину неα-ліпопротеїдів) на 53,9%, а рівень останнього - на 72,3%. 

На наступному етапі аналізу індивідуальні патерни супутніх змін метаболічних, 

нейроендокринних і імунних параметрів були укрупнені у низку інтегральних патернів. Перший 

патерн (рис. 6), демонструє близькі до лінійних зміни маси наднирників, односкеровані зі змінами 

сумарного тироїдного індексу, тому номінований конкордантним. 
 

 
 

Рис. 6. Конкордантний і дискордантний патерни супроводу тиротропних фектів БАВН 
 

Натомість дискордантний патерн відображує протилежно скеровані зміни кальційемії, вмісту 

паличкоядерних і сегментоядерних нейтрофілів в крові та плазмоцитів в тимусі. 

Проте виявляється, що залежність стану метаболізму і нейроендокринно-імунного компексу від 

тироїдного статусу має переважно нелінійний характер. За підсумками скринінгу із 57 параметрів 

було сформовано 12 інтегральних патернів нелінійних акомпанементів тиротропних ефектів БАВН, 

розділених на три типи. 

Спільною рисою патернів першого типу (табл. 13) є відсутність суттєвих змін (коливання в 

діапазоні: -0,3σ÷+0,3σ) параметрів за нейтрального тиротропного ефекту БАВН. 
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Таблиця 13. Перший тип патернів нелінійних акомпанементів тиротропних ефектів БАВН у 

щурів-самок 
 

Тиротропний 

ефект 

Пара- 

метр 

СТІ, 

од. 

A 

I=4 

B 

I=4 

C 

I=4 

D 

I=5 

E 

I=6 

F 

I=2 

Значно гальмува-

льний 

D 

±m 

-1,02 

±0,14* 

+1,09 

±0,23* 

+0,24 

±0,16 

+0,45 

±0,07* 

-0,94 

±0,21* 

-0,14 

±0,09 

-0,38 

±0,22 

Помірно гальму-

вальний 

D 

±m 

-0,59 

±0,08* 

+0,62 

±0,14* 

+0,77 

±0,22* 

-0,11 

±0,13 

-0,65 

±0,17* 

-0,67 

±0,13* 

+0,04 

±0,15 

Нейтральний  D 

±m 

+0,04 

±0,10 

+0,14 

±0,10 

+0,24 

±0,12 

+0,09 

±0,11 

-0,24 

±0,10* 

-0,14 

±0,08 

-0,06 

±0,08 

Стимулювальний D 

±m 

+0,52 

±0,08* 

+0,62 

±0,22 

+0,53 

±0,15* 

+0,43 

±0,11* 

-0,57 

±0,10* 

-0,39 

±0,11* 

-0,44 

±0,02* 
 

 
 

Рис. 7. Перший тип патернів нелінійних акомпанементів тиротропних ефектів БАВН у 

щурів-самок 
 

Як чітко видно на рис. 7, параметри, об’єднані у патерн А (вміст в плазмі дієнових кон’югатів, 

завершеність фагоцитозу нейтрофілів/мікрофагів і активність та інтенсивність фагоцитозу 

моноцитів/макрофагів крові), практично однаковою мірою помірно зростають як при стимуляції 

тироїдної функції, так і при її помірному пригніченні, а поглиблення гальмувального тиротропного 

ефекту БАВН супроводжується дальшим зростанням перелічених параметрів. Отже, патерн А 

відображує дистиреозну стимуляцію параметрів і може номінуватись плюс-девіантний. 

Патерн В, який описує супутні зміни мінералокортикоїдної активності, товщини фасцикулярної 

зони кори наднирників, вмісту макрофагів у тимусі і еозинофілів у селезінці, на три чверті подібний 

до патерну А, відображуючи дистиреозну стимуляцію цих параметрів. Однак дальше поглиблення 

гальмування тироїдної функції призводить до нівелювання гіпотиреозного підвищення перелічених 

параметрів. 

Рівень глікемії, мода варіаційної кардіоінтервалометрії (як індикатор гуморального каналу 

вегетативної регуляції) та вміст в селезінці лімфобластів і фібробластів змінюються за патерном С: 

відхилення цих параметрів від контрольних практично відсутні як за нейтрального, так і за помірно 

гальмувального тиротропних ефектів БАВН, натомість вони однаковою мірою помірно зростають як 
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за значно гальмувального, так і за стимулювального тиротропних ефектів. Тому патерн С номіновано 

як плюс-екстремальний. 

Патерн D є майже дзеркальним відносно патерну А (мінус-девіантний). Він демонструє, що 

хлоридемія, активність і інтенсивність фагоцитозу мікрофагів крові, маса селезінки і вміст в тимусі 

лімфобластів, не відхиляючись суттєво від контрольних рівнів за нейтрального тиротропного ефекту 

БАВН, помірно знижуються як при стимуляції, так і при помірній інгібіції тироїдної функції, а її 

поглиблення асоціюється зі значно відчутнішим зниженням рівнів перелічених параметрів. Іншими 

словами, має місце їх дистиреозна інгібіція. 

Патерн Е, своєю чергою, є, в принципі, антиподом патерну В. Дійсно, рівні в плазмі молекул 

середньої маси, калію і кортикостерону, вміст в крові лейкоцитів і 0-лімфоцитів та в селезінці – 

плазмоцитів, знижуючись при помірних різноскерованих відхиленнях сумарного тироїдного індексу, 

при його мінімальних значеннях повертаються до своїх контрольних рівнів. 

Нарешті, патерн F, який об’єднує лише два параметри – натрійемію і симпатичний тонус, 

відображує їх зниження лише при екстремальних змінах сумарного тироїдного індексу, тоді як за 

нейтрального і помірно гальмувального тиротропних ефектів БАВН рівні цих параметрів не 

відрізняються від контрольних. Такий патерн названо мінус-екстремальним. 

Спільною рисою чотирьох патернів другого типу є відображення ними екстремальних відхилень 

параметрів від їх контрольних рівнів за нейтрального тиротропного ефекту БАВН (табл. 14, рис. 8). 
 

Таблиця 14. Другий тип патернів нелінійних акомпанементів тиротропних ефектів БАВН у 

щурів-самок 
 

Тиротропний 

ефект 

Пара- 

метр 

СТІ, 

од. 

A 

I=6 

B 

I=4 

C 

I=3 

D 

I=11 

Значно гальмува-

льний 

D 

±m 

-1,02 

±0,14* 

+0,59 

±0,26* 

+0,17 

±0,08 

+0,42 

±0,07* 

-0,31 

±0,13* 

Помірно гальму-

вальний 

D 

±m 

-0,59 

±0,08* 

+0,97 

±0,14* 

-0,10 

±0,12 

-0,06 

±0,10 

+0,22 

±0,12 

Нейтральний D 

±m 

+0,04 

±0,10 

+1,83 

±0,21* 

+0,58 

±0,15* 

-0,46 

±0,05* 

-0,61 

±0,06* 

Стимулювальний D 

±m 

+0,52 

±0,08* 

+0,89 

±0,13* 

+0,04 

±0,21 

+0,22 

±0,15 

-0,09 

±0,13 
 

При цьому патерн А відображує дистиреозну аттенуацію стимулювальних ефектів БАВН, тобто 

ситуацію, коли за відсутності змін під її впливом тироїдної функції рівні в плазмі сечовини, 

креатиніну, малонового диальдегіду, активність каталази та вміст в крові пан-лімфоцитів і NK-

лімфоцитів сягають своїх максимумів, а як стимуляція, так і інгібіція Нафтусею тироїдної функції 

суттєво ослаблюють її стимулювальний вплив на перелічені параметри. 

Інші параметри, об’єднані у патерні В (рівень магнію плазми, активність супероксиддисмутази 

еритроцитів, вміст лімфоцитів в тимусі і ретикулоцитів у селезінці), теж сягають своїх піків за 

нейтрального тиротропного ефекту БАВН. Проте ці піки виражені лише помірно, а при відхиленнях 

сумарного тироїдного індексу в бік як гіпер-, так і гіпотиреозу перелічені параметри не відрізняються 

від своїх контрольних рівнів. Тобто, патерн В відображує дистиреозне нівелювання стимулювальних 

ефектів БАВН. 

Холестерин α-ліпопротеїдів, вагальний тонус і вміст в крові еозинофілів, об’єднані у патерн С, 

навпаки, за нейтрального тиротропного ефекту БАВН сягають своїх мінімумів. Помірний дистиреоз, 

викликаний Нафтусею, нівелює її мінімізуючий вплив на ці параметри, а її значно гальмувальний 

тиротропний ефект супроводжується помірним підвищенням рівнів перелічених параметрів відносно 

контрольних. 

Патерн D виявився найчисленнішим за кількістю включених у нього параметрів – 11 

(кальцитонінова активність, товщина гломерулярної і ретикулярної зон кори наднирників, вміст в 

крові моноцитів, базофілів, В- і Ts-лімфоцитів, маса тимуса та вміст у ньому епітеліоцитів і 

ендотеліоцитів, а також вміст у селезінці нейтрофілів). Він відображує дистиреозне нівелювання 

мінімізуючих впливів БАВН на ці параметри. 

Третій тип представляють лише два патерни: ареактивний, що відображує відсутність суттєвих 

відхилень відносно контрольних рівнів концентрацій в плазмі уратів і білірубіну, вмісту в крові Т-

гелперів, в тимусі – ретикулоцитів та у селезінці – лімфоцитів за всіх варіантів тиротропних ефектів 

БАВН, та панстимуляційний, що відображує значуще підвищення рівня фосфатемії і вмісту в тимусі 

тілець Гассаля у щурів усіх 4 дослідних груп. 
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Рис. 8. Другий тип патернів нелінійних акомпанементів тиротропних ефектів БАВН у щурів-

самок 
 

Пошук метаболічних, нейроендокринних і імунних параметрів, розпізнавальних для різних 

тиротропних ефектів БАВН у щурів-самок. З метою виявлення параметрів, за сукупністю яких 

групи щурів-самок з різним тироїдним статусом суттєво відрізняються між собою, було проведено 

процедуру дискримінантного (розпізнавального) аналізу. Застосовано метод forward stepwise [31]. 

Програмою включено в модель 22 параметри (дискримінантні змінні): 5 метаболічних, 4 

нейроендокринні і 13 імунних, з них 8 стосуються крові, 3 – селезінки і 2 – тимуса. Розпізнавальна 

інформація відібраних дискримінантних змінних конденсується у трьох канонічних коренях. При 

цьому перший корінь містить 54,3% дискримінантних можливостей, коефіцієнт канонічної кореляції 

r* між ним і сумарним тироїдним індексом становить 0,91, тобто його доля η2 дисперсії, пояснюваної 

розподілом щурів за тироїдним статусом, становить 0,84 (Wilks’ Λ=0,017; χ2=187; p<10-6). На другий 

корінь припадає 29,5% розпізнавальної інформації (r*=0,86; η2=0,74; Wilks’ Λ=0,104; χ2=104; p<10-6), 

а на третій – решта 16,2% (r*=0,78; η2=0,61; Wilks’ Λ=0,395; χ2=42б7; p=0,002). 

Перший корінь (табл. 15), судячи за структурними коефіцієнтами, репрезентує оберненим чином 

рівень холестерину в складі неα-ліпопротеїдів плазми, вміст в тимусі плазмоцитів, активність 

супероксиддисмутази еритроцитів і вміст в крові сегментоядерних нейтрофілів та прямим чином – 

глікемію, масовий індекс наднирників і вміст в селезінці фібробластів. 
 

Таблиця 15. Підсумки дискримінантного аналізу характерних для різних тиротропних 

ефектів БАВН змін метаболічних, імунних і ендокринних параметрів, пов’язаних з першим 

коренем 
 

NΛ 

r 

Дискримінантна 

змінна 

Ефект T- - T- T± T+ Критерії 

Wilks’ Парам-р n=7 n=19 n=17 n=17 

1. 

-0,38 

Холестерин  

неα-ліпопротеїдів, 

мМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

1,23±0,09 

-7,00 

-1,27 

-1,49 

96,1 

0,96±0,06 

-7,00 

-1,27 

-1,49 

88,0 

0,73±0,08 

-7,00 

-1,27 

-1,49 

88,7 

0,49±0,05 

-7,00 

-1,27 

-1,49 

55,5 

Λ 

F 

p 

0,500 

18,7 

<10-6 
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20. 

-0,12 

Плазмоцити тимуса, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

2,6±0,3 

-0,554 

0,122 

-0,199 

5,82 

2,1±0,2 

-0,554 

0,122 

-0,199 

5,20 

1,9±0,2 

-0,554 

0,122 

-0,199 

4,37 

1,6±0,1 

-0,554 

0,122 

-0,199 

2,38 

Λ 

F 

p 

0,020 

4,70 

<10-6 

11. 

-0,06 

Супероксиддисмутаза, 

од. 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

57,4±4,7 

-0,027 

-0,052 

-0,010 

1,52 

55,9±2,5 

-0,027 

-0,052 

-0,010 

1,39 

57,1±2,1 

-0,027 

-0,052 

-0,010 

1,59 

53,3±2,3 

-0,027 

-0,052 

-0,010 

1,34 

Λ 

F 

p 

0,062 

5,81 

<10-6 

19. 

-0,06 

Сегментоядерні 

нейтрофіли крові, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

28,9±2,5 

0,088 

-0,009 

-0,058 

-1,91 

27,7±1,2 

0,088 

-0,009 

-0,058 

-2,15 

27,5±1,3 

0,088 

-0,009 

-0,058 

-2,03 

25,9±1,2 

0,088 

-0,009 

-0,058 

-1,64 

Λ 

F 

p 

0,022 

4,79 

<10-6 

4. 

0,20 

Глікемія, 

мМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

5,49±0,09 

0,68 

-0,006 

-0,24 

17,7 

5,12±0,14 

0,68 

-0,006 

-0,24 

16,7 

5,00±0,23 

0,68 

-0,006 

-0,24 

17,3 

5,84±0,16 

0,68 

-0,006 

-0,24 

20,4 

Λ 

F 

p 

0,228 

8,75 

<10-6 

15. 

0,13 

Масовий індекс 

наднирників, 

мг/кг м.т. 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

252±10 

0,004 

-0,013 

-0,0005 

0,439 

260±11 

-0,410 

0,004 

0,326 

0,418 

265±11 

-0,410 

0,004 

0,326 

0,473 

289±10 

-0,410 

0,004 

0,326 

0,457 

Λ 

F 

p 

0,040 

5,00 

<10-6 

7. 

0,12 

Фібробласти селезінки, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

8,4±0,9 

0,345 

-0,025 

-0,21 

0,106 

7,2±0,3 

-0,004 

-0,002 

0,005 

-0,754 

8,0±0,4 

-0,004 

-0,002 

0,005 

-0,355 

8,6±0,3 

-0,004 

-0,002 

0,005 

1,22 

Λ 

F 

p 

0,113 

6,66 

<10-6 

 ConDF1 5,87 5,87 5,87 5,87  

ConDF2 13,4 13,4 13,4 13,4 

ConDF3 -6,07 -6,07 -6,07 -6,07 

ConCF -648 -647 -697 -634 

Root 1 -1,77 -1,63 -0,93 +3,44 

Root 2 +0,20 +1,75 -2,37 +0,33 

Root 3 -3,16 +0,77 +0,52 -0,08 
 

 

Примітки: 

1. NΛ - порядковий номер дискримінантної змінної в загальній ієрархії. 

2. r – коефіцієнт кореляції між дискримінантною змінною і канонічним коренем 

(структурний коефіцієнт). 

3. X±m - середнє значення змінної та її стандартна похибка. 

4. RCCDF - нестандартизований коефіцієнт для канонічної дискримінантної функції 

(канонічної змінної). 

5. CоеCF - коефіцієнт класифікуючої функції. 

6. ConDF - константа дискримінантної функції. 

7. ConCF - константа класифікуючої функції. 

8. Root - середня величина канонічного кореня. 
 

Другий корінь (табл. 16) пов’язаний інверсно з інтенсивністю фагоцитозу мікрофагів і вмістом в 

крові 0-лімфоцитів та прямо – з вмістом в ній В-лімфоцитів, в тимусі – тілець Гассаля і рівнем 

холестерину в складі α-ліпопротеїдів плазми. 
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Таблиця 16. Підсумки дискримінантного аналізу характерних для різних тиротропних 

ефектів БАВН змін параметрів, пов’язаних з другим коренем 
 

NΛ 

r 

Дискримінантна 

змінна 

Ефект T- - T- T± T+ Критерії 

Wilks’ Парам-р n=7 n=19 n=17 n=17 

3. 

-

0,26 

Мікробне число 

нейтрофілів, 

бактерій/фагоцит 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

7,0±0,3 

-0,21 

-1,05 

0,38 

24,3 

7,3±0,2 

-0,21 

-1,05 

0,38 

24,1 

8,7±0,4 

-0,21 

-1,05 

0,38 

28,2 

7,8±0,3 

-0,21 

-1,05 

0,38 

24,2 

Λ 

F 

p 

0,281 

10,0 

<10-6 

13. 

-

0,15 

0-лімфоцити крові, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

22,8±3,2 

-0,154 

-0,092 

0,028 

9,48 

18,9±1,9 

-0,154 

-0,092 

0,028 

9,44 

23,4±1,7 

-0,154 

-0,092 

0,028 

9,71 

21,7±1,2 

-0,154 

-0,092 

0,028 

8,77 

Λ 

F 

p 

0,050 

5,32 

<10-6 

6. 

0,22 

В-лімфоцити, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

15,7±1,0 

-0,24 

0,165 

0,17 

16,0 

17,5±0,8 

-0,24 

0,165 

0,17 

17,0 

14,6±0,5 

-0,24 

0,165 

0,17 

16,1 

15,3±0,6 

-0,24 

0,165 

0,17 

15,4 

Λ 

F 

p 

0,132 

7,04 

<10-6 

16. 

0,12 

Тільця Гассаля тимуса, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

1,93±0,15 

0,29 

1,33 

-0,11 

-16,8 

1,94±0,09 

0,29 

1,33 

-0,11 

-15,1 

1,76±0,12 

0,29 

1,33 

-0,11 

-20,4 

2,09±0,09 

0,29 

1,33 

-0,11 

-15,5 

Λ 

F 

p 

0,034 

4,96 

<10-6 

2. 

0,11 

Холестерин  

α-ліпопротеїдів, 

мМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

0,84±0,02 

12,4 

2,78 

-0,96 

-185,5 

0,79±0,03 

12,4 

2,78 

-0,96 

-184,5 

0,75±0,02 

12,4 

2,78 

-0,96 

-187,0 

0,82±0,03 

12,4 

2,78 

-0,96 

-124,5 

Λ 

F 

p 

0,350 

12,7 

<10-6 

 ConDF1 5,87 5,87 5,87 5,87  

ConDF2 13,4 13,4 13,4 13,4 

ConDF3 -6,07 -6,07 -6,07 -6,07 

ConCF -648 -647 -697 -634 

Root 1 -1,77 -1,63 -0,93 +3,44 

Root 2 +0,20 +1,75 -2,37 +0,33 

Root 3 -3,16 +0,77 +0,52 -0,08 
 

Третій корінь (табл.17) прямо пов’язаний з товщиною клубочкової зони кори наднирників, масою 

селезінки, кальцитоніновою активністю та вмістом в крові моноцитів і натуральних кілерів, натомість 

інверсно – з вагальним тонусом, еозинофілією крові, лімфобластозом селезінки, лейкоцитозом і 

вмістом в плазмі малонового диальдегіду. 
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Таблиця 17. Підсумки дискримінантного аналізу характерних для різних тиротропних 

ефектів БАВН змін параметрів, пов’язаних з третім коренем 
 

NΛ 

r 

Дискримінантна 

змінна 

Ефект T- - T- T± T+ Критерії 

Wilks’ Парам-р n=7 n=19 n=17 n=17 

5. 

0,24 

Товщина гломерулярної 

зони кори наднирників, 

мкм 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

168±7 

0,004 

0,030 

0,021 

-0,334 

210±7 

0,004 

0,030 

0,021 

-0,206 

186±8 

0,004 

0,030 

0,021 

-0,331 

173±9 

0,004 

0,030 

0,021 

-0,246 

Λ 

F 

p 

0,186 

8,05 

<10-6 

8. 

0,21 

Маса селезінки, 

мг 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

656±34 

-0,004 

-0,002 

0,005 

0,126 

765±37 

-0,004 

-0,002 

0,005 

0,142 

818±51 

-0,004 

-0,002 

0,005 

0,146 

759±29 

-0,004 

-0,002 

0,005 

0,120 

Λ 

F 

p 

0,098 

6,34 

<10-6 

10. 

0,06 

Кальцитонінова 

активність, 

1/Са•Р 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

0,48±0,13 

-0,89 

-1,05 

-0,28 

29,7 

0,64±0,12 

-0,89 

-1,05 

-0,28 

26,9 

0,66±0,12 

-0,89 

-1,05 

-0,28 

30,7 

0,67±0,09 

-0,89 

-1,05 

-0,28 

24,1 

Λ 

F 

p 

0,071 

5,99 

<10-6 

14. 

0,06 

Моноцити крові, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

4,3±0,8 

-0,043 

-0,291 

-0,017 

7,66 

4,7±0,5 

-0,043 

-0,291 

-0,017 

7,14 

5,0±0,6 

-0,043 

-0,291 

-0,017 

8,32 

4,6±0,5 

-0,043 

-0,291 

-0,017 

7,35 

Λ 

F 

p 

0,045 

5,12 

<10-6 

18. 

0,06 

Натуральні кілери крові, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

15,5±0,3 

-0,410 

0,004 

0,326 

19,3 

16,0±0,3 

-0,410 

0,004 

0,326 

20,5 

15,9±0,3 

-0,410 

0,004 

0,326 

20,1 

15,7±0,3 

-0,410 

0,004 

0,326 

18,2 

Λ 

F 

p 

0,026 

4,83 

<10-6 

5. 

-0,20 

Вагальний тонус (ΔХ), 

мс 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

60±17 

0,003 

0,027 

-0,004 

-0,383 

38±10 

0,003 

0,027 

-0,004 

-0,356 

35±9 

0,003 

0,027 

-0,004 

-0,463 

59±12 

0,003 

0,027 

-0,004 

-0,376 

Λ 

F 

p 

0,154 

7,51 

<10-6 

17. 

-0,16 

Еозинофіли крові, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

4,7±0,4 

0,116 

-0,201 

-0,381 

-3,15 

3,5±0,5 

0,116 

-0,201 

-0,381 

-4,96 

3,5±0,5 

0,116 

-0,201 

-0,381 

-3,95 

3,7±0,4 

0,116 

-0,201 

-0,381 

-3,76 

Λ 

F 

p 

0,030 

4,86 

<10-6 

12. 

-0,11 

Лімфобласти селезінки, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

4,4±0,3 

0,25 

-0,75 

-0,19 

18,8 

3,8±0,3 

0,25 

-0,75 

-0,19 

16,9 

4,0±0,3 

0,25 

-0,75 

-0,19 

20,2 

4,2±0,3 

0,25 

-0,75 

-0,19 

19,4 

Λ 

F 

p 

0,056 

5,53 

<10-6 

9. 

-0,10 

Лейкоцити крові, 

Г/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

13,2±1,3 

0,008 

-0,213 

-0,210 

2,63 

10,9±1,1 

0,008 

-0,213 

-0,210 

1,47 

12,5±1,4 

0,008 

-0,213 

-0,210 

2,41 

11,0±0,8 

0,008 

-0,213 

-0,210 

2,00 

Λ 

F 

p 

0,081 

6,24 

<10-6 

21. 

-0,09 

Малоновий диальдегід, 

мкМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

81±9 

-0,0176 

-0,0028 

-0,0004 

0,258 

73±6 

-0,0176 

-0,0028 

-0,0004 

0,251 

69±7 

-0,0176 

-0,0028 

-0,0004 

0,251 

75±8 

-0,0176 

-0,0028 

-0,0004 

0,166 

Λ 

F 

p 

0,017 

4,65 

<10-6 

 ConDF1 5,87 5,87 5,87 5,87  

ConDF2 13,4 13,4 13,4 13,4 

ConDF3 -6,07 -6,07 -6,07 -6,07 

ConCF -648 -647 -697 -634 

Root 1 -1,77 -1,63 -0,93 +3,44 

Root 2 +0,20 +1,75 -2,37 +0,33 

Root 3 -3,16 +0,77 +0,52 -0,08 
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Приведені в табл. 15-17 нестандартизовані коефіцієнти для канонічної дискримінантної функції 

(RCCDF), будучи перемножені на індивідуальні величини дискримінантних змінних з наступним 

сумуванням отриманих добутків, а також константи дискримінантної функції (ConDF), дають 

індивідуальні нестандартизовані величини канонічних коренів, в яких сконденсована розпізнавальна 

інформація. У підсумку стає можливою візуалізація кожного щура у інформаційному просторі 

канонічних дискримінантних коренів. 

Як видно на рис. 9, кластер щурів, підлеглих стимулювальному тиротропному ефекту БАВН (Т+, 

ромби), вздовж осі першого кореня локалізується у її позитивній зоні (центроїд кластера: +3,4) і чітко 

розмежований з кластером (центроїд: -0,9), до якого віднесені тварини інтактної групи і непідлеглі 

тиротропному ефекту БАВН (Т+-, круги), тобто з квазінульовими сумарними тироїдними індексами. 
 

 
 

Рис. 9. Локалізація щурів з різним тироїдним статусом у двомірному просторі першого і 

другого канонічних дискримінантних коренів 
 

Ще дещо лівіше розташовані щурі, підлеглі гальмівному тиротропному ефекту БАВН, проте їх 

розмежування вздовж осі вельми нечітке, а щурі з помірно (Т-, трикутники) і значно (Т--, квадрати) 

зниженими сумарними тироїдними індексами взагалі лежать вперемішку (центроїди: -1,6 і -1,7 

відповідно). Така локалізація кластерів відображує мінімальні для вибірки рівень холестерину в 

складі неα-ліпопротеїдів плазми, вміст в тимусі плазмоцитів, активність супероксиддисмутази 

еритроцитів і вміст в крові сегментоядерних нейтрофілів та максимальні – глікемію, масовий індекс 

наднирників і вміст в селезінці фібробластів саме у щурів із підвищеною тироїдною функцією (табл. 

15), а також збільшення (чи зменшення) цих параметрів при переході до евтиреозу і різної 

вираженості гіпотиреозу. 

Вздовж осі другого радикалу найнижче локалізований кластер еутиреоїдних щурів (центроїд: -

2,4), чітко (за єдиним винятком) відмежований від щурів інших трьох кластерів, які між собою 

вздовж цієї осі майже не розмежовані. Така локалізація кластерів відображує ситуацію (табл. 16), що 

саме у евтиреоїдних щурів максимальні для вибірки інтенсивність фагоцитозу мікрофагів і вміст в 

крові 0-лімфоцитів та мінімальні – вміст в ній В-лімфоцитів, в тимусі – тілець Гассаля, а також рівень 

холестерину в складі α-ліпопротеїдів плазми, тоді як інші кластери за цими параметрами практично 

не відрізняються між собою. 
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Рис. 10. Локалізація щурів з різним тироїдним статусом у двомірному просторі першого і 

третього канонічних дискримінантних коренів 
 

Вздовж осі третього кореня (рис. 10) відособленим (центроїд: -3,2) виявляється кластер щурів, 

підлеглих значно гальмувальному тиротропному ефекту БАВН, тоді як позиції решти кластерів 

переміжаються. Це пояснюється мінімальними для вибірки товщиною клубочкової зони кори 

наднирників, масою селезінки, кальцитоніновою активністю та вмістом в крові моноцитів і 

натуральних кілерів, в поєднанні з максимальними вагальним тонусом, еозинофілією крові, 

лімфобластозом селезінки, лейкоцитозом і вмістом в плазмі малонового диальдегіду, за відсутності 

суттєвих розбіжностей за цими параметрами між іншими кластерами. 

Як бачимо, у двомірних інформаційних просторах першого і другого (разом містять 83,8% 

розпізнавальної інформації) та першого і третього (70,5% розпізнавальної інформації) 

дискримінантних канонічних коренів чітко розмежовуються (дискримінуються) не всі чотири 

кластери одночасно. 

Натомість у тримірному просторі всіх трьох коренів, які містять всю розпізнавальну інформацію, 

розмежування всіх кластерів вельми чітке (рис. 11). 
 

 
 

Рис. 11. Локалізація індивідуальних величин канонічних коренів щурів з різним тироїдним 

статусом у тримірному просторі 
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Візуальне враження підтверджується обчисленнями квадратів віддалей Mahalanobis (D2
M) – 

кількісної міри відмінностей між кластерами. Зокрема, D2
M між кластерами Т+- і Т- - складає 22 

(F=2,7; p=0,004), між Т+- і Т-: 19 (F=4,5; p<10-4), між Т+- і Т+: 29 (F=6,5; p<10-5), між Т- - і Т-: 19 

(F=2,4; p=0,009), між Т- - і Т+: 38 (F=4,7; p<10-4), між Т- і Т+: 31 (F=7,4; p<10-6). 

Коректність ретроспективної класифікації, оцінена шляхом обчислення класифікуючих 

дискримінантних функцій за їх коефіцієнтами (CoeCF) і константами (ConCF), приведеними у табл. 

15 – 17, для щурів кластерів Т- - і Т+ становить 100%, кластера Т-: 94,7% (1 помилка на 19 тварин), 

кластера Т+-: 94,1% (1 помилка на 17 тварин). Отже, щурі-самки з різним тироїдним статусом 

(евтиреоз, помірний гіпертиреоз, помірний і виражений гіпотиреоз) чітко між собою розрізняються за 

сукупністю 5 метаболічних, 4 нейроендокринних і 13 імунних параметрів, як це було раніше 

виявлено і для щурів-самців [15]. 
 

ВИСНОВКИ 
 

1. Тижневе вживання біоактивної води Нафтуся чинить на щурів-самок поліваріантний 

тиротропний ефект. 

2. Виявлено сильну негативну кореляцію між рівнем в плазмі трийодтироніну і холестерину неα-

ліпопротеїнів. Ще сильніший інверсний зв'язок виявлено між рівнем холестерину неα-ліпопротеїнів 

та сумарним тироїдним індексом, який на 83% детермінується саме трийодтироніном. 

3. Скринінг лінійних кореляційних зв’язків виявив, що зі станом тироїдної функції значуще 

пов’язані прямо кальцитонінова активність, рівні загальних лімфоцитів крові і макрофагів тимуса та 

інверсно - товщина гломерулярної зони кори наднирників, рівні в крові паличкоядерних і 

сегментоядерних нейтрофілів, В-лімфоцитів, а також мікробне число моноцитів. Канонічна кореляція 

між сумарним тироїдним індексом – з одного боку, і параметрами метаболізму та нейроендокринно-

імунного комплексу – з іншого боку, виявляється вельми сильною (R=0,73). 

4. Показано, що залежність зареєстрованих параметрів метаболізму і нейроендокринно-імунного 

компексу від тироїдного статусу має переважно нелінійний характер. Із 57 параметрів сформовано 

три типи і 12 підтипів інтегральних патернів нелінійних акомпанементів тиротропних ефектів БАВН. 

5. Методом дискримінантного аналізу показано, що щурі-самки з різним тироїдним статусом 

(евтиреоз, помірний гіпертиреоз, помірний і виражений гіпотиреоз) чітко між собою розрізняються за 

сукупністю низки метаболічних, нейроендокринних і імунних параметрів. 
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THYROTROPIC EFFECTS OF BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA AT FEMALE RATS AND 

ITS METABOLIC, NEUROENDOCRINE AND IMMUNE ACCOMPANIMENTS 
 

It is shown that the application of bioactive water Naftussya (BAWN) during 6 days has on female rats 

multivariate thyrotropic effect. Found a strong negative linear correlation between the level of plasma 

triiodothyronine and cholesterol of nonα-lipoproteins. With the state of thyroid function significantly 

associated directly calcitonin activity, levels of total blood lymphocytes and macrophages of the thymus and 

inverted - the thickness of the glomerular zone of the adrenal cortex, blood levels of band and segmented 

neutrophils, B-lymphocytes and monocytes microbial count. Canonical correlation between total thyroid 

index - on the one hand, and the parameters of metabolic and neuroendocrine-immune complex - on the 

other hand, is strong (R=0,73). The dependence of the recorded parameters of metabolism and the 

neuroendocrine-immune complex of thyroid status is predominantly nonlinear. Of the 57 parameters formed 

three types and 12 subtypes of nonlinear integral accompaniment patterns for thyroid effects of BAWN. The 

method of discriminant analysis showed that female rats with different thyroid status (euthyroidism, mild 

hyperthyroidism, moderate and severe hypothyroidism) clearly differ among themselves on set 5 metabolic, 

4 neuroendocrine and 13 immune parameters. 

Keywords: bioactive water Naftussya, thyroid status, lipids, electrolytes, neuroendocrine-immune 

complex, relationships, female rats. 
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І.Л. ПОПОВИЧ, Н.В. КОЗЯВКІНА 

 

МЕТАБОЛІЧНИЙ СУПРОВІД ТИРОТРОПНИХ ЕФЕКТІВ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ 

НАФТУСЯ У ЖІНОК З ГІПЕРПЛАЗІЄЮ ЩИТОВИДНОЇ ЗАЛОЗИ 

 

В клинико-физиологическом наблюдении за 29 женщинами 29-67 лет с 

гиперплазией щитовидной железы подтверждена выявленная ранее 

поливариантность тиреотропных эффектов трехнедельного курса питьевой 

бальнеотерапии биоактивной водой Нафтуся курорта Трускавец. Выявлена 

сильная прямая корреляционная связь между изменениями суммарного 

тиреоидного индекса и содержания холестерина в составе α-липопротеидов 

плазмы и умеренная инверсная связь относительно холестерина β-липопротеидов. 

Обнаружены также существенные связи между тироидным статусом и 

отдельными параметрами обмена электролитов, а также между их 

изменениями под влиянием бальнеотерапии. Методом дискриминантного анализа 

показано, что по совокупности отобранных восьми исходных параметров 

организма возможно безошибочное прогнозирование тормозного и нейтрального 

тиреотропных эффектов, а стимулирующий тиреотропный эффект 

прогнозируем с точностью 93,3%. 

Ключевые слова: тиреоидные гормоны, липопротеиды, электролиты, 

АТФазы, биоактивная вода Нафтуся, курорт Трускавец, женщины. 
 

*** 
 

ВСТУП 

 

Загальноприйнято, що у людини гіпотиреоз призводить до різноманітних порушень в обміні 

ліпідів і ліпопротеїдів. Проте дисліпідемія при гіпотиреозі носить зворотний характер, вона щезає 

разом із симптомами захворювання після проведення специфічної терапії [8]. Дослідженнями 

трускавецької наукової школи бальнеології спершу було виявлено, що стандартний 

бальнеотерапевтичний комплекс курорту чинить неоднозначний вплив на ліпідний спектр плазми 

жінок і чоловіків гастроентерологічного профілю: у 45,5% зареєстровано відчутні сприятливі зміни у 

вигляді зниження до верхньої межі середньої статево-вікової норми (ССВН) початково підвищеного 

коефіцієнту атерогенності за рахунок як нормалізації зниженого рівня холестерину в складі α-

ліпопротеїдів (ЛП), так і зниження початково нормального холестерину β-ЛП при збереженні 

гіперпре-β-ЛП-емії; натомість у 34,0% хворих верхньопогранична атерогенність плазми зростала 

внаслідок дальшого зниження рівня холестерину α-ЛП, а ще у 20,5% осіб початково 

нижньопограничний рівень атерогенності залишався без суттєвих змін [1]. В наступному дослідженні 

було показано, що у жінок з гіперплазією щитовидної залози, хворих на хронічний безкам’яний 

холецистит, курс питної бальнеотерапії біоактивною водою Нафтуся (БАВН) у 60% випадків не 

впливає суттєво ні на нижньопограничні рівні загальних трийодтироніну і тироксину, ні на 

підвищений коефіцієнт атерогенності; у 25% випадків аналогічний початковий тироїдний статус 

нормалізується, що супроводжується зниженням коефіцієнту атерогенності до верхньої межі норми; 

разом з тим, у 15% спостережуваних жінок з початково нормальними рівнями тироїдних гормонів і 

коефіцієнту Клімова констатовано гальмівний тиротропний і проатерогенний ефекти БАВН. 

Авторами виявлено сильний (r*=0,804) канонічний кореляційний зв’язок між тироїдним статусом і 

ліпідним спектром плазми [14]. В цьому ж дослідженні, в руслі положення про роль ліпопротеїдів у 

регуляції активності мембранних катіонзалежних АТФаз [6,12], реєстрували також активність Na,K-, 

Ca- i Mg-АТФаз мембран еритроцитів та вміст в плазмі і еритроцитах цих катіонів. У підсумку 

виявлено помірний (r*=0,451) канонічний зв’язок між тироїдним статусом і параметрами обміну 

електролітів. Проте цитованими авторами не було проаналізовано зв’язків між змінами внаслідок 

бальнеотерапії параметрів тироїдного статусу, з одного боку, і обміну ліпідів та електролітів – з 

іншого боку. Позаяк саме такий аналіз необхідний для з’ясування ролі тиротропних ефектів БАВН у 

її впливі на обмін ліпідів та електролітів, дослідження в цьому руслі залишається актуальним. 
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МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Під клініко-фізіологічним спостереженням знаходились 29 жінок віком 29-67 років з гіперплазією 

щитовидної залози в поєднанні з хронічним безкам’яним холециститом в фазі ремісії. При 

поступленні визначали вміст в плазмі крові параметрів тироїдного статусу: тироксину, 

трийодтироніну і тиротропного гормону (методом твердофазного імуноферментного аналізу з 

використанням аналізатора “Tecan”, Oesterreich і відповідних наборів реагентів ЗАТ “Алкор Био”, 

СПб., РФ) та ліпідного спектру плазми: загальний холестерин (прямим методом за реакцією Златкіса-

Зака [7]) і вміст його в складі α-ліпопротеїдів (ензиматичним методом Hiller G. [27] після преципітації 

неα-ліпопротеїдів за допомогою декстрансульфату/Mg2+), пре-β-ліпопротеїдів (розраховували за 

рівнем триацилгліцеридів, визначених метаперйодатним методом [7]) та β-ліпопротеїдів 

(розраховували за різницею між загальним холестерином і холестерином в складі α- і пре-β-

ліпопротеїдів). В цій же порції плазми визначали вміст уратів (уриказним методом), кальцію (за 

реакцією з арсеназо ІІІ), магнію (за реакцією з колгаміте) і фосфатів (фосфат-молібдатним методом), 

згідно з інструкціями [7]. У суспензії тіней еритроцитів визначали активність Na,K-, Ca- i Mg- АТФаз 

– за приростом неорганічного фосфату в супернатанті відповідного середовища інкубації, як це 

описано Макаренко Е.В. [13]. 

Після тритижневого курсу пиття БАВН (3 мл/кг, температура 18-200С, за 60 хв до їжі тричі денно) 

перелічені тести повторювали. 

Отримані величини параметрів порівнювали з нормальними, отриманими при обстеженні 30 

здорових жінок, а також з референтними - належними для відповідного віку [15]. 

Цифровий матеріал оброблено методами факторного, варіаційного, канонічного і 

дискримінантного аналізів [29,30] з використанням пакету програм „Statistica-5.5” та алгоритму 

трускавецької наукової школи бальнеології [1,16]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Факторний аналіз показників тироїдного статусу і метаболізму ліпідів та електролітів до і 

після бальнеотерапії. З метою конденсації інформації, що міститься у зареєстрованих показниках 

тироїдного статусу і метаболізму, нами застосовано факторний аналіз (метод головних компонент 

[29]). Головні компоненти (ГК), як відомо, це – лінійні комбінації спостережуваних змінних 

(показників), що володіють властивостями ортогональності, тобто, це природні ортогональні (лінійно 

незалежні) функції. Завдання ГК полягає у поясненні максимальної долі дисперсії спостережень. У n-

мірному факторному просторі перша ГК являє собою представництво точок (даних) вздовж вибраної 

головної осі, вона відтворює максимальну долю дисперсії даних. У випадку лінійного зв’язку між 

змінними перша ГК вміщує всю інформацію для опису кожної точки, якщо ж змінні цілком 

незалежні, то головна вісь відсутня, і аналіз ГК не сприяє навіть мінімальному стисненню результатів 

спостереження. За наявності більш-менш тісного зв’язку між змінними, як це має місце на практиці, 

решта інформації міститься у наступних ГК, при цьому вісь другої ГК перпендикулярна до осі 

першої ГК і вздовж неї розташована менша частина даних, тобто друга ГК відтворює наступну за 

величиною долю дисперсії; ще менше інформації міститься вздовж осі третьої ГК, перпендикулярної 

до перших двох, і т.д. Факторна структура вважається найпростішою, якщо всі змінні мають 

одиничну факторну складність, тобто коли кожна змінна має ненульове навантаження лише на один 

загальний фактор. Якщо факторів не менше двох, то кожен рядок містить лише один ненульовий 

елемент, кожен стовбець має кілька нулів, для кожної пари стовбців нульові елементи не 

співпадають. Проте така проста структура для реальних даних недосяжна. Простота структури певна, 

якщо для кожного фактора існує не менше трьох змінних, які мають на цей фактор значне 

навантаження. Первинні факторні навантаження – це коефіцієнти кореляції між факторами (ГК) і 

змінними, іншими словами, це проекції змінних на осі n-мірного простору, тобто навантаження 

визначаються при опусканні перпендикуляра із даної точки на первинні ортогональні осі. 

Позаяк реальні фактори не цілком ортогональні (прямокутні), а косокутні, з метою знаходження 

матриці факторного відображення, найближчої до найпростішої ідеальної структури, проводиться 

процедура ортогональної ротації методами quartimax, varimax i equamax. Ми зупинили свій вибір на 

останньому методі, тому що він поєднує властивості обох перших щодо отримання ортогонального 

розв’язку. 

З огляду на те, що кожна ГК об’єднує у собі показники, максимально пов’язані між собою і 

мінімально пов’язані з іншими показниками, тобто ГК є, по суті, кластерами, факторний аналіз 
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водночас використано нами в якості евристичного методу виділення серед зареєстрованих даних 

кластерів. 

Підсумки факторного аналізу методом ГК відображено у табл. 1. Програмою виявлено сім ГК, 

кумулятивна доля яких у поясненні сумарної дисперсії інформаційного поля 25 параметрів, 

зареєстрованих до бальнеотерапії, становить 90,6%, а після неї - 91,3%. 

Як бачимо, перша ГК, за визначенням, поглинає максимальну долю варіабільності – рівно 

третину. Знаменно, що чільне місце у ієрархії факторних навантажень посідає саме сумарний 

тироїдний індекс – ключовий об'єкт даного дослідження. Значущі (r≥0,70) факторні навантаження 

дають, окрім, природно, трийодтироніну і тироксину, також холестерин α-ліпопротеїдів і коефіцієнт 

атерогенності Клімова, причому за відсутності суттєвих відмінностей як між актуальними і 

нормованими за віком показниками, так і між показниками до і після бальнеотерапії. 
 

Таблиця 1. Факторні навантаження (equamax normalized). Кластери навантажень, що 

детермінують косокутні фактори для ієрархічного аналізу параметрів до (верхні рядки граф) та 

після (нижні рядки граф) бальнеотерапії 
 

Параметр ГК 1 ГК 2 ГК 3 ГК 4 ГК 5 ГК 6 ГК 7 

Сумарний тироїдний індекс 
-0,969       

-0,950       

Трийодтиронін 
-0,966       

-0,941       

Тироксин 
-0,961       

-0,948   0,285    

Холестерин α-ліпопротеїдів 

(нормований) 

-0,944       

-0,928       

Холестерин α-ліпопротеїдів (актуальний) 
-0,942       

-0,925 0,257      

Коефіцієнт атерогенності Клімова 

(нормований) 

0,807 0,323 0,442     

0,818 0,254 0,397     

Коефіцієнт атерогенності Клімова 

(актуальний) 

0,802 0,329 0,450     

0,807 0,275 0,401     

Тиротропний гормон 
0,720 -0,360 0,337     

0,642 -0,579 0,285     

Холестерин β-ліпопротеїдів (актуальний) 
 0,957      

 0,921      

Холестерин β-ліпопротеїдів 

(нормований) 

 0,949      

 0,939 -0,277     

Холестерин загальний (актуальний) 
 0,952      

 0,961      

Холестерин загальний (нормований) 
 0,916      

 0,946      

Холестерин пре-β-ліпопротеїдів 

(нормований) 

  0,928     

 -0,253 0,899     

Холестерин пре-β-ліпопротеїдів 

(актуальний) 

  0,920     

0,260  0,921     

Фосфатемія 
   0,920  -0,093  

   0,260  0,871  

Са-АТФ-аза еритроцитів 
 -0,314   0,784  -0,013 

-0,267  -0,283 0,487 0,212  0,563 

Вік 
   0,270 0,705  -0,032 

0,267    -0,251  0,786 

Кальційемія 
-0,350   0,366 0,577 0,303  

   -0,920 0,083   

Mg-АТФ-аза еритроцитів 
0,354   -0,356 -0,512 -0,417  

   0,688 0,120   

Урикемія актуальна 
0,272  0,381  0,061 -0,813  

    0,944 -0,001  

Урикемія нормована 
0,290  0,383  -0,029 -0,794  

    0,941 -0,053  

Na,K-АТФ-аза еритроцитів -0,222      0,855 
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-0,570      0,517 

Магнійемія 
-0,480  -0,266    0,637 

-0,713 -0,283  -0,330   0,072 

Доля поглиненої дисперсії, % 
33,6 20,1 11,6 10,7 5,8 4,9 3,9 

33,3 20,7 11,0 8,4 7,2 6,3 4,4 

Кумулятивиа доля поглиненої 

дисперсії, % 

33,6 53,7 65,3 76,0 81,8 86,7 90,6 

33,3 54,0 65,0 73,4 80,6 86,9 91,3 
 

Саме така локалізація у матриці холестерину α-ліпопротеїдів і коефіцієнту атерогенності 

пояснюється дуже тісним прямим зв’язком (r=0,90÷0,82) з сумарним тироїдним індексом першого і 

тісним інверсним зв’язком (r=-0,71÷0,69) – другого параметра. Натомість факторне навантаження 

тиротропного гормону на першу ГК під впливом бальнеотерапії дещо зменшується, за рахунок 

ослаблення інверсних зв'язків ТТГ з тироїдними гормонами (r=-0,64÷0,61 і -0,46÷0,55 до і після 

бальнеотерапії відповідно). Значно відчутніший вплив чинить бальнеотерапія на зв’язки з 

елементами першої ГК активності Na,К-АТФази. Зокрема, коефіцієнти кореляції останньої з 

тироїдними гормонами зростають від 0,23÷0,26 до 0,43÷0,26, з холестерином α-ліпопротеїдів - від 

0,30 до 0,49÷0,52, з коефіцієнтом атерогенності - від -0,22 до -0,38÷-0,40. Відображенням цього є 

зростання факторного навантаження активності Na,К-АТФази на першу ГК від слабкого до значного. 

Разом з тим, факторне навантаження магнійемії зростає від помірного до сильного. Це зумовлено 

підвищенням коефіцієнтів кореляції магнійемії з тироїдними гормонами від 0,41÷0,47 до 0,60÷0,66, з 

холестерином α-ліпопротеїдів - від 0,50÷0,51 до 0,62÷0,63, з коефіцієнтом атерогенності - від -0,52 до 

-0,67÷-0,68. 

Друга ГК, поглинаючи 1/5 дисперсії, отримує значущі факторні навантаження від параметрів 

холестерину β-ліпопротеїдів і загального холестерину. Разом з тим, при поступленні помірне 

навантаження на неї чинить ТТГ, яке під впливом бальнеотерапії стає значним. Це відображує 

збільшення коефіцієнту кореляції ТТГ з нормованим холестерином β-ліпопротеїдів від -0,38 до -0,51, 

та з нормованим загальним холестерином – від -0,44 до -0,58. Натомість початково помірні зв’язки 

цих ліпідних параметрів з активністю Са-АТФази бальнеотерапія зводить нанівець: r=-0,40 і -0,07 

стосовно загального холестерину та -0,33 і 0,01 - стосовно нормованого холестерину β-ліпопротеїдів 

до і після бальнеотерапії відповідно. У підсумку початково помірне факторне навантаження на цю ГК 

з боку активності Са-АТФази теж сходить нанівець. 

Третя ГК пояснює 1/10 мінливості інформаційного поля і отримує дуже сильне факторне 

навантаження від холестерину пре-β-ліпопротеїдів. Разом з тим, помірні навантаження на цю ГК 

чинять коефіцієнт атерогенності, ТТГ і урикемія, що зумовлено їх зв’язками з холестерином пре-β-

ліпопротеїдів (r=0,48÷0,57 і 0,50÷0,56 і 0,56÷0,52 відповідно). Бальнеотерапія не чинить замітного 

впливу на зв’язки перших двох параметрів, натомість вона послаблює зв’язки між холестерином пре-

β-ліпопротеїдів і урикемією: коефіцієнт кореляції знижується до 0,35÷0,40. У підсумку початково 

помірне факторне навантаження на цю ГК з боку урикемії стає слабким. 

Попри те, що четверта ГК поглинає майже однакові долі дисперсії до і після бальнеотерапії, склад 

пов’язаних з нею показників різний. Зокрема, до бальнеотерапії ця ГК характеризує, головним чином, 

фосфатемію, отримуючи від неї сильне факторне навантаження, та, значно меншою мірою, 

кальційемію, яка корелює з фосфатемією помірно прямо (r=0,41). Звідси випливає припущення, що в 

даній ситуації рівні в плазмі фосфатів і кальцію перебувають під регуляторним впливом 

кальцитоніну, який, як відомо, знижує обидва параметри. Таке ж, як і кальційемія, помірне за силою, 

але протилежне за характером навантаження дає на ГК активність Mg-АТФази, яка інверсно корелює 

з кальційемією (r=-0,57) і фосфатемією (r=-0,24). Натомість після бальнеотерапії ГК репрезентує, 

передовсім, кальційемію, тоді як факторне навантаження від фосфатемії редукується до слабкого. 

При цьому зв’язок між фосфатемією і кальційемією реверсується у від’ємний (r=-0,26), що, мабуть, 

зумовлено переходом їх під різноскерований вплив паратирину. Значне позитивне навантаження дає 

активність Mg-АТФази, яка знову інверсно корелює з кальційемією (r=-0,48), та активність Са-

АТФази, теж пов’язана з кальційемією інверсно (r=-0,27). Крім того, помірне негативне навантаження 

на цю ГК дає магнійемія, прямо пов’язана з кальційемією (r=0,38) та інверсно – з активністю Mg-

АТФази (r=-0,41). 

Початкова п’ята ГК репрезентує прямим чином вік, активність Са-АТФази і кальційемію та 

оберненим чином - активність Mg-АТФази. При цьому всі ці параметри корелюють з віком (r=0,27; 

0,30 і -0,36 відповідно), перші два - між собою (r=0,31), а активність Mg-АТФази – з кальційемією 

(r=-0,57). Натомість після бальнеотерапії ця ГК представляє лише урикемію. Своєю чергою, саме 

урикемія дає максимальне навантаження на початкову шосту ГК, як репрезентує також активність 
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Mg-АТФази і кальційемію, пов’язані з урикемією (r=0,35 і -0,26) і між собою. Після бальнеотерапії ця 

ГК представляє лише фосфатемію. Нарешті, початкова сьома ГК отримує сильне факторне 

навантаження від активності Nа,К-АТФази і значне – від магнійемії, які взаємопов’язані (r=0,51). 

Натомість після бальнеотерапії головним елементом цієї ГК виступає вік жінок, значні факторні 

навантаження дають також активності Nа,К-АТФази і Ca-АТФази, які взаємопов’язані (r=0,53). 

На наступному етапі проведено факторний аналіз ефектів бальнеотерапії на параметри тироїдного 

статусу і метаболізму ліпідів та електролітів. Виявлено (табл. 2), що 9/10 інформації про ефекти 

міститься у семи ГК. При цьому майже третину дисперсії інформаційного поля пояснює перша ГК, 

яка репрезентує тиротропні ефекти бальнеотерапії і супутні зміни холестерину α-ліпопротеїдів та 

коефіцієнту атерогенності, пов’язані з тиротропними ефектами (коефіцієнти кореляції становлять 

0,75÷0,82 і -0,57÷-0,74 відповідно). Разом з тим, помірні факторні навантаження чинять на цю ГК 

зміни холестерину β-ліпопротеїдів, які теж пов’язані з тиротропними ефектами бальнеотерапії (r=-

0,44÷-0,63), і активності Ca-АТФази, пов’язані зі змінами рівня холестерину α-ліпопротеїдів 

(r=0,42÷0,43). 
 

Таблиця 2. Факторні навантаження (equamax normalized). Кластери навантажень, що 

детермінують косокутні фактори для ієрархічного аналізу змін параметрів під впливом 

бальнеотерапії 
 

Параметр ГК 1 ГК 2 ГК 3 ГК 4 ГК 5 ГК 6 ГК 7 

Тироксин 0,935 0,289      

Сумарний тироїдний індекс 0,933       

Трийодтиронін 0,918    -0,241   

Холестерин α-ЛП (актуальний) 0,908       

Холестерин α-ЛП (нормований) 0,907       

Коефіцієнт атерогенності (актуальний) -0,740  0,587     

Коефіцієнт атерогенності (нормований) -0,738  0,589     

Холестерин пре-β-ЛП (нормований) 0,268 0,925      

Холестерин пре-β-ЛП (актуальний)  0,915      

Урикемія актуальна  -0,587  -0,456  -0,400 -0,424 

Урикемія нормована  -0,583  -0,452  -0,395 -0,430 

Са-АТФ-аза еритроцитів 0,305 -0,501   0,347 0,273 0,424 

Холестерин загальний (нормований)   0,968     

Холестерин загальний (актуальний)   0,967     

Холестерин β-ЛП (актуальний) -0,442 -0,312 0,824     

Холестерин β-ЛП (нормований) -0,466 -0,290 0,819     

Фосфатемія    0,917    

Тиротропний гормон  0,381 -0,307  -0,748   

Кальційемія  -0,461   -0,590 0,328 -0,296 

Магнійемія      -0,793  

Na,K-АТФ-аза еритроцитів   0,306  -0,261  0,696 

Mg-АТФ-аза еритроцитів       0,563 

Доля поглиненої дисперсії, % 30,7 16,7 14,6 9,9 6,7 5,7 4,4 

Кумулятивна доля погл. дисперсії, % 30,7 47,4 62,0 71,9 78,6 84,3 88,7 
 

Вельми подібна структура першої ГК була виявлена також Бариляк Л.Г. та ін. [2] при 

спостереженні за подібним контингентом жінок. При цьому до неї входили, окрім змін параметрів 

ліпідного і тироїдного статусів, зміни вмісту в плазмі естрадіолу, ФСГ, тестостерону, кортизолу і 

пролактину. Раніше нами було виявлено вельми тісну канонічну кореляцію (R=0,67) між змінами 

внаслідок бальнеотерапії параметрів тироїдного і нейроендокринного статусів [10,11]. 

Друга ГК відображує зміни, головним чином, вмісту холестерину пре-β-ліпопротеїдів, та, меншою 

мірою, пов’язані з ними зміни урикемії (r=-0,44÷-0,46), активності Ca-АТФази (r=-0,29÷-0,30), ТТГ 

(r=0,28÷0,30) і кальційемії (r=-0,23÷-0,24). 

Третя ГК отримує основні факторні навантаження від змін рівнів загального холестерину і 

холестерину β-ліпопротеїдів, які тісно взаємопов’язані (r=0,82÷0,83). Значне навантаження на цю ГК 

дає також зміна коефіцієнту атерогенності, що цілком очікувано з огляду на її зв’язок з динамікою 

холестерину β-ліпопротеїдів (r=0,76÷0,77), а також зміни рівня ТТГ і активності Nа,К-АТФази, які 

корелюють з очільниками ГК помірно (r=-0,29÷-0,34 і 0,28÷0,29 відповідно). 

Четверта ГК відображує динаміку фосфатемії і, певню мірою, урикемії, слабо пов’язаної з нею (r=-

0,24÷-0,25). П’ята ГК отримує значуще факторне навантаження лише від динаміки ТТГ. При цьому 
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помірне навантаження на неї дає динаміка кальційемії і активності Ca-АТФази, пов’язаної з 

динамікою ТТГ (r=-0,45). Шоста ГК репрезентує, головним чином, динаміку магнійемії і, певною 

мірою, урикемії. Нарешті, сьома ГК отримує пограничне за значущістю навантаження від динаміки 

активності Nа,К-АТФази та помірне – від такої Mg-АТФази і Са-АТФази, які, своєю чергою, 

пов’язані з нею (r=0,30 і 0,24 відповідно). 

Отже, факторний аналіз інформаційного поля зареєстрованих параметрів та їх змін під впливом 

курсового пиття БАВН свідчить, що саме тироїдний статус і його динаміка пояснюють максимальні 

долі дисперсії. З тироїдними параметрами сильно і значно пов’язані параметри обміну ліпідів і, 

меншою мірою, електролітів. Це дає підстави на наступному етапі ретроспективно сформувати три 

групи-варіанти тиротропних ефектів бальнеотерапії. 

Варіанти тиротропних ефектів бальнеотерапії та їх метаболічний супровід. Якщо на площині 

координат вздовж осі Х відкласти індивідуальні величини СТІ до бальнеотерапії, а вздовж осі Y – 

після неї (рис. 1), або зміни СТІ (рис. 2), то за розміщенням точки відносно бісектриси (або нуля) 

можна оцінити як характер, так і вираженість тиротропного ефекту бальнеотерапії у кожної особи. 
 

 
 

Рис. 1. Початкові (вісь Х) і кінцеві (вісь Y) величини сумарного тироїдного індексу 
 

 
 

 

Рис. 2. Залежність змін сумарного тироїдного індексу (вісь Y) від його початкових величин 

(вісь Х) 
 

Як видно на обидвох рисунках, у 15 (52%) жінок СТІ під впливом бальнеотерапії зростає на 

0,11÷0,66 од. або на 9÷194% (пересічно на 68±15%), що кваліфіковано як стимулюючий тиротропний 

ефект. У 5 (17%) осіб зміни СТІ коливаються в діапазоні +0,05÷-0,03 од., тобто тиротропний ефект є 

квазінульовий (нейтральний). Натомість у 9 (31%) спостережуваних СТІ знижується на 0,07÷0,65 од. 
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або на 7÷67% (пересічно на 26±7%), що свідчить за гальмівний тиротропний ефект біоактивної води 

Нафтуся. Видно також, що реакція тироїдного статусу на дію Нафтусі, в принципі, підлягає закону 

початкового рівня, проте лише помірно, про що свідчить коефіцієнт кореляції між початковими 

рівнями СТІ і його змінами внаслідок бальнеотерапії (r=-0,40). Дійсно, з-поміж 14 жінок з початково 

зниженим СТІ (<0,8 од.) у 10 він підвищувався, проте у 2 суттєво не змінювався, а ще у 2 гіпотиреоз 

поглиблювався. Початковий евтироїдний статус 8 осіб зберігався після бальнеотерапії у 5, переходив 

у гіпотиреоз у 2 та у гіпертиреоз – у однієї жінки. З іншого боку, з-поміж 7 жінок з початковим 

гіпертиреозом (СТІ>1,2 од.) зниження СТІ констатовано лише у 3, тоді як у 4 гіпертиреоз 

продовжував наростати. 

Результати даного спостереження, в принципі, підтверджують отримані нами раніше на іншому 

контингенті із 145 жінок з хронічною ендокринно-гінекологічною патологією, за якими курсове 

вживання БАВН чинить у 20,7% гальмівний, у 21,4% - нейтральний, у 36,5% - помірно і у 21,4% - 

значно стимулюючий тиротропні ефекти [10]. Близькі цифри ще раніше були отримані Бульбою А.Я. 

[4]: 27%, 15% і 58% відповідно. 

Між початковими рівнями обох тироїдних гормонів виявлено дуже тісний зв’язок (рис. 3). Він 

зберігався і після бальнеотерапії (r=0,94). 

Зміни тироксину і трийодтироніну, спричинені курсом питної бальнеотерапії, теж виявились дуже 

тісно пов’язаними (рис. 4). 

Для наступного етапу аналізу було сформовано три групи жінок. Якщо судити за середніми 

цифрами, приведеними у табл. 3, то гальмівний тиротропний ефект бальнеотерапії характеризується 

зниженням СТІ та трийодтироніну і тироксину від середньої зони норми до нижньої; за нейтрального 

тиротропного ефекту параметри тироїдного статусу залишаються у нижній зоні норми; натомість 

стимулюючий тиротропний ефект характеризується переміщенням цих параметрів від нижньої зони 

норми до середньої. 
 

 
 

Рис. 3. Зв’язок між початковими рівнями тироксину (вісь Х) і трийодтироніну (вісь Y) 
 

 
 

Рис. 4. Зв’язок між змінами рівнів тироксину (вісь Х) і трийодтироніну (вісь Y) під впливом 

бальнеотерапії 
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Таблиця 3. Динаміка параметрів тироїдного статусу за різних тиротропних ефектів води 

Нафтуся  
 

Тиротропний 

ефект 
n 

Пара-

метр 

Cумарний 

тироїд. інд. 

Загальний 

T3, нМ/л 

Загальний 

T4, нМ/л 

TТГ, 

мМО/л 

Гальмівний  9 Xi±m 

Xf±m 

∆X±m 

1,02±0,12 

0,76±0,11* 

-0,26±0,08# 

2,14±0,27 

1,56±0,25 

-0,58±0,18# 

115±10 

94±11 

-21±7# 

4,6±0,7* 

4,8±1,0* 

+0,2±0,8 

Нейтральний 5 Xi±m 

Xf±m 

∆X±m 

0,77±0,18 

0,79±0,18 

+0,02±0,01 

1,62±0,39 

1,65±0,40 

+0,03±0,04 

87±17 

92±15 

+5±3 

6,5±1,1* 

4,3±1,1* 

-2,2±0,5# 

Стимулюючий 15 Xi±m 

Xf±m 

∆X±m 

0,71±0,13* 

1,02±0,13 

+0,31±0,05# 

1,45±0,30* 

2,16±0,29 

+0,71±0,12# 

85±10* 

107±10 

+22±6# 

5,5±0,9* 

5,4±1,0* 

-0,1±0,5 

Норма 30 X±m 

Mn÷Mx 

1 

0,8÷1,2 

2,10±0,09 

1,1÷3,1 

110±4 

65÷155 

1,9±0,15 

0,3÷3,5 

Примітки: 

1. Xi - початкові, Xf - кінцеві параметри, ∆X - їх прямі різниці. 

2. Параметри, значуще відмінні від нормальних, позначені*, значущі ефекти (прямі 

різниці) позначені #. 

 

Рис. 5 ілюструє зв’язки до і після бальнеотерапії між СТІ і тиротропним гормоном (ТТГ), а рис. 6 – 

між Т3, Т4 і ТТГ. 
 

 
 

 

 
 

 

 

Рис. 5. Зв’язки між початковими (зверху) і кінцевими (знизу) величинами сумарного 

тироїдного індексу і тиротропного гормону 
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TTHi=8,0 – 2,27•T3i + 0,012•T4i; R=0,64; F(2,3)=8,9; p=0,001 
 

 
 

 

 

TTHi=11,0 + 1,45•T3i - 0,086•T4i; R=0,57; F(2,3)=6,2; p=0,006 
 

Рис. 6. Зв’язки між початковими (i) і кінцевими (f) рівнями тироксину (вісь Х), 

трийодтироніну (вісь Y) і тиротропного гормону (вісь Z) 
 

Як бачимо, при поступленні рівень ТТГ був підвищеним, крім практично у всіх (у 13 із 14) жінок з 

гіпотиреозом, ще й у 5 із 8 з евтиреозом та у 3 із 7 – з гіпертиреозом. В цілому виявлено вельми 

значний негативний зворотний зв’язок між ТТГ і СТІ (рис. 5) та між ТТГ і тироїдними гормонами 

(рис. 6). Після бальнеотерапії початково підвищений у 72% жінок рівень ТТГ залишається бути 

вищим від верхньої межі норми у 55%, закономірно знижуючись лише за нейтрального тиротропного 

ефекту. При цьому негативний зворотний зв’язок послаблюється до градації помірного. 

При аналізі супутніх змін параметрів обміну ліпідів розглядались як актуальні, так і нормовані за 

віком параметри. Разом з ними проаналізована і динаміка урикемії, з огляду на наявність 
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кореляційних зв’язків урикемії з триацилгліцеридами і холестерином пре-β-ліпопротеїдів 

(r=0,52÷0,56), β-ліпопротеїдів (r=-0,28÷-0,35), α-ліпопротеїдів (r=-0,44÷-0,47) та коефіцієнтом 

атерогенності (r=0,35÷0,37). 

Виявлено (табл. 4), що гальмівний тиротропний ефект бальнеотерапії супроводжується значущим 

зниженням на 12% вмісту холестерину в складі α-ліпопротеїдів, так що ця фракція, початково 

нижньопогранична, опускається за нижню межу вікової норми. Нижньопограничний рівень 

холестерину β-ліпопротеїдів суттєво не змінюється, як і значно підвищений рівень холестерину пре-

β-ліпопротеїдів, так що початково помірно підвищений коефіцієнт атерогенності стає ще вищим. 

Тобто, гальмівний тиротропний ефект бальнеотерапії є водночас проатерогенним. 

За нейтрального тиротропного ефекту як нижньопограничні рівні холестерину в складі α- і β-

ліпопротеїдів, так і верхньопограничний рівень холестерину в складі пре-β-ліпопротеїдів 

залишаються без суттєвих змін, відповідно і верхньопограничний коефіцієнт атерогенності. 

Стимулюючий тиротропний ефект бальнеотерапії супроводжується нормалізуючим підвищенням 

на 11% зниженого вмісту холестерину в складі α-ліпопротеїдів в поєднанні зі зниженням на 21% 

нижньопограничного рівня холестерину β-ліпопротеїдів, що навіть на тлі тенденції до дальшого 

підйому суттєво підвищеного рівня холестерину пре-β-ліпопротеїдів призводить до зниження 

коефіцієнту атерогенності до верхньої межі норми. Тобто, стимулюючий тиротропний ефект 

бальнеотерапії є водночас антиатерогенним. 
 

Таблиця 4. Супутні зміни актуальних і нормованих параметрів обміну ліпідів та урикемії за 

різних тиротропних ефектів води Нафтуся  
 

Тиротропний 

ефект 
n 

Пара-

метр 

Триацил-

гліцериди 

мМ/л 

ХС преβ-

ліпопроте

їдів, 

мМ/л 

ХС β-ліпо-

протеїдів, 

мМ/л 

ХС α-ліпо-

протеїдів, 

мМ/л 

Коефіцієнт 

атерогенності 

Клімова 

Урати, 

мкМ/л 

Гальмівний  9 Xi±m 

Xf±m 

∆X±m 

2,24±0,44* 

2,29±0,40* 

+0,05±0,35 

0,72±0,15* 

0,73±0,14* 

+0,01±0,11 

3,04±0,26 

2,94±0,21 

-0,10±0,13 

1,40±0,09 

1,23±0,09* 

-0,17±0,04# 

2,74±0,21* 

3,06±0,19* 

+0,32±0,18 

274±32 

262±27 

-12±31 

Нейтральний 5 Xi±m 

Xf±m 

∆X±m 

1,36±0,23 

1,48±0,24 

+0,12±0,14 

0,44±0,08 

0,47±0,08 

+0,03±0,04 

2,99±0,40 

2,86±0,27 

-0,13±0,17 

1,28±0,15 

1,33±0,13 

+0,05±0,04 

2,77±0,40 

2,57±0,29 

-0,20±0,16 

270±6* 

293±11 

+23±9# 

Стимулюючий 15 Xi±m 

Xf±m 

∆X±m 

1,98±0,32* 

2,29±0,39* 

+0,30±0,23 

0,66±0,11* 

0,75±0,13* 

+0,09±0,07 

2,85±0,28 

2,26±0,29* 

-0,59±0,18# 

1,18±0,10* 

1,31±0,11 

+0,13±0,05# 

3,42±0,40* 

2,69±0,38 

-0,73±0,21# 

302±21 

305±15 

+3±18 

Рефер. норма 29 X±m 1,26±0,03 0,41±0,01 3,32±0,05 1,53±0,01 2,22±0,02 289±3 
 

Продовження таблиці 4. 

 

Тиротропний 

ефект 
n 

Пара-

метр 

Триацил-

гліцериди, 

% 

ХС преβ-

ліпопро-

теїдів, % 

ХС β-

ліпопро-

теїдів, % 

ХС α- 

ліпопро-

теїдів, % 

Коефіцієнт 

атерогенності 

Клімова, % 

Урати, 

% 

Гальмівний  9 Xi±m 

Xf±m 

∆Х±m 

171±33* 

171±28* 

0±26 

169±33* 

168±28* 

-1±25 

89±7 

86±6* 

-3±4 

90±6 

79±6* 

-11±3# 

123±10* 

137±9* 

+14±8 

94±11 

90±10 

-4±11 

Нейтральний 5 Xi±m 

Xf±m 

∆%±m 

111±16 

119±14 

+8±12 

110±16 

116±13 

+6±12 

91±9 

88±5* 

-3±5 

84±10 

87±9 

+3±2 

125±18 

116±13 

-9±7 

93±3 

101±2 

+8±3# 

Стимулюючий 15 Xi±m 

Xf±m 

∆%±m 

164±30* 

191±38* 

+27±18 

163±30 

189±38 

+26±18 

86±8 

68±8* 

-18±6# 

78±7* 

87±8 

+9±4# 

155±18* 

122±17 

-33±9# 

106±7 

107±5 

+1±6 

Вікова норма 29 Mn÷Mx  80÷120 80÷120 80÷120 80÷120 80÷120 80÷120 
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Рис. 7. Зв’язки між змінами сумарного тироїдного індексу (вісь Х) і рівнів холестерину в 

складі ліпопротеїдів різної щільності (осі Y) 
 

На рис. 7 візуалізовано кореляційні зв'язки між динамікою сумарного тироїдного індексу – з 

одного боку, і рівнів холестерину в складі різних фракцій ліпопротеїдів – з іншого боку.Видно, що 

зміни внаслідок бальнеотерапії тироїдного статусу сильно прямо пов’язані зі змінами вмісту 

холестерину в складі ліпопротеїдів високої щільності та значно інверсно – з динамікою вмісту 
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холестерину в складі ліпопротеїдів низької щільності, тоді як зі змінами вмісту холестерину в складі 

ліпопротеїдів дуже низької щільності кореляція пряма, але вельми помірна і до того ж на межі 

значущості (для вибірки із 29 осіб критичне значення |r|≥0,37). 

У підсумку динаміка коефіцієнту атерогеності виявляється пов’язаною з динамікою сумарного 

тироїдного індексу інверсно, але за силою дещо слабше, ніж динаміка антиатерогенних ліпопротеїдів 

(рис. 8). Коефіцієнт кореляції зростає від -0,60 до -0,68 при врахуванні динаміки коефіцієнту 

атерогеності, нормованого за віком. 
 

 
 

 
 

Рис. 8. Зв’язки між змінами сумарного тироїдного індексу (вісь Х) і коефіцієнтів 

атерогенності (осі Y) 
 

Отже, наші дані узгоджуються, в принципі, із загальноприйнятим положенням про асоціацію 

гіпотироїдизму із атерогенним профілем плазми, тоді як гіпертироїдизм асоціюється із 

антиатерогенним профілем, а відновлення евтироїдизму супроводжується редукцією дизліпідемії. 

Відомо, що пацієнти із субклінічним гіпотироїдизмом мають вищий, порівняно із контролем, рівень 

загального ХС, ХС β-ЛП, ТАГ і аполіпопротеїну В [19,24,28,34,38,39,42,46]. Стосовно рівня 

аполіпопротеїну А1 дані неоднозначні: він нижчий, ніж у здорових [28] чи значуще не відрізняється 

[19]. Жінки з явним гіпотироїдизмом мають значуще вищі, ніж евтироїдальні, рівні ТАГ, загального 

ХС і ХС β-ЛП, а із субклінічним гіпотироїдизмом - демонструють менш відчутні зміни [44]. Низький 

рівень вільного Т4 асоціюється із проявами метаболічного синдрому, зокрема гіпертригліцеридемією 
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і гіпоальфа-ліпопротеїнемією [31]. У жінок з явним гіпотироїдизмом значно підвищені рівні ТАГ, 

загального ХС і ХС β-ЛП інверсно корелюють із вільним T4 [44]. Тісні зв’язки між параметрами 

тироїдного і ліпідного статусів було виявлено і серед жіночого контингенту курорту Трускавець [5]. 

Разом з тим, Lin S.Y. et al. [31] виявили, що у осіб обох статей із нормальним рівнем в сирватці 

вільного Т4 має місце значуща кореляція його із ТАГ і індексом маси тіла, але не з ХС α-ЛП. У 

пацієнтів із нервовою анорексією, яка супроводжується підвищеним рівнем загального ХС, ХС β- і α-

ЛП, аполіпопротеїнів А1, В, С2, С3 та активності холестерол-естертрансферази, не виявлено кореляції 

між рівнями холестерину і тироїдних гормонів [37]. У жінок із нервовою булімією виявлено значуще 

підвищені рівні ХС і ТАГ, але аналогічні із здоровими рівні вільних T3 і T4 [35]. За даними Reinehr T. 

et al. [41], рівні ТТГ і вільного Т3 у дітей з ожирінням значуще вищі від таких у дітей з нормальною 

масою тіла, проте ліпіди не корелюють із тироїдними гормонами. Ліпіди, fT3 і fT4 не відрізняються 

значуще у дітей з підвищеними і нормальними рівнями ТТГ. 

Відомо і про вплив вживання тироїдних гормонів на обмін ліпідів. Зокрема, у хворих на ІХС із 

субклінічним гіпотироїдизмом терапія L-тироксином зменшує порушення ліпідного профілю плазми 

[25], редукує рівень ХС β-ЛП [32]. Ефективність корекції ліпідного профілю плазми у хворих на 

клінічний гіпотироїдизм значуще не відрізняється при застосуванні монотерапії тироксином чи 

комбінованої терапії тироксином і трийодтироніном [26]. За іншими даними, у осіб обох статей із 

субклінічним гіпотироїдизмом після річного вживання L-тироксину спостерігалась значуща редукція 

рівня аполіпопротеїну В, а вміст в сироватці загального ХС і ХС β-ЛП зменшувався, проте лише у 

тих осіб, у котрих рівень ТТГ опускався до інтервалу 2,0÷0,2 мМО/л [28]. 

Натомість Merchante-Alfaro A.A. et al. [33] показали, що 40-тижнева терапія L-тироксином хворих 

(переважно жінок) із субклінічним гіпотироїдизмом, нормалізуючи підвищений рівень ТТГ, значуще 

не поліпшує ліпідний профіль плазми. За даними Beyhan Z. et al. [19], у пацієнтів із субклінічним 

гіпотироїдизмом вживання впродовж біля 4 місяців L-тироксину в цілому не вплинуло на біохімічні 

ризик-фактори, і лише у пацієнтів із рівнем ТТГ понад 10 мМО/л відзначено зниження ХС β-ЛП від 

131% до 106% рівня норми. 

Попри окремі неузгодженості, в цілому слід прийняти положення, що тироїдно-ліпідні зв'язки 

настільки закономірні, що визначення рівня в плазмі загального холестерину і його в складі β-

ліпопротеїдів рекомендується в якості додаткового методу діагностики гіпотиреозу, а підбір 

лікувальної дози тироксину можна здійснювати за динамікою ліпідного спектру плазми [17]. 

Повертаючись до викладу власних результатів, відзначимо, що квазінормальні рівні урикемії 

залишаються стабільними як за гальмівного, так і за стимулюючого тиротропних ефектів, а за 

нейтрального ефекту констатовано її значущий підйом на 8,5% в межах норми. 

При аналізі супутньої динаміки катіонзалежних АТФаз тіней еритроцитів виявлено (табл. 5), що 

гальмівний тиротропний ефект супроводжується нормалізуючим зниженням на 27% активності Nа,К-

АТФази (від 141% середньої норми, СН до 103% СН) в поєднанні з дальшим пригніченням на 31% 

зниженої активності Са-АТФази (від 64% СН до 44% СН), тоді як активність Mg-АТФази 

залишається у верхній зоні норми. 

За відсутності змін тироїдного статусу не змінюються суттєво і активності всіх трьох АТФаз. 

Разом з тим, їх динаміка відсутня і за стимулюючого тиротропного ефекту бальнеотерапії. 

Рівень фосфатемії залишається стабільно середньонормальним, а рівні кальційемії і магнійемії - 

нижньопограничними в усіх трьох групах жінок. 
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Таблиця 5. Супутні зміни параметрів обміну електролітів за різних тиротропних ефектів 

води Нафтуся 
 

Тиротропний  

ефект 

n Пара-метр Nа,К-АТФ-

аза, М/л•г 

Са-АТФ-аза, 

М/л•г 

Mg-АТФ-

аза, М/л•г 

Фосфати, 

мМ/л 

Са, 

мМ/л 

Mg, 

мМ/л 

Гальмівний  9 Xi±m 

Xf±m 

∆X±m 

1,07±0,07* 

0,78±0,08 

-0,29±0,05# 

1,01±0,14* 

0,70±0,15* 

-0,31±0,15# 

0,97±0,05* 

0,91±0,06 

-0,05±0,07 

1,00±0,13 

0,91±0,06 

-0,09±0,08 

2,28±0,12 

2,25±0,12* 

-0,03±0,12 

0,77±0,02* 

0,74±0,02* 

-0,03±0,03 

Нейтральний 5 Xi±m 

Xf±m 

∆X±m 

0,99±0,22 

1,08±0,13* 

+0,09±0,15 

1,18±0,16* 

1,09±0,20* 

-0,09±0,34 

0,75±0,07 

0,86±0,05 

+0,11±0,11 

1,02±0,13 

1,03±0,09 

0,00±0,10 

2,38±0,16 

2,10±0,14* 

-0,28±0,20 

0,78±0,04* 

0,76±0,02* 

-0,02±0,04 

Стимулюючий 15 Xi±m 

Xf±m 

∆X±m 

0,93±0,06* 

1,02±0,07* 

+0,09±0,08 

1,17±0,10* 

1,11±0,09* 

-0,06±0,14 

0,95±0,05 

1,00±0,07* 

+0,05±0,07 

0,88±0,07 

0,81±0,05* 

-0,07±0,09 

2,19±0,08* 

2,29±0,08* 

+0,10±0,07 

0,78±0,02* 

0,76±0,03* 

-0,02±0,02 

Норма 30 X±m 

Mn÷Mx 

0,76±0,04 

0,54÷0,98 

1,59±0,14 

0,82÷2,36 

0,84±0,04 

0,62÷1,06 

0,97±0,06 

0,65÷1,29 

2,53±0,04 

2,30÷2,75 

0,95±0,04 

0,70÷1,20 
 

Скринінг кореляційних зв'язків між сумарним тироїдним індексом – з одного боку, і неліпідними 

метаболічними параметрами – з іншого, виявив при поступленні інверсну кореляцію з активністю 

Mg-АТФази (r=-0,31) і урикемією (r=-0,30) та пряму – з магнійемією (r=0,46), кальційемією (r=0,34) і 

активністю Na,К-АТФази (r=0,26), а також паратириновою активністю (r=0,32), обчисленою за 

співвідношенням Са/Р [3]. Канонічна кореляція між початковим тироїдним статусом і неліпідними 

параметрами метаболізму, візуалізована на рис. 9, виявилася вельми значною: R=0,62; χ2
(6)=11,5; 

p=0,07. 
 

 
 

Рис. 9. Канонічний кореляційний зв’язок між початковими сумарним тироїдним індексом 

(вісь Х) і неліпідними метаболічними параметрами (вісь Y) 

 

Зв’язок описується рівнянням: 

-0,266•Mg-ATP - 0,129•Ur+0,541•Mg+0,236•Ca+0,008•Na,K-ATP+0,513•РТА = STI 

Після курсу питної бальнеотерапії сходили нанівець зв’язки сумарного тироїдного індексу з 

активністю Mg-АТФази (r=-0,14) і урикемією (r=-0,05), дещо послаблювалася кореляція з 

кальційемією (r=0,26), натомість дещо посилювалася – з фосфатемією (r=-0,26 проти -0,18 при 

поступленні), так що зв’язок з паратириновою активністю залишився на попередньому рівні (r=0,39). 

Разом з тим, суттєво посилювалися зв’язки сумарного тироїдного індексу з активністю Na,К-АТФази 

(r=0,46) і з магнійемією (r=0,65). У підсумку канонічна кореляція між кінцевим тироїдним статусом і 

неліпідними параметрами метаболізму, візуалізована на рис. 10, виявилася дещо сильнішою: R=0,68; 

χ2
(5)=15,2; p=0,01. 

Рівняння зв’язку між параметрами має такий вигляд: 

0,263•P+0,762•Mg - 0,149•Ca+0,246•Na,K-ATP+0,452•РТА = STI 
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Рис. 10. Канонічний кореляційний зв’язок між кінцевими сумарним тироїдним індексом 

(вісь Х) і неліпідними метаболічними параметрами (вісь Y) 

 

При аналізі зв’язків між динамікою тироїдних гормонів – з одного боку, і неліпідних метаболічних 

параметрів – з іншого, виявлено лише слабкі зв’язки між змінами внаслідок бальнеотерапії рівня Т3 і 

кальційемії (r=0,27) та активності Na,К-АТФази (r=0,27) і, певною мірою, Mg-АТФази (r=0,13), а 

також між змінами рівня Т4 і активності Сa-АТФази (r=0,20) та, певною мірою, урикемії (r=-0,13). 

 
 

Рис. 11. Канонічний кореляційний зв’язок між змінами рівнів тироїдних гормонів (вісь Х) і 

неліпідних метаболічних параметрів (вісь Y) 

Тим не менше, канонічна кореляція між сетами виявилась вельми значною: R=0,58; χ2
(10)=11,6; 

p=0,31 (рис. 11). Зв’язок між змінами параметрів описується рівнянням: 

0,09•Ur-0,36•Mg-ATP+0,54•Mg-0,82•Ca-0,55•Na,K-ATP+0,43•Ca-АTP = 1,88•T4  - 2,24•T3 

При цьому факторна структура динаміки тироїдного канонічного радикалу отримує мажорне 

навантаження від трийодтироніну (r=-0,64), а мінорне – від тироксину (r=-0,23). З іншого боку, 

канонічний радикал метаболічних змін репрезентується аналогічним чином кальційемією (r=-0,68), 
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активністю Na,К-АТФази (r=-0,59) і Mg-АТФази (r=-0,21) та оберненою мірою - активністю Сa-

АТФази (r=0,11) і урикемією (r=0,06). 

Детальніший аналіз дозволив виявити, що слабкий лінійний зв’язок (r=0,26) і відповідно слабкий 

коефіцієнт детермінації (r2=0,07) між змінами сумарного тироїдного індексу і активності Na,К-

АТФази значно точніше апроксимується кривою третього порядку (рис. 12). 
 

 
 

 
 

Рис. 12. Нелінійний зв’язок між змінами внаслідок бальнеотерапії сумарного тироїдного 

індексу (вісь Х) і активності Na,К-АТФази (вісь Y) 
 

Як бачимо, в цілому динаміка СТІ детермінує динаміку активності Na,К-АТФази на 44%, тобто 

кореляційне відношення R становить 0,66. При цьому квазінульовим змінам СТІ відповідають 

квазінульові зміни активності Na,К-АТФази, а гальмування тироїдної функції супроводжується 

зниженням активності цього ензиму. Натомість за активації тироїдної функції активність ензиму теж 

зростає, але лише до досягнення певного рівня СТІ, після чого тироїдні гормони дозозалежно 

гальмують активність Na,К-АТФази тіней еритроцитів. Це узгоджується з даними нашого 

експерименту на щурах про аналогічний зв’язок між СТІ і K/Na-коефіцієнтом еритроцитів [9], попри 

існуючу думку, що гіпо- і гіпертироїдні моделі у щурів не репрезентують гіпо- і гіпертироїдизм у 

людей [40]. 

Складається враження, що гіпотироїдизм асоціюється із гальмуванням натрій-калієвого 

антипорту порівняно з його станом за евтироїдизму, а помірний гіпертироїдизм - із активацією 

антипорту, проте дальше зростання гіпертироїдизму спричиняє протилежний - гальмівний ефект на 

різноскерований трансмембранний транспорт Na+ i K+, здійснюваний, як відомо, з допомогою 

мембранної Na,K-АТФази [6,12]. Це узгоджується з даними про здатність тироїдних гормонів 

впливати на кількість і активність молекул Na,K-АТФази клітинних мембран еритроцитів [18], 

нейронів [23], гепатоцитів [43], епітеліоцитів легеневих альвеол, ниркових канальців, жабер [20]. 

Важливо підкреслити, що мають місце як стимуляційні, так і гальмівні ефекти Т3 на Na,K-АТФазу. З 

іншого боку, Na,K-АТФаза, генеруючи електрохімічний градієнт Na+, реалізує натрій-йодидний 
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симпорт, забезпечуючи тим поглинання йодиду тироцитами (а також клітинами слизової шлунку, 

слинних залоз і лактуючих молочних залоз) [21]. 

Якщо прийняти, що величина K/Na-коефіцієнту еритроцитів детермінована активністю Na,K-

АТФази, а остання регулюється тироїдними гормонами, можна припустити, що виявлене раніше 

розмаїття ефектів бальнеотерапії на курорті Трускавець на Na,K-АТФазу еритроцитів людини [1] 

опосередковане, принаймі частково, розмаїттям тиротропних ефектів Нафтусі. 

За сучасними уявленнями (огляди: [6,12]), активність мембранних ферментів (АТФаз, 

аденілатциклази, трансфераз) залежить від ліпідного, фосфоліпідного і жирнокислотного складу 

мембран, точніше від мікрооточення молекул ферментів. Збільшення вмісту в мембранах вільного 

холестерину сприяє зменшенню їх мікров’язкості і текучості; протилежний ефект мають 

фосфоліпіди, які утворюють гідрофобну “рідку” матрицю мембран. Ліпідний спектр цитомембран як 

клітин крові (еритроцитів, лімфоцитів, макрофагів), так і клітин принаймі ниркової і нервової тканин 

тісно пов’язаний із ліпідним спектром плазми крові. Поступлення в клітини екзогенного холестерину 

опосередковується через специфічні рецептори до β-ліпопротеїнів клітинних мембран. Отже, 

виявлений нами зв’язок між змінами вмісту в плазмі крові тироїдних гормонів і активності 

мембранної Na,K-АТФази еритроцитів опосередкований, мабуть, змінами під впливом тироїдних 

гормонів ліпідного спектру плазми крові. Іншим механізмом тироїдної модифікації активності Na,K-

АТФази може бути гормональний вплив на процеси десатурації ненасичених жирних кислот 

(лінолевої і ліноленової), наслідком якого є зміни обміну арахідонової кислоти, яка, своєю чергою, 

впливає на кіназу діацилгліцеролу і протеїнкіназу С. Зниження активності протеїнкінази С веде до 

зміни співвідношення процесів фосфорилування/дефосфорилування субодиниць Na,K-АТФази і 

врешті-решт до зниження активності цього ензиму [12]. Ще одним посередиком модифікуючої дії 

тироїдних гормонів є, мабуть, зміна вмісту в ліпідному оточенні мембранних ферментів продуктів 

ліпопероксидації [6]. Щойно нами в експерименті на щурах-самках показано, що як значно 

гальмувальний, так і стимулюючий тиротропні ефекти БАВН супроводжуються підвищенням вмісту 

в плазмі дієнових кон’югатів, тоді як за помірно гальмувального і нейтрального тиротропних ефектів 

рівні цих первинних продуктів ліпопероксидації не відрізнялися від контрольного [11]. Тому цілком 

ймовірно, що нелінійний характер тироїдно-Na,K-АТФазної залежності опосередкований 

аналогічними змінами вмісту в мембрані дієнових кон’югатів. 
 

Таблиця 6. Підсумки дискримінантного аналізу характерних для різних тиротропних 

ефектів бальнеотерапії змін тироїдних і метаболічних параметрів 
 

NΛ 

r 
Дискримінантна 

змінна 

Ефект T- T± T+ Критерії 

Wilks’ Парам-р n=9 n=5 n=15 

1. 

0,65 

-0,26 

Трийодтиронін, 

нМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-0,58±0,18 

2,42 

-1,75 

-4,03 

+0,03±0,04 

2,42 

-1,75 

-0,04 

+0,71±0,12 

2,42 

-1,75 

6,66 

Λ 

F 

p 

0,36 

23,5 

=10-6 

5. 

0,50 

0,01 

Тироксин, 

нМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-21±7 

-0,025 

0,054 

0,012 

+5±3 

-0,025 

0,054 

0,022 

+22±6 

-0,025 

0,054 

-0,096 

Λ 

F 

p 

0,15 

7,1 

<10-5 

3. 

-0,35 

0,12 

Коефіцієнт 

атерогенності, 

од. 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

+0,32±0,18 

-1,19 

0,71 

1,84 

-0,20±0,16 

-1,19 

0,71 

-0,33 

-0,73±0,21 

-1,19 

0,71 

-3,41 

Λ 

F 

p 

0,19 

10,4 

<10-6 

2. 

0,31 

0,39 

Активність 

Na,К-АТФази, 

М/л•год 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-0,29±0,05 

2,89 

1,57 

-7,33 

+0,09±0,15 

2,89 

1,57 

2,47 

+0,09±0,08 

2,89 

1,57 

5,50 

Λ 

F 

p 

0,25 

12,6 

<10-6 

4. 

-0,02 

-0,73 

Тиротропний гормон, 

мМО/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

+0,2±0,8 

-0,046 

-0,413 

0,15 

-2,2±0,5 

-0,046 

-0,413 

-0,54 

-0,1±0,5 

-0,046 

-0,413 

-0,06 

Λ 

F 

p 

0,16 

8,5 

=10-6 

 ConDF1 -0,619 -0,619 -0,619  

ConDF2 0,143 0,143 0,143 

ConCF -3,59 -2,45 -3,45 

Root 1 -2,75 -0,10 +1,68 

Root 2 -0,25 +1,13 -0,22 
 



 131 

 

Примітки: 

1. NΛ - порядковий номер дискримінантної змінної в загальній ієрархії. 

2. r – коефіцієнт кореляції між дискримінантною змінною і першим та другим 

канонічним коренем (структурний коефіцієнт). 

3. X±m - середнє значення змінної та її стандартна похибка. 

4. RCCDF - нестандартизований коефіцієнт для канонічної дискримінантної функції 

(канонічної змінної). 

5. CоеCF - коефіцієнт класифікуючої функції. 

6. ConDF - константа дискримінантної функції. 

7. ConCF - константа класифікуючої функції. 

8. Root - середня величина канонічного кореня. 
 

З метою виявлення параметрів, зміни яких є характерними для різних тиротропних ефектів 

бальнеотерапії, застосовано дискримінантний (розпізнавальний) аналіз (метод forward stepwise) змін 

всіх зареєстрованих параметрів. Програмою відібрано п'ять параметрів (табл. 6.6). Розпізнавальна 

інформація цих параметрів сконденсована у двох канонічних дискримінантних коренях. Перший з 

них містить 93% дискримінантних можливостей (R=0,90; Wilks’ Λ=0,15; χ2=46; p=10-6), а другий – 

лише 7% (R=0,48; Wilks’ Λ=0,77; χ2=6,2; p=0,18). При цьому мажорний корінь, судячи за 

структурними коефіцієнтами, репрезентує прямим чином зміни рівнів трийодтироніну (r=0,65) і 

тироксину (r=0,50) та інверсним чином і меншою мірою – зміни коефіцієнту атерогенності (r=-0,35). 

Натомість мінорний корінь відображує оберненим чином зміни рівня ТТГ (r=-0,73). Разом з тим, 

зміни активності Na,К-АТФази майже однаково пов’язані як з першим (r=0,31), так і з другим (r=0,39) 

коренями, що, мабуть, зумовлено двофазним характером динаміки цього ензиму стосовно динаміки 

сумарного тироїдного індексу. 

На площині двох дискримінантних канонічних коренів (рис. 13) групи-кластери жінок, підлеглих 

різним тиротропним ефектам бальнеотерапії, досить чітко розмежовані. Видно, що вздовж осі 

першого кореня жінки, підлеглі гальмівному тиротропному ефекту, посідають виключно від'ємну 

зону (центроїд кластера: -2,75), що відображує зниження рівнів Т3 і Т4 та активності Na,К-АТФази в 

поєднанні з підвищенням коефіцієнту атерогенності. Квазінульовим змінам сумарного тироїдного 

індексу відповідає квазінульова локалізація кластера (центроїд: -0,10) нейтрального тиротропного 

ефекту, а розміщення жінок, підлеглих стимулюючому тиротропному ефекту, у позитивній зоні осі 

(центроїд: +1,68), відображує підвищення рівнів тироїдних гормонів і зниження коефіцієнту 

атерогенності. 
 

 
 

Рис. 13. Індивідуальні величини радикалів змін тироїдних і метаболічних параметрів, 

характерних для різних тиротропних ефектів бальнеотерапії 
 

Вздовж осі другого кореня ареали екстремальних кластерів не розмежовані (центроїди: -0,25 і -

0,22 для гальмівного і стимулюючого ефектів відповідно), тоді як кластер нейтрального 

тиротропного ефекту знаходиться замітно вище (центроїд: +1,13). Така диспозиція відображує 
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зниження у жінок останнього кластера рівня ТТГ та відсутність його закономірної динаміки у жінок 

обох екстремальних кластерів. 

В цілому всі три кластери досить чітко дискриміновані. Візуальне враження підтверджується 

обчисленням квадратів віддалей Mahalanobis (D2
M). Зокрема, D2

M між кластерами Т- і Т± становить 

9,9 (F=4,5; p=0,006), Т- і Т+ - 21,9 (F=18,9; p<10-6), Т± і Т+ - 5,6 (F=2,9; p=0,03). Загальна коректність 

розпізнавання (класифікації) тиротропних ефектів за виділеними параметрами становить 89,7%, 

зокрема для гальмівного – 88,9% (одна помилка на 9 жінок), для нейтрального – 80,0% (одна помилка 

на 5 жінок), для стимулюючого – 93,3% (одна помилка на 15 жінок). 

Якщо ж не враховувати завідомо дискримінуючих змін рівнів Т3 і Т4, то і тоді тиротропні ефекти 

піддаються розпізнаванню за іншим набором дискримінантних змінних (табл. 7). 
 

Таблиця 7. Підсумки дискримінантного аналізу змін метаболічних параметрів, характерних 

для різних тиротропних ефектів бальнеотерапії  
 

NΛ 

r 

Дискримінантна 

змінна 

Ефект T- T± T+ Критерії 

Wilks’ Парам-р n=9 n=5 n=15 

1. 

0,52 

0,23 

Нормований коефіцієнт 

атерогенності, %СН 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

+14±6 

0,095 

0,033 

0,268 

-5±5 

0,095 

0,033 

0,063 

-21±5 

0,095 

0,033 

-0,089 

Λ 

F 

p 

0,54 

10,9 

<10-3 

2. 

-0,37 

0,35 

Активність 

Na,К-АТФази, 

М/л•год 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-0,29±0,05 

-2,65 

1,48 

-5,02 

+0,09±0,15 

-2,65 

1,48 

3,44 

+0,09±0,08 

-2,65 

1,48 

4,80 

Λ 

F 

p 

0,30 

10,4 

<10-5 

3. 

0,04 

-0,82 

Тиротропний гормон, 

мМО/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

+0,2±0,8 

-0,170 

-0,611 

-0,729 

-2,2±0,5 

-0,170 

-0,611 

-1,003 

-0,1±0,5 

-0,170 

-0,611 

-0,065 

Λ 

F 

p 

0,25 

7,9 

<10-5 

5. 

0,23 

0,49 

Нормований 

холестерин β- 

ліпопротеїдів, %СН 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-3±4 

-0,057 

-0,024 

-0,232 

-3±5 

-0,057 

-0,024 

-0,115 

-18±6 

-0,057 

-0,024 

-0,019 

Λ 

F 

p 

0,20 

5,4 

<10-4 

4. 

-0,10 

-0,14 

Нормований холестерин 

пре-β- 

ліпопротеїдів, %СН 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

-1±26 

-0,010 

0,001 

-0,029 

+6±12 

-0,010 

0,001 

-0,001 

+26±18 

-0,010 

0,001 

0,010 

Λ 

F 

p 

0,23 

6,2 

<10-4 

 ConDF1 0,122 0,122 0,122  

ConDF2 -0,173 -0,173 -0,173 

ConCF -4,06 -2,84 -2,13 

Root 1 +2,37 -0,18 -1,36 

Root 2 -0,17 +0,98 -0,22 
 

І в даному випадку на перший корінь, який відображує, в основному, динаміку нормованого за 

віком коефіцієнту атерогенності, припадає 93% розпізнавальних можливостей (R=0,87; Wilks’ 

Λ=0,20; χ2=38; p<10-4), а на другий, який характеризує динаміку ТТГ і нормованого холестерину β-

ліпопротеїдів, – 7% (R=0,43; Wilks’ Λ=0,82; χ2=4,9; p=0,30). 

Розмежування кластерів на площині обох коренів теж досить чітке (рис. 14), хоч і з меншою 

точністю стосовно нейтрального тиротропного ефекту, коректність розпізнавання якого зменшується 

до 60,0% (2 помилки на 5 жінок), тоді як два інших кластери ефектів і в даному випадку 

розпізнаються з одиничними помилками. 

D2
M між кластерами Т- і Т± становить 8,7 (F=3,9; p=0,01), Т- і Т+ - 15,5 (F=13,4; p<10-5), Т± і Т+ - 

3,2 (F=1,7; p=0,18). 
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Рис. 14. Індивідуальні величини радикалів змін метаболічних параметрів, характерних для 

різних тиротропних ефектів бальнеотерапії 
 

Прогнозування тиротропних ефектів бальнеотерапії. Процедура дискримінантного аналізу 

дозволила виявити серед зареєстрованих початкових параметрів ті, за сукупністю яких можна 

передбачити характер тиротропного ефекту бальнеотерапії. Такими провісниками (предикторами) 

виявилися: вік, два параметри тироїдного статусу і п’ять метаболічних параметрів (табл. 8). 
 

Таблиця 8. Підсумки дискримінантного аналізу провісників різних тиротропних ефектів 

бальнеотерапії 
 

NΛ 

r 

Дискримінантна 

змінна 

Ефект T- T± T+ Критерії 

Wilks’ Парам-р n=9 n=5 n=15 

1. 

-0,23 

0,32 

Mg-АТФаза, 

М/л•год 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

0,97±0,05 

-9,56 

1,57 

164,2 

0,75±0,07 

-9,56 

1,57 

115,3 

0,95±0,05 

-9,56 

1,57 

142,7 

Λ 

F 

p 

0,81 

3,13 

=0,06 

3. 

-0,15 

-0,14 

Вік, 

років 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

48,9±3,1 

-0,204 

-0,008 

2,81 

42,6±4,7 

-0,204 

-0,008 

1,79 

43,7±2,2 

-0,204 

-0,008 

2,29 

Λ 

F 

p 

0,40 

4,71 

<0,001 

4. 

-0,10 

0,14 

Нормований холестерин 

пре-β- 

ліпопротеїдів, % СН 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

169±33 

-0,022 

-0,021 

0,085 

110±16 

-0,022 

-0,021 

-0,018 

163±30 

-0,022 

-0,021 

-0,001 

Λ 

F 

p 

0,36 

3,79 

=0,002 

6. 

0,11 

0,00 

Тиротропний 

гормон, 

мМО/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

4,6±0,7 

0,341 

-0,439 

-0,356 

6,5±1,1 

0,341 

-0,439 

1,574 

5,5±0,9 

0,341 

-0,439 

-0,125 

Λ 

F 

p 

0,23 

3,83 

<0,001 

7. 

0,03 

0,33 

Коефіцієнт 

атерогенності, 

од. 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

2,74±0,22 

0,928 

3,129 

4,10 

2,77±0,40 

0,928 

3,129 

7,27 

3,42±0,40 

0,928 

3,129 

10,79 

Λ 

F 

p 

0,19 

3,63 

<0,001 

5. 

0,01 

0,23 

Урикемія, 

мкМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

274±32 

0,014 

0,002 

-0,113 

270±6 

0,014 

0,002 

-0,042 

302±21 

0,014 

0,002 

-0,075 

Λ 

F 

p 

0,28 

3,91 

<0,001 

8. 

-0,02 

-0,11 

Холестерин 

β-ліпопротеїдів, 

мМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

3,04±0,26 

-0,15 

-2,52 

-2,21 

2,99±0,41 

-0,15 

-2,52 

-1,76 

2,85±0,28 

-0,15 

-2,52 

-6,12 

Λ 

F 

p 

0,14 

4,06 

<0,001 

2. 

-0,18 

-0,27 

Тироксин, 

нМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

115±10 

0,008 

0,034 

87±17 

0,008 

0,034 

85±10 

0,008 

0,034 

Λ 

F 

p 

0,62 

3,42 

=0,015 
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CoeCF 0,548 0,569 0,615 

 ConDF1 12,45 12,45 12,45  

ConDF2 -1,46 -1,46 -1,46 

ConCF -173,8 -113,3 -142,3 

Root 1 -2,15 +2,89 +0,33 

Root 2 -0,64 -1,12 +0,76 

 

Прогностична інформація предикторів сконденсована у двох дискримінантних канонічних 

радикалах: 82% у першому (R=0,88; Wilks’ Λ=0,14; χ2=45; p<10-3) і 18% - у другому (R=0,65; Wilks’ 

Λ=0,58; χ2=12; p=0,09). В даному випадку факторна структура матриці дещо розмита, тобто канонічні 

радикали лише слабо корелюють з дискримінантними змінними. 

Тим не менше, індивідуальні величини радикалів предикторів різних тиротропних ефектів 

бальнеотерапії чітко розмежовані у інформаційному просторі (рис. 15). Розміщення жінок, підлеглих 

нейтральному тиротропному ефекту бальнеотерапії, у крайній правій зоні осі першого радикалу 

відображує факт, що їм притаманні мінімальні для вибірки початкові величини негативно 

корелюючих з першим радикалом активності Mg-АТФази, віку і нормованого за віком холестерину 

пре-β-ліпопротеїдів та максимальні величини тиротропного гормону, пов’язаного з першим 

радикалом позитивно. Натомість позитивному тиротропному ефекту, кластер якого має проміжну 

локалізацію, передують проміжні для вибірки значення цих провісників, а негативному – 

максимальні (ТТГ - мінімальні). Вздовж осі другого радикалу кластери ефектів Т± і Т- практично не 

розмежовані, тоді як кластер Т+ посідає вищу позицію. Це відображує максимальні початкові 

величини коефіцієнта атерогенності і урикемії та мінімальні - холестерину β-ліпопротеїдів і 

тироксину у жінок, підлеглих стимулюючому тиротропному ефекту бальнеотерапії, за відсутності 

суттєвих відмінностей за цими провісниками (за винятком тироксину) між жінками двох інших 

кластерів. 
 

 
 

Рис. 15. Індивідуальні величини радикалів параметрів-провісників різних тиротропних 

ефектів бальнеотерапії 
 

D2
M між кластерами Т- і Т+ становить 9,1 (F=4,2; p=0,005), Т+ і Т± - 11,2 (F=3,2; p=0,018), Т- і Т± - 

28,6 (F=7,0; p<0,001). 

У підсумку, за сукупністю виявлених провісників гальмівний і нейтральний тиротропні ефекти 

бальнеотерапії можуть бути передбачені безпомилково (!), а стимулюючий – з точністю 93,3% (одна 

помилка на 15 жінок). Загальна точність прогнозу – 96,6%. 

Виявляється, що передбачити можна не лише характер, але і (з певною точністю) вираженість 

тиротропного ефекту бальнеотерапії. Це реалізується за візуалізованим на рис. 16 рівнянням 

множинної регресії: 

dSTI = 0,225 – 0,004•T4 – 0,073•T3 + 0,365•ALP + 0,003•Ur(%) – 0,009•Age 

R=0,52; R2=0,27; F(5,2)=1,7; p=0,17; m=±0,30. 
 



 135 

 

 
 

Рис. 16. Канонічний кореляційний зв’язок між віком, початковими рівнями тироїдних 

гормонів, холестерину α-ліпопротеїдів і уратів (вісь Х) та змінами внаслідок бальнеотерапії 

сумарного тироїдного індексу (вісь Y) 
 

Можливість прогнозування типу тиротропного ефекту БАВН за сукупністю початкових 

параметрів організму з точністю 80,6÷93,5% показана нами раніше на подібному контингенті жінок 

[10]. Вважається, що одним із важливих критеріїв закономірності ефектів того чи іншого фактора є 

саме їх прогнозованість [1,12,16,30]. 

 

ВИСНОВКИ 

 

1. В клініко-фізіологічному спостереженні за жінками 29-67 років з гіперплазією щитовидної 

залози підтверджено виявлену раніше поліваріантність тиротропних ефектів курсу питної 

бальнеотерапії біоактивною водою Нафтуся. 

2. Виявлено сильний прямий кореляційний зв’язок між змінами сумарного тироїдного індексу і 

вмісту холестерину в складі α-ліпопротеїдів плазми та помірний інверсний зв’язок відносно β-

ліпопротеїдів. Виявлено також суттєві зв’язки між тироїдним статусом і окремими параметрами 

обміну електролітів, а також між їх змінами під впливом бальнеотерапії. 

3. Методом дискримінантного аналізу показано, що за сукупністю відібранних восьми початкових 

параметрів організму можливе безполилкове прогнозування гальмівного і нейтрального тиротропних 

ефектів, а стимулюючий тиротропний ефект прогнозується з точністю 93,3%. 
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METABOLIC ACCOMPANIMENT OF THYROTROPIC EFFECTS OF BIOACTIVE WATER 

NAFTUSSYA AT THE WOMEN WITH HYPERPLASIA OF THYROIDE GLAND 
 

In the clinical and physiological observations in 29 women 29-67 years old with thyroid hyperplasia 

confirmed previously identified multivariate thyrotropic effects of a three-week course of drinking bioactive 

water Naftussya spa Truskavets. Found a strong positive correlation between changes in summary thyroid 

index and plasma level cholesterol in the α-lipoproteins and moderate inverse relationship with respect to β-

lipoproteins. Also found significant relationship between thyroid status and separate parameters exchange of 
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electrolytes, and between their changes under the influence of balneotherapy. Method of discriminant 

analysis shows that the total of eight selected initial parameters of the body may infallible prediction 

inhibitory and neutral thyrotropic effects and thyroid-stimulating effect predict with accuracy 93,3%. 

Key words: thyroid hormones, lipoproteins, electrolytes, ATPase, bioactive water Naftussya, spa 

Truskavets, women. 
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Г.І. ДУБКОВА, С.В. РУЖИЛО, М.М. ЧАПЛЯ 

 

„МОЛОДИЛЬНИЙ” ЕФЕКТ ФІТОКОМПОЗИЦІЇ „БАЛЬЗАМ ТРУСКАВЕЦЬ” І СУПУТНІ 

ЗМІНИ ПАРАМЕТРІВ НЕЙРОЕНДОКРИННОЇ РЕГУЛЯЦІЇ ТА ГАЗОРОЗРЯДНОЇ 

ВІЗУАЛІЗАЦІЇ 

 

В клинико-физиологическом наблюдении за 17 практически здоровыми 

мужчинами 25-63 лет показано, что через 1,5 часа после приема 5 мл фито-

композиции „Бальзам Трускавець” значимо возрастает показатель электроотри-

цательности ядер буккального эпителия, что свидетельствует о снижении 

биологического возраста. ”Омолаживающий” эффект фитокомпозиции наиболее 

выражен у мужчин 54-63 лет. Он сопровождается повышением мощности δ-

ритма ЭЭГ в левых лобных и правом центральном униполярных отведениях и β-

ритма - в правых лобном и центральном отведениях в сочетании со снижением 

мощности δ-ритма в правом лобном, θ- и α-ритма – в левом височном и α-ритма - 

в левых лобных и центральном отведениях. При этом существенно уменьшается 

асимметрия δ- и θ-ритмов. Со стороны параметров вариабельности ритма 

сердца выявлено снижение мощности ультранизкочастотной и низкочастотной 

компонент, а также вариационного размаха. ”Омолаживающий” эффект 

сопровождается также значимым снижением уровня в плазме кортизола и 

повышением – тестостерона и трииодтиронина без изменения минералокортико-

идной активности. Методом кирлианографии обнаружено значимое увеличение 

площади и снижение коэффициента формы газоразрядного изображения в правой, 

но не во фронтальной и не в левой проэкциях, снижение индекса активации 

(стресса), а также значимое увеличение энергии виртуальных чакр, отражающих, 

как считают, состояние щитовидной и паращитовидной желез (вишудха) и 

гипофиза и мозга (аджна). 

Ключевые слова: фитокомпозиция „Бальзам Трускавець”, электроотрицате-

льность ядер клеток, электроэнцефалограмма, вариабельность ритма сердца, 

адаптивные гормоны, газорозрядная визуализация (кирлианография). 
 

*** 
 

ВСТУП 

 

Біологічний вік вважають базовою складовою професійного здоров'я, що має тісний зв'язок з 

клінічним і професійним довголіттям. В понятті біологічного віку, як відомо, вікові зміни 

фізіологічних систем конкретного організму співставляються з середніми популяційними 

параметрами. Фіксуючи зміни організму людини “постфактум”, концепція біологічного віку має 

обмеження прогностичних можливостей, проте на її основі можлива розробка корекції найбільш 

ймовірних або таких, що вже наступили, несприятливих для людини змін при врахуванні 

максимального числа факторів, що впливають на стан його здоров’я. Отже, визначення біологічного 

віку може бути прикладом загальнобіологічної (“геронтологічної”) до- і ненозологічної діагностики. 

За динамікою біологічного віку можна судити про інтегральну дію на організм як несприятливих 

факторів, так і реабілітаційних заходів [12]. Відома ціла низка параметрів організму, за якими, з 

допомогою виведених рівнянь регресії, можна оцінити біологічний вік. До таких, чітко підлеглих 

віковим змінам, належать: індекс маси тіла, вміст в організмі жиру, суха маса тіла, основний обмін, 

життєва ємність і максимальна вентиляція легень, хвилинний об’єм крові, швидкість поширення 

пульсової хвилі по артеріях, артеріальний тиск, сила м’язів, максимальне поглинання кисню, стан 

нервово-м‘язевого апарату і органів чуття, екскреція з сечею 17-кетостероїдів, гломерулярна 

фільтрація креатиніну і сечовини, рівень в крові тригліцеридів, холестерину, глюкози, сечовини, АлТ, 

секреторна активність слинних і шлункових залоз, електрокінетична рухливість клітинних ядер 

букального епітелію тощо [цит за: 12]. 

Ми зупинили свій вибір саме на останньому маркері біологічного віку, який лежить в основі 

роботи приладу „Біотест”. За даними авторів [8,13,14], електрофоретична рухливість клітинних ядер 

тварин закономірно змінюється під дією різних зовнішніх впливів, зокрема знижується під впливом 
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високої температури, ультрафіолетового опромінення і інгібіторів синтезу білка та нуклеїнових 

кислот, натомість підвищується під дією стимуляторів біосинтезу. У людини електрокінетична 

рухливість клітинних ядер букального епітелію майже лінійно знижується в міру старіння. Разом з 

тим, вона знижується у стані втоми та при різних захворюваннях, причому міра зниження пов’язана з 

важкістю захворювання, а при успішному лікуванні цей показник відновлюється до рівня, 

характерного для даної вікової групи. Нам вельми імпонує, що при патентуванні приладу головним 

його призначенням було заявлено експрес-тестування ефективності реабілітації здоров’я людини, 

зокрема в умовах курорту. Ще одним призначенням приладу є оцінка індивідуальної реакції на 

вживання ліків, косметики, харчових добавок, процедур. Вирішальним же аргументом на користь 

вибору нами саме даного методу стали дані авторів, що електрокінетична рухливість клітинних ядер 

букального епітелію змінюється вже через 12-13 хв після початку дії фактора (бігу підтюпцем 

впродовж 10 хв), корелюючи з параметрами артеріального тиску і пульсу [14]. 

Раніше було показано [7], що харчова добавка фітокомпозиція „Бальзам Кримський”, виготовлена 

на основі ефіро-маслиних і пряно-ароматичних лікарських рослин Криму, має адаптогенні 

властивості. Тому метою даного дослідження стало вивчення впливу вживання фітокомпозиції 

„Бальзам Трускавець”, виготовленої з рослин цього ж ряду, на електрокінетичну рухливість 

клітинних ядер букального епітелію та супутні зміни деяких проявів загальної адаптаційної реакції 

організму. Окрім класичних проявів загальної адаптаційної реакції у вигляді змін активності 

центральної і вегетативної нервових систем та гіпоталамо-гіпофізарно-кортикоадреналової і 

гіпоталамо-гіпофізарно-тироїдної систем, реєстрували зміни параметрів кірліанограми (синоніми: 

біоелектрограми, електрофотоніки) [6], базуючись на отриманих раніше власних даних про їх зв’язки 

з переліченими та іншими параметрами організму [1-4]. 

 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Суб'єкт дослідження - фітокомпозиція „Бальзам Трускавець” (добавка дієтична на основі 

рослинного екстракту лікарських трав, ТУ У 15.8–24055046–005:2009, в-ва ПНВП “Українські 

бальзами”, м. Миколаїв ). Виготовлена з використанням тих же трав, що і „Бальзам Кримський” 

(шавлія лікарська, цикорій звичайний, полин лимонний, м'ята перцева), а також котівника, ехінацеї 

пурпурової, деревію звичайного, лепехи звичайної, алтею звичайного, розторопші, листя малини і 

плодів шипшини. Об’єктом дослідження були 17 волонтерів - практично здорових чоловіків віком від 

25 до 63 років. Спочатку у них визначали показник електронегативності ядер букального епітелію 

методом внутрішньоклітинного мікроелектрофорезу на приладі „Біотест” (в-ва Харківського 

державного університету), згідно з описаною методикою [13,14]. Потім реєстрували фонову 

електроенцефалограму у 16 уніполярних відведеннях (програмно-апаратним комплексом 

„НейроКом” в-ва „ХАІ-МЕДИКА”, Харків), варіабельність ритму серця - апаратно-програмним 

комплексом „КардіоЛаб+ВСР” (цього ж в-ва) [5], кірліанограму – методом газорозрядної візуалізації 

приладом „ГРВ Камера” (в-ва “Биотехпрогресс”, СПб., РФ) [6], після чого брали з ліктьової вени 

пробу крові для визначення вмісту в плазмі головних адаптивних гормонів: тестостерону, кортизолу і 

трийодтироніну - методом твердофазного імуноферментного аналізу з використанням аналізатора 

“Tecan” (Oesterreich) і відповідних наборів реагентів ЗАТ “Алкор Био” (СПб., РФ) та натрію і калію 

(методом полум’яної фотометрії на приладі ПФМ У 4.2), з метою оцінки мінералокортикоїдної 

активності. Після завершення первинного тестування кожен волонтер вживав 5 мл бальзаму, а ще 

через 1,5 год всі тести повторювали. 

Цифровий метеріал оброблено варіаційним методом, про ефекти судили за прямими різницями 

між кінцевими і початковими величинами. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Передовсім відзначимо, що при первинному тестуванні біологічний вік, визначений за приданим 

до приладу „Біотест” графіком, у 13 осіб виявився меншим від паспортного, ще у одного – відповідав 

йому, що свідчить про хороший загальний стан їх здоров'я, і лише у трьох чоловіків біологічний вік 

на 1-2 роки перевищував паспортний. В середньому біологічний вік склав 43,2±3,0 р проти 45,7±3,2 р 

за паспортом. 

Вже через 1,5 год після вживання бальзаму біологічний вік зменшувався в середньому до 38,8±2,5 

р, тобто на 4,4±1,4 р або на 10±3% (p<0,01). Аналіз індивідуальних змін дозволяє виявити (рис. 1), що 

цей „молодильний” ефект, як правило, більш відчутний у чоловіків віком 54-63 р, тоді як у 4 із 10 
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чоловіків віком 25-53 р позитивних змін не виявлено. Важливо, що „омолодження” наступило у всіх 

трьох чоловіків (віком 31, 43 і 63 р) з передчасним старінням. Отже, можна констатувати терміновий 

„молодильний” ефект бальзаму! 
 

 
 

Рис. 1. Профілі індивідуальних величин паспортного віку (РА) та біологічного віку до (BAi) і 

після (BAf) вживання фітокомпозиції „Бальзам Трускавець” 
 

З-поміж зареєстрованих 128 параметрів абсолютних і відносних потужностей основних чотирьох 

ритмів електроенцефалограми значущі зміни виявлено стосовно 15 параметрів. При цьому 7 

параметрів збільшувалися, тобто змінювалися односкеровано (конкордантно) з „молодильним” 

ефектом фітокомпозиції, натомість інші 8 – зменшувалися, тобто зміни носили дискордантний 

характер стосовно росту електрофоретичної рухливості клітинних ядер. 

Як видно на табл. 1, найвідчутніше підвищується під впливом бальзаму абсолютна потужність δ-

ритму у лівих (непарних) передньому (Fp1) і медіальному (F3) лобних відведеннях та дещо меншою 

мірою – відносна потужність цього ритму у цих же відведеннях і абсолютна потужність δ-ритму у 

правому центральному (С4) відведенні. Незначне, але статистично значуще збільшення потужності 

виявлено і щодо β-ритму у правих центральному (С4) і медіальному лобному (F4) відведеннях. 
 

Таблиця 1. Термінові збуджувальні ефекти фітокомпозиції „Бальзам Трускавець” на 

потужність ритмів електроенцефалограми (n=17) 
 

Потужність ритму До Після Ефект Δ% t p 

Fp1-δ, μV2/Hz 24±4 50±10 +26±11 +108 2,30 <0,05 

F3-δ, μV2/Hz 59±14 112±23 +53±26 +90 2,06 <0,05 

Fp1-δ, % 13,7±2,0 23,9±4,2 +10,3±4,0 +75 2,58 <0,02 

F3-δ, % 19,9±3,5 31,3±5,4 +11,3±4,6 +57 2,46 <0,02 

C4-δ, μV2/Hz 47±7 73±13 +26±13 +55 2,00 >0,05 

F4-β, μV2/Hz 88±9 100±10 +12±5 +14 2,48 <0,02 

C4-β, μV2/Hz 109±14 122±15 +13±6 +12 2,06 <0,05 
 

Натомість потужність α-ритму під впливом бальзаму зменшується (табл. 2), незначуще – у лівому 

центральному (С3) і правому медіальному лобному (F4), значуще – у лівих передньому (Fp1) і 

медіальному (F4) лобному та передньому тім’яному (Т3) відведеннях. У останньому відведенні 

зменшується також потужність θ-ритму. 
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Таблиця 2. Термінові гальмівні ефекти фітокомпозиції „Бальзам Трускавець” на потужність 

ритмів електроенцефалограми (n=17) 
 

Параметр До Після Ефект Δ% t p 

C3-α, % 28,6±2,3 26,2±2,2 -2,4±1,2 -8 2,00 >0,05 

F4-α, % 30,6±2,5 26,8±2,1 -3,8±1,9 -12 2,00 >0,05 

Fp1-α, % 34,2±2,3 28,3±2,7 -6,0±2,7 -18 2,22 <0,05 

Fp1-α, μV2/Hz 64±9 52±5 -12±6 -19 2,00 >0,05 

F3-α, % 31,1±2,6 24,3±2,5 -6,8±1,8 -22 3,78 <0,001 

T3-α, μV2/Hz 81±17 60±8 -21±10 -26 2,10 <0,05 

T3-θ, μV2/Hz 29±5 21±3 -8±3 -28 2,67 <0,02 

Fp2-δ, μV2/Hz 171±74 38±8 -133±64 -78 2,05 <0,05 
 

Проте максимальною мірою знижується абсолютна потужність δ-ритму у правому передньому 

лобному (Fp2) відведенні, в результаті чого зменшується асиметрія δ-ритму від 66±10% до 33±4% 

(p=0,01). Одночасно зменшується і асиметрія θ-ритму, але менш відчутно – від 36±5% до 24±3% 

(p<0,05). 

Аналіз впливу бальзаму на параметри варіабельності ритму серця (ВРС), які характеризують стан 

різних рівнів (центрів) вегетативної регуляції, причому не лише серця, а й інших органів, які мають 

симпатичну і вагальну іннервацію, показує (табл. 3), що „молодильний” ефект супроводжується 

зниженням спектральної потужності ультранизькочастотної (ULF) і дуженизькочастотної (VLF) 

компонент ВРС, за відсутності суттєвих змін спектральної потужності низькочастотної (LF) і 

високочастотної (НF) компонент. Це свідчить за ослаблення субкортикальних і вагальних 

регуляторних впливів, додатковим доказом щодо останніх є зменшення стандартного відхилення 

масиву нормальних кардіоінтервалів (SDNN) [5]. 
 

Таблиця 3. Термінові ефекти фітокомпозиції „Бальзам Трускавець” на параметри 

варіабельності ритму серця 
 

Параметр До Після Ефект Δ% t p 

ULF, msec2 141±50 68±29 -73±36 -52 2,04 =0,05 

VLF, msec2 1031±269 628±109 -403±197 -39 2,04 =0,05 

LF, msec2 615±125 560±94 -55±105 -9 0,55 >0,5 

HF, msec2 565±180 450±162 -115±117 -20 0,98 >0,2 

SDNN, msec 45,2±4,9 39,0±3,8 -6,2±3,0 -13 2,07 <0,05 
 

Cтосовно гормональної ланки загальної адаптаційної реакції виявлено (табл. 4), що вживання 

бальзаму викликає незначне, але статистично значуще зниження рівня стресорного гормону 

кортизолу в поєднанні з підвищенням рівнів стреслімітуючих гормонів тестостерону і 

трийодтироніну за відсутності змін рівня альдостерону, судячи за Nа/К-коефіцієнтом плазми. В 

сукупності такі зміни гормональної констеляції свідчать за антистресорний ефект фітокомпозиції 

„Бальзам Трускавець”. 
 

Таблиця 4. Термінові ефекти фітокомпозиції „Бальзам Трускавець” на рівень в плазмі 

головних адаптивних гормонів 
 

Параметр До Після Ефект Δ% t p 

Кортизол, нМ/л 622±71 517±73 -105±51 -17 2,06 <0,05 

Тестостерон, нМ/л 25,6±1,8 29,4±1,9 +3,7±1,6 +15 2,33 <0,05 

Трийодтиронін, нМ/л 2,10±0,09 2,28±0,10 +0,18±0,07 +9 2,57 <0,02 

Nа/К -коефіцієнт 41,0±1,2 40,6±1,1 -0,4±0,8 -1 0,5 >0,5 
 

В цілому „молодильний” ефект фітокомпозиції „Бальзам Трускавець” супроводжується 

підвищенням в тій чи іншій мірі дев’яти параметрів нейро-ендокринної регуляції (рис. 2), натомість 

дванадцять нейро-ендокринних параметрів при цьому в тій чи іншій мірі знижуються (рис. 3). 
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Рис. 2. Супутні зміни електроенцефалографічних і гормональних параметрів, конкордантні з 

„молодильним” ефектом фітокомпозиції „Бальзам Трускавець” 
 

 
 

Рис. 3. Супутні зміни електроенцефалографічних, вегетативних і гормонального параметрів, 

дискордантні з „молодильним” ефектом фітокомпозиції „Бальзам Трускавець” 
 

При реєстрації параметрів кірліанографії виявлено (табл. 5), що після вживання бальзаму площа 

газорозрядного зображення (ГРЗ), знятого без фільтра, збільшується статистично значуще лише у 

правій проекції, тоді як у фронтальній проекції збільшення вже незначуще, а у лівій проекції – 

практично відсутнє. Інший параметр – коефіцієнт форми (відношення квадрата довжини зовнішнього 

контура ГРЗ до його площі, що характеризує міру зазубреності або фрактальності зовнішнього 

контура) – змінюється протилежним чином. Натомість при застосуванні поліетиленового фільтра 

значущих змін не виявлено в жодній проекції. При цьому зменшується індекс активації (стресу) 

Короткова, обчислений за ГРЗ з фільтром і без фільтра. Вважається, що ГРЗ, зняте без фільтра, 

характеризує функціональні зміни організму, а з фільтром – органічні. При цьому права проекція 

відображує фізичний стан людини, а ліва – її емоційний стан [6]. Отже, за даними кірліанографії, 

„молодильний” ефект бальзаму супроводжується значущими функціональними змінами фізичного 

стану організму практично здорових чоловіків, які відображують зниження рівня стресу. 
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Таблиця 5. Термінові ефекти фітокомпозиції „Бальзам Трускавець” на параметри 

газорозрядної візуалізації 
 

Параметр До Після Ефект Δ% t p 

Площа ГРЗ у правій проекції 27740±860 29019±779 +1279±518 +5 2,47 <0,02 

Коефіцієнт форми у правій проекції 15,8±1,1 14,3±0,6 -1,5±0,7 -9 2,04 =0,05 

Площа ГРЗ у фронтальній проекції 26217±1051 27348±887 +1131±579 +4 1,95 >0,05 

Коефіцієнт форми у фронтальній проекції 20,4±1,6 18,7±1,0 -1,7±0,9 -8 1,89 >0,05 

Площа ГРЗ у лівій проекції 25730±1083 25699±950 -31±766 0 - - 

Коефіцієнт форми у лівій проекції 17,7±1,4 17,0±1,0 -0,7±0,8 -4 0,88 >0,2 

Індекс активації Короткова 2,07±0,34 1,62±0,26 -0,45±0,22 -22 2,04 =0,05 
 

Обчислення за спеціальною програмою енергії віртуальних чакр (табл. 6, рис. 4) свідчить, що 

„молодильний” ефект бальзаму супроводжується значущим збільшенням енергії п’ятої (вішудха) і 

шостої (аджна) чакр, які, як вважається в індо-тибетській медицині [11], відображують 

(контролюють) стан відповідно щитовидної і паращитовидної залоз та гіпофіза і мозку. Енергетичний 

стан інших чакр проявляє лише тенденції до росту, найвідчутніше - друга чакра (свадхістхвана), 

пов’язана з наднирниками, нирками і сечовим міхурем. 
 

Таблиця 6. Термінові ефекти фітокомпозиції „Бальзам Трускавець” на енергію віртуальних 

чакр 
 

Назва чакри До Після Ефект t p 

Муладхара 0,21±0,09 0,26±0,06 +0,05±0,06 0,83 >0,5 

Свадхістхвана 0,03±0,07 0,12±0,06 +0,09±0,06 1,50 >0,2 

Маніпура 0,02±0,07 0,06±0,06 +0,04±0,03 1,33 >0,2 

Анахата 0,44±0,06 0,41±0,05 -0,03±0,04 0,75 >0,5 

Вішудха 0,02±0,06 0,20±0,08 +0,18±0,07 2,57 <0,02 

Аджна -0,06±0,06 0,05±0,07 +0,11±0,05 2,20 <0,05 

Сахасрара 0,09±0,05 0,11±0,05 +0,02±0,04 0,50 >0,5 
 

 
 

Рис. 4. Енергетичний профіль віртуальних чакр до і після вживання фітокомпозиції 

„Бальзам Трускавець” 
 

 

ВИСНОВКИ 
 

Харчова добавка „Бальзам Трускавець” викликає у практично здорових чоловіків 25-63 років 

збільшення показника електронегативності ядер букального епітелію, що свідчить про зменшення 

біологічного віку. „Молодильний” ефект фітокомпозиції супроводжується підвищенням дев’яти і 

зниженням дванадцяти параметрів нейро-ендокринної регуляції, зареєстрованих методами 

електроенцефалографії, кардіоінтервалометрії і імуноферментного аналізу, що в сукупності 

відображує її адаптогенну стреслімітуючу дію. За даними кірліанографії, „молодильний” ефект 

бальзаму супроводжується значущими функціональними змінами фізичного стану організму, які теж 

відображують зниження рівня стресу. 
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G.І. DUBKOVA, S.V. RUZHYLO, М.М. CHAPLYA 
 

"REJUVENATING" EFFECT OF PHYTOCOMPOSITION "BALM TRUSKAVETS" AND 

ACCOMPANYING CHANGE IN THE PARAMETERS OF NEUROENDOCRINE REGULATION 

AND GAZ DISHARGE VISUALIZATION 
 

In the clinical and physiological monitoring of 17 healthy men 25-63 years showed that 1,5 hours after 

drinking of 5 ml phytocomposition "Balm Truskavets" significant rate increases electronegativity nuclei of 

buccal epithelium, which shows a decline of biological age. "Rejuvenating" effect of phytocomposition  

most pronounced in men 54-63 years of age. He is accompanied by increased δ-power EEG rhythm in the 

left frontal and right central unipolar leads and β-rate - in the right frontal and central leads, combined with a 

reduction in power δ-rhythm in the right frontal, θ-and α-rate - in the left temporal and α-rhythm - in the left 

frontal and central leads. This significantly reduces the asymmetry of δ-and θ-rhythms. By the parameters of 

heart rate variability showed a reduction in power of ultralow- and low-frequency component, and variation 

range. "Anti-aging" effect is accompanied by a significant reduction in plasma levels of cortisol and 

increased - testosterone and triiodtironin unchanged mineralocorticoid activity. Kirlianography method 

detected a significant increase in the area and a decline in the form of gas discharge image on the right, but 

not the frontal and to the left projections, decreased index activation (stress), as well as a significant increase 

in the energy of the chakras virtual, reflecting, according to, the state of the thyroid and parathyroid glands 

(Vishuddha) and the pituitary gland and the brain (Ajna). 

Keywords: phytocomposition "Balm Truskavets", electronegativity cell nuclei, EEG, heart rate 

variability, adaptive hormones, gas discharge image (kirlianography). 
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УДК 616 (075):616.43 (083) 
 

С.В. РУЖИЛО, Л.М. ВЕЛИЧКО, О.Б. ТИМОЧКО 
 

ВПЛИВ БАЛЬНЕОТЕРАПІЇ НА КУРОРТІ ТРУСКАВЕЦЬ НА МАСУ ТІЛА І ЙОГО 

МЕТАБОЛІЧНИЙ АКОМПАНЕМЕНТ 
 

В наблюдении за 30 женщинами 30-67 лет, больными хроническим бескаменным 

холециститом в фазе ремиссии, установлено, что после 3-недельного курса 

стандартной бальнеотерапии на курорте Трускавец у 10 лиц масса тела снижалась 

на 1-5 кг, у 17 – колебалась в пределах 1 кг, а у 3 – увеличивалась на 1-3 кг. Обнаружена 

обратная умеренная корреляционная зависимость изменений массы тела от динамики 

уровня в плазме кальция и прямая умеренная зависимость от изменений уровня 

липопротеидов очень низкой и низкой плотности, а также холестеринового 

коэффициента атерогенности плазмы. Показана возможность прогнозирования как 

характера, так и выраженности динамики массы тела по совокупности предикторов, 

выделенных методом дискриминантного анализа. 

Ключевые слова: масса тела, липиды, ураты и электролиты плазмы, курорт 

Трускавец, женщины. 
 

*** 
 

ВСТУП 
 

Маса тіла є одним із параметрів організму, на який звертають підвищену увагу пацієнти курорту 

Трускавець, особливо жінки. Натомість серйозних досліджень в цьому руслі досі не проводилось. 

При вивченні впливу бальнеотерапії на курорті Трускавець на фізичну працездатність 

гастроентерологічних хворих обох статей було відзначено, що сприятливі зміни параметрів 

двоступеневої велоергометрії у 48% осіб супроводжуються зменшенням маси тіла на 0,6 кг або на 

0,98±0,49%, за нейтрального актотропного ефекту пересічна маса проявляє тенденцію до збільшення 

на 0,4 кг, а за негативного – до зменшення на 0,3 кг [1]. Фучко О.Л. і Бульба А.Я. [6], вивчаючи 

тиротропні ефекти курсового вживання води Нафтуся у жінок з гіперплазією щитовидної залози, 

виявили, що за активуючого ефекту (у 25% осіб) маса тіла проявляє тенденцію до зменшення на 0,7 

кг, тоді як за квазінульового і гальмівного тиротропних ефектів середні величини практично не 

змінюються. Флюнт І.С. та ін. [5] показали, що підвищення внаслідок бальнеотерапії фізичної 

працездатності у 48% жінок, хворих на хронічний холецистит, супроводжується значущим 

схудненням на 1,00±0,46 кг, тоді як за відсутності змін індексу працездатності у 24% чи його 

зниженні у 28% осіб маса тіла закономірно не змінюється. Авторами виявлено помірну інверсну 

кореляцію (r=-0,38) між динамікою індексу фізичної працездатності і маси тіла. В усіх цитованих 

дослідженнях динаміка маси тіла розглядалась лише в якості акомпанементу змін фізичної 

працездатності чи тироїдного статусу. Тому метою даного дослідження є викликані бальнеотерапією 

зміни маси тіла і їх метаболічний акомпанемент, а також з’ясування можливості прогнозування змін 

маси тіла. 
 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Під клініко-фізіологічним спостереженням знаходились 30 жінок віком 30-67 років, хворих на 

хронічний безкам’яний холецистит в фазі ремісії. При поступленні реєстрували ріст і масу тіла та 

визначали параметри ліпідного спектру плазми венозної крові: триацилгліцериди (метаперйодатним 

методом [3]), сума неα-ліпопротеїдів (турбідометричним методом за Бурштейном-Самай [3]), 

загальний холестерин (прямим методом за реакцією Златкіса-Зака [3]) і вміст його в складі 

ліпопротеїдів високої густини (α-ліпопротеїдів) (ензиматичним методом Hiller G. [11] після 

преципітації неα-ліпопротеїдів за допомогою декстрансульфату/Mg2+), дуже низької густини (пре-β-

ліпопротеїдів) (розраховували за рівнем триацилгліцеридів) та низької густини (β-ліпопротеїдів) 

(розраховували за різницею між загальним холестерином і холестерином в складі α- і пре-β-

ліпопротеїдів). В цій же порції плазми визначали вміст уратів (уриказним методом), кальцію (за 

реакцією з арсеназо ІІІ), магнію (за реакцією з колгаміте) і фосфатів (фосфат-молібдатним методом), 

як це описано в посібнику [3]. Користувались аналізатором „Reflotron” і спектрофотометром “СФ-

46”. Після тритижневого курсу стандартної бальнеотерапії (дієта №5, пиття води Нафтуся, аплікації 

озокериту, мінеральні купелі) проводили повторне обстеження за аналогічною схемою. 
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Отримані величини параметрів порівнювали з належними для відповідного віку [1,7]. 

Цифровий матеріал оброблено методами варіаційного, кореляційного, канонічного і 

дискримінантного аналізів [12] з використанням пакету програм „Statistica-5.5” та алгоритму 

трускавецької наукової школи бальнеології [1,8]. 
 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

Спостережуваний контингент характеризувався широким спектром початкової маси тіла – від 48 

кг до 118 кг або від 70% до 178% від належної, обчисленої за формулою(цит. за: [1]): 

Маса (кг) = 0,93•Ріст (см) – 84,2 (кг). 

При цьому лише у 2 (6,7%) жінок маса тіла знаходилась у діапазоні 70÷78% від належної, у 20 

(66,7%) – в межах розширеної норми (80÷120%), натомість у 8 (26,7%) констатовано надлишок маси 

(122÷178% від належної). 

На основі аналізу індивідуальних змін маси тіла ретроспективно сформовано три групи (табл. 1). 

У першу групу включено 10 жінок (33,3%), у котрих внаслідок бальнеотерапії маса тіла зменшилась 

від 48÷118 кг на 5÷1 кг, або на 7,7÷1,1% (пересічно на 2,8±0,7%). У 17 (56,7%) жінок другої групи з 

початковою масою тіла в діапазоні 55÷105 кг її зміни коливались в межах: -0,8÷+0,8 кг (-1,3÷+1,2%), 

що кваліфіковано як відсутність суттєвих змін. І лише у 3 (10,0%) жінок маса тіла зросла від 67÷98 кг 

на 1÷3 кг, або на 1,0÷4,1% (пересічно на 2,2±1,0%). Аналогічні зміни виявлені і стосовно нормованої 

маси тіла та індексу маси тіла. 
 

Таблиця 1. Варіанти впливу бальнеотерапії на масу тіла жінок 
 

Показник 
Пара-

метр 

Зміна маси тіла 

Зниження 

(n=10) 

Без змін 

(n=17) 

Збільшення 

(n=3) 

Вік, років X±m 40,2±2,7 46,3±1,9 55,3±5,9 

Ріст, см X±m 162,5±1,3 163,1±1,3 161,0±1,5 

Маса тіла, 

кг  

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

77,40±6,97 

75,40±6,96 

-2,00±0,47# 

74,37±3,29 

74,36±3,29 

-0,01±0,11 

79,33±9,49 

81,00±9,29 

+1,67±0,67 

Маса тіла, 

% належної  

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

115,7±10,4 

112,8±10,5 

-2,9±0,7# 

109,9±3,9 

109,8±2,9 

-0,1±0,17 

120,6±11,7 

123,1±11,3 

+2,5±1,0 

Індекс маси тіла, 

кг/м2 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

29,30±2,63 

28,56±2,64 

-0,74±0,17# 

27,84±1,01 

27,83±1,01 

-0,01±0,05 

30,48±3,03 

31,13±2,95 

+0,65±0,26 
 

Примітки: 

1. Приведені кінцеві (f) і початкові (i) середні величини параметрів, їх прямі різниці (Δ) 

та стандартні похибки (m). 

2. Значущі зміни параметрів (прямі різниці) позначені #. 
 

Аналіз супутніх змін параметрів ліпідного спектру плазми свідчить (табл. 2 і 3), що зниження маси 

тіла супроводжується значущим зниженням рівня суми ліпопротеїдів дуже низької і низької густини 

на 16%, загального холестерину – на 9%, а його ж в складі ліпопротеїдів низької густини - на 21%, що 

в поєднанні з тенденцією до підвищення його вмісту в складі ліпопротеїдів високої густини веде до 

зниження холестеринового коефіцієнта атерогенності Клімова [4] на 21%. 

При відсутності суттєвої динаміки маси тіла виявлено значуще зниження лише загального 

холестерину (на 5%) і його ж в складі ліпопротеїдів низької густини (на 9,5%). Збільшення маси тіла 

асоціюється з підвищенням на 30% рівня суми ліпопротеїдів дуже низької і низької густини в 

поєднанні з тенденцією до зниження вмісту холестерину в складі ліпопротеїдів високої густини і 

підвищення коефіцієнта атерогенності. Звертають на себе увагу дискордантні зміни урикемії. 
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Таблиця 2. Супутні зміни актуальних параметрів ліпідного спектру плазми і урикемії за 

різних варіантів впливу бальнеотерапії на масу тіла жінок 
 

Показник 
Пара-

метр 

Зміна маси тіла 

Зниження 

(n=10) 

Без змін 

(n=17) 

Збільшення 

(n=3) 

Триацилгліцериди, 

мМ/л 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

2,04±0,47 

2,15±0,50 

+0,11±0,24 

1,97±0,27 

2,17±0,32 

+0,20±0,24 

1,58±0,30 

2,02±0,35 

+0,44±0,54 

Ліпопротеїди дуже низької і 

низької густини, од. 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

53,5±5,9 

45,1±4,7 

-8,4±3,2# 

54,6±4,5 

59,1±5,5 

+4,5±2,9 

57,3±9,2 

74,3±12,6 

+17,0±10,0 

Холестерин загальний, 

мМ/л 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

4,42±0,24 

4,01±0,16 

-0,41±0,19# 

5,04±0,27 

4,80±0,24 

-0,24±0,11# 

5,10±0,48 

5,05±0,60 

-0,05±0,18 

Холестерин ліпопротеїдів 

дуже низької густини, 

мМ/л 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

0,67±0,16 

0,70±0,17 

+0,03±0,07 

0,64±0,09 

0,70±0,11 

+0,06±0,08 

0,49±0,12 

0,60±0,07 

+0,11±0,16 

Холестерин ліпопротеїдів 

низької густини, 

мМ/л 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

2,66±0,29 

2,10±0,17 

-0,56±0,27# 

3,04±0,25 

2,75±0,27 

-0,29±0,11# 

3,29±0,41 

3,24±0,38 

-0,04±0,08 

Холестерин ліпопротеїдів 

високої густини, 

мМ/л 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

1,09±0,11 

1,21±0,15 

+0,12±0,08 

1,36±0,08 

1,35±0,08 

-0,01±0,04 

1,32±0,22 

1,20±0,16 

-0,12±0,12 

Коефіцієнт атерогенності 

Клімова 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

3,44±0,46 

2,70±0,43 

-0,73±0,32# 

2,90±0,30 

2,75±0,28 

-0,15±0,14 

3,00±0,48 

3,22±0,13 

+0,22±0,35 

Урати, 

мкМ/л 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

274±25 

305±20 

+31±15# 

305±20 

293±14 

-12±20 

245±17 

223±55 

-22±38 
 

Таблиця 3. Супутні зміни нормованих параметрів ліпідного спектру плазми і урикемії за 

різних варіантів впливу бальнеотерапії на масу тіла жінок 
 

Показник 
Пара-

метр 

Зміна маси тіла 

Зниження 

(n=10) 

Без змін 

(n=17) 

Збільшення 

(n=3) 

Триацилгліцериди, 

% СВН 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

177±44 

188±49 

+11±18 

153±20* 

169±26* 

+16±18 

112±26 

139±15 

+27±36 

Холестерин загальний, 

% СВН 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

88±5* 

80±4* 

-8±4# 

95±5 

90±4* 

-5±2# 

90±6 

89±8 

-1±3 

Холестерин ліпопротеїдів 

дуже низької густини, 

% СВН 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

175±44 

184±49 

+9±18 

152±20* 

167±26* 

+15±19 

111±26 

137±16 

+26±36 

Холестерин ліпопротеїдів 

низької густини, 

% СВН 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

84±9 

66±5* 

-18±8# 

90±7 

82±8 

-8±3# 

90±7 

89±6 

-1±2 

Холестерин ліпопротеїдів 

високої густини, 

% СВН 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

73±8* 

82±10 

+8±5 

89±6 

88±5* 

-1±3 

83±13 

76±9* 

-7±8 

Коефіцієнт атерогенності 

Клімова, 

% СВН 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

157±21* 

123±19 

-34±15# 

131±13* 

124±12 

-7±7 

130±24 

138±11* 

+9±15 

Урати, 

% СВН 

Xi±m 

Xf±m 

ΔX±m 

96±8 

107±6 

+11±5# 

106±7 

101±5 

-4±7 

81±7* 

73±18 

-7±12 
 

Примітка. Параметри, значуще відмінні від середньої вікової норми (СВН), позначені *. 
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Скринінг кореляційних зв’язків між динамікою маси тіла і параметрів ліпідного спектру плазми 

виявив, що найтісніше зі змінами маси тіла пов’язані зміни рівня суми ліпопротеїдів дуже низької і 

низької густини (неα-ліпопротеїдів) (рис. 1). 
 

Regression

95% confid.

d Massa = -0,57 + 0,046*d BLP

Correlation: r = 0,42
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Рис. 1. Залежність змін внаслідок бальнеотерапії маси тіла від змін  рівня в плазмі неα-

ліпопротеїдів 
 

Заслуговують на увагу також коефіцієнти прямої кореляції стосовно динаміки атерогенності 

(r=0,30), загального холестерину (r=0,26) і його в складі β-ліпопротеїдів (r=0,26), та інверсної 

кореляції з динамікою холестерину в складі α-ліпопротеїдів (r=-0,23), але не урикемії (r=-0,17). 

З-поміж зареєстрованих електролітів (табл. 4) закономірні зміни, дискордантні до змін маси тіла, 

виявлено лише з боку кальційемії. Крім того, приріст маси поєднується зі зниженням рівня фосфатів. 
 

Таблиця 4. Супутні зміни електролітів плазми за різних варіантів впливу бальнеотерапії на 

масу тіла жінок 
 

Показник 

та його норма 

Пара-

метр 

Зміна маси тіла 

Зниження 

(n=10) 

Без змін 

(n=17) 

Збільшення 

(n=3) 

Кальцій, 

2,53±0,04 

мМ/л 

Xi±m 

Xi±m 

ΔX±m 

2,09±0,08* 

2,33±0,09* 

+0,24±0,04# 

2,27±0,08* 

2,22±0,07* 

-0,05±0,08 

2,70±0,11 

2,07±0,29 

-0,63±0,18# 

Магній, 

0,95±0,04 

мМ/л 

Xi±m 

Xi±m 

ΔX±m 

0,78±0,02* 

0,75±0,02* 

-0,03±0,02 

0,78±0,02* 

0,75±0,02* 

-0,03±0,02 

0,75±0,03* 

0,76±0,02* 

+0,01±0,05 

Фосфати, 

0,97±0,06 

мМ/л 

Xi±m 

Xi±m 

ΔX±m 

0,87±0,07 

0,84±0,05 

-0,03±0,11 

0,94±0,08 

0,89±0,06 

-0,05±0,07 

1,17±0,18 

0,92±0,12 

-0,25±0,06# 
 

Враження, отримане від аналізу середніх величин, підтверджується кореляційним аналізом (рис. 

2). 
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d Ca, mM/l

d
 M

a
s
s
a
 b

o
d
y
, 
k
g

-6

-4

-2

0

2

4

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

 
 

Рис. 2. Залежність змін внаслідок бальнеотерапії маси тіла від змін кальційемії 
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Від сумісного впливу змін рівнів в плазмі суми ліпопротеїдів дуже низької і низької густини та 

кальцію динаміка маси тіла залежить більшою мірою – на 30,2% (рис. 3). 
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dMassa = -0,515 – 1,818•dCa + 0,030•dBLP; R=0,550; R2=0,302; F(2,3)=5,6; p=0,009; m=1,33 
 

Рис. 3. Залежність зміни внаслідок бальнеотерапії маси тіла (вісь Z) від змін кальційемії (вісь 

Х) і рівня в плазмі неα-ліпопротеїдів (вісь Y) 
 

Якщо у множинну регресію включити ще й динаміку коефіцієнта атерогенності, то коефіцієнт 

детермінації динаміки маси тіла динамікою метаболічних параметрів зросте до 34,1% (рис. 4). 
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dMassa = -0,37 – 1,936•dCa + 0,020•dBLP + 0,411•dCAG; R=0,584; R2=0,341; 

χ2
(3)=10,1; F(3,3)=4,3; p=0,014; m=1,32 

 

Рис. 4. Канонічна кореляція між змінами внаслідок бальнеотерапії кальційемії, неα-

ліпопротеїдів і коефіцієнту атерогенності (вісь Х) та маси тіла (вісь Y) 
 

Окрім виявлених в нашому дослідженні чинників, пов’язаних зі змінами маси тіла, такими, 

ймовірно, є також тироїдні гормони [4,9,10,13-16], рівні яких підлеглі впливу води Нафтуся [2,6]. 

На заключному етапі була з’ясована можливість прогнозування характеру впливу бальнеотерапії 

на масу тіла. Методом дискримінантного аналізу (forward stepwise [12]) з-поміж зареєстрованих 

початкових параметрів організму програмою відібрано 5 провісників (табл. 5). 
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Прогностична інформація цих провісників сконденсована у двох канонічних дискримінантних 

радикалах. При цьому перший радикал містить 75% прогностичної інформації (r*=0,71; Wilks’ 

Λ=0,37; χ2=24; p=0,007), а другий – 25% (r*=0,51; Wilks’ Λ=0,74; χ2=7,1; p=0,13). Судячи за 

структурними коефіцієнтами, перший радикал можна інтерпретувати як обернена міра кальційемії і 

віку, а другий – як обернена міра урикемії, тоді як інформація решти двох провісникі розпорошена 

між двома радикалами. 

Обчислення індивідуальних величин обох радикалів уможливлює візуалізацію всіх жінок на їх 

площині (рис. 5). Видно, що жінки, маса тіла котрих внаслідок бальнеотерапії зменшується, 

локалізуються в крайніх зонах як першого (центроїд: +1,08), так і другого (центроїд: +0,44) радикалів. 

Натомість центроїди кластера жінок зі стабільною масою тіла зміщені відносно першого кластера 

вліво і вниз (центроїди:-0,27 і -0,48 для першого і другого радикалів відповідно). Три жінки, маса тіла 

котрих зростає, візуально теж відмежовані від жінок двох інших груп (центроїди:-2,15 і +1,07). 

Візуальне враження підтверджується обчисленням квадратів віддалей Mahalanobis (D2
M) між 

кластерами. Зокрема, D2
M між кластерами М- і М0 становить 2,98 (F=2,84; p=0,04), між М- і М+: 12,1 

(F=3,35; p=0,02), між М0 і М+: 6,60 (F=1,97; p=0,12). 

Отже, як правило, під впливом бальнеотерапії маса тіла зменшується у жінок, наймолодших серед 

обстеженого контингенту, з мінімальним рівнем кальційемії і холестерину ліпопротеїдів високої 

густини та проміжним рівнем урикемії. Натомість маса тіла збільшується у найстарших жінок з 

максимальним рівнем в плазмі кальцію, проміжним – α-ліпопротеїдів і мінімальним – уратів. А 

жінки, маса тіла яких залишається без суттєвих змін, характеризуються, як правило, проміжними 

значеннями віку і кальційемії і максимальними – холестерину α-ліпопротеїдів і уратів. 

Точність ретроспективного прогнозу за сукупністю відібраних провісників становить щодо 

зменшення маси тіла 80% (2 помилки на 10 жінок), щодо відсутності змін – 82% (3 помилки на 17 

жінок), щодо збільшення – 67% (одна помилк на три жінки). 
 

Таблиця 5. Підсумки дискримінантного аналізу провісників ефектів бальнеотерапії на масу 

тіла 
 

NΛ 

r 

Дискримінантна 

змінна 

Ефект М- М0 М+ Критерії 

Wilks’ Парам-р n=10 n=17 n=3 

1. 

-0,61 

0,22 

Кальційемія, 

нМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

2,09±0,08 

-2,48 

1,31 

14,97 

2,27±0,08 

-2,48 

1,31 

17,11 

2,70±0,11 

-2,48 

1,31 

23,79 

Λ 

F 

p 

0,71 

5,27 

0,012 

2. 

-0,57 

0,02 

Вік, 

років 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

40,2±2,7 

-0,076 

0,003 

0,355 

46,3±1,9 

-0,076 

0,003 

0,455 

55,3±5,9 

-0,076 

0,003 

0,603 

Λ 

F 

p 

0,58 

3,85 

0,008 

4. 

-0,28 

-0,42 

Холестерин 

ліпопротеїдів високої 

густини, мМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

1,09±0,11 

-1,56 

-2,87 

0,18 

1,36±0,08 

-1,56 

-2,87 

4,92 

1,32±0,22 

-1,56 

-2,87 

3,43 

Λ 

F 

p 

0,45 

2,86 

0,011 

3. 

0,09 

-0,18 

Магнійемія, 

нМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

0,78±0,02 

9,56 

-2,21 

177 

0,78±0,02 

9,56 

-2,21 

166 

0,75±0,03 

9,56 

-2,21 

145 

Λ 

F 

p 

0,52 

3,09 

0,012 

5. 

0,02 

-0,47 

Урикемія, 

мкМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

274±25 

-0,002 

-0,013 

0,116 

305±20 

-0,002 

-0,013 

0,130 

245±17 

-0,002 

-0,013 

0,114 

Λ 

F 

p 

0,37 

2,87 

0,007 

 ConDF1 4,07 4,07 4,07  

ConDF2 5,91 5,91 5,91 

ConCF -108,8 -118,7 -121,7 

Root 1 +1,08 -0,27 -2,15 

Root 2 +0,44 -0,48 +1,06 
 

Примітки: 

1. NΛ - порядковий номер дискримінантної змінної в загальній ієрархії. 

2. r – коефіцієнт кореляції між дискримінантною змінною і першим та другим 

канонічним радикалом (структурний коефіцієнт). 
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3. X±m - середнє значення змінної та її стандартна похибка. 

4. RCCDF - нестандартизований коефіцієнт для канонічної дискримінантної функції 

(канонічної змінної). 

5. CоеCF - коефіцієнт класифікуючої функції. 

6. ConDF - константа дискримінантної функції. 

7. ConCF - константа класифікуючої функції. 

8. Root - середня величина канонічного радикалу. 
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Рис. 5. Індивідуальні величини радикалів провісників характеру впливу бальнеотерапії на 

масу тіла 
 

Отже, характер впливу бальнеотерапії на масу тіла піддається досить точному передбаченню. З 

метою передбачення вираженості змін маси тіла було проведено скринінг кореляційних зв’язків між 

початковими параметрами організму і динамікою маси тіла. Виявлено, що остання значуще корелює 

з віком (r=0,56), кальційемією (r=0,32), холестерином загальним (r=0,27) і α-ліпопротеїдів (r=0,27). 

При цьому вік і початковий рівень холестерину α-ліпопротеїдів сумісно детермінують зміни маси 

тіла під впливом бальнеотерапії на 36,5% (рис. 6). 
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dMassa = -5,92 + 0,092•Age + 1,006•HDLChol; R=0,604; R2=0,365; F(2,3)=7,5; p=0,003; m=1,27 
 

Рис. 6. Залежність зміни маси тіла від віку і початкового рівня холестерину α-ліпопротеїдів 
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Додаткове включення у рівняння множинної регресії ще двох предикторів суттєво не відбивається 

на точності прогнозу (рис. 7). 
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dMassa = -6,55 + 0,087•Age + 0,850•HDLChol + 0,033•Chol + 0,396•Cа; 

R=0,610; R2=0,372; χ2
(4)=11,6; F(4,2)=3,5; p=0,021; m=1,32 

 

Рис. 7. Залежність зміни маси тіла від віку і початкових рівнів холестерину α-ліпопротеїдів, 

загального холестерину та кальцію плазми 
 

ВИСНОВКИ 
 

Встановлено, що після 3-тижневого курсу стандартної бальнеотерапії на курорті Трускавець у 10 

жінок маса тіла знижувалася на 1-5 кг, у 17 - коливалася в межах 1 кг, а у 3 - збільшувалася на 1-3 кг. 

Виявлено зворотну помірну кореляційну залежність змін маси тіла від динаміки рівня в плазмі 

кальцію і пряма помірна залежність від змін рівня ліпопротеїдів дуже низької і низької щільності, а 

також холестеринового коефіцієнта атерогенності плазми. Показана можливість прогнозування як 

характеру, так і вираженості динаміки маси тіла за сукупністю предикторів, виділених методом 

дискримінантного аналізу. 
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INFLUENCE OF BALNEOTHERAPY ON SPA TRUSKAVETS ON BODY WEIGHT AND ITS 

METABOLIC ACCOMPANIMENT 
 

In the observation of 30 women 30-67 years old with chronic acalculous cholecystitis in remission, found 

that after three weeks of standard balneotherapy on spa Truskavets  in 10 persons body weight decreased by 

1-5 kg, 17 - ranged from 1 kg, and 3 - increased by 1-3 kg. An inverse moderate correlation was detected 

between changes in body weight and the dynamics of plasma levels of calcium and moderate direct relation 

to changes in lipoprotein very low and low density, and the ratio of cholesterol atherogenicy. The possibility 

of predicting both the nature and severity of the dynamics of the body weight set of predictors selected by 

discriminant analysis. 
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УДК 615.838(477.8) 
 

Ю.Р. ЛУКОВИЧ, І.О. ОГОРОДНИК, С.Л. ПОПЕЛЬ, В.О. КРАЄВИЙ 
 

ЗВ’ЯЗКИ МІЖ ПАРАМЕТРАМИ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ І ВАРІАБЕЛЬНОСТІ РИТМУ 

СЕРЦЯ ТА ВПЛИВ НА НИХ БАЛЬНЕОТЕРАПІЇ НА КУРОРТІ ТРУСКАВЕЦЬ 
 

У женщин гастроэнтерологического профиля без сердечно-сосудистой 

патологии при поступлении на восстановительное лечение на курорт Трускавец 

выявлены значимые умеренные отрицательные кореляционные связи 

диастолического артериального давления с вариационным размахом и 

триангулярным индексом кардиоинтервалограммы и положительная связь на 

грани значимости – с амплитудой моды. После курса бальнеотерапии эти связи 

усилились до уровня значительных, вместе с тем, образовались отрицательные 

связи с другими вагусными коррелятами (RMSSD и HF%). Систолическое 

артериальное давление до бальнеотерапии коррелировало лишь с относительной 

мощностью ультранизкочастотной компоненты (ULF%) ВРС. После 

бальнеотерапии последняя связь разрывалась, зато образовались отрицательные 

связи с вагусными коррелятами и положительные – с симпатическими. Изменения 

артериального давления, в большей мере диастолического, в меньшей – 

систолического связаны отрицательно с динамикой вагусных коррелятов и 

положительно – с изменениями симпатических коррелятов. 

Ключевые слова: артериальное давление, вариабельность ритма сердца, 

курорт Трускавец, женщины. 
 

*** 
 

ВСТУП 
 

Дані про зв’язки між параметрами артеріального тиску і варіабельності ритму серця вкрай 

суперечливі. Твердження різних авторів розходяться між повним запереченням і наявності тісної 

кореляції [1-9]. Тому дослідження в цьому напрямку залишаються вельми актуальними. 
 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Нами обстежено 30 жінок віком 30-60 років без серцево-судинної патології, котрі перебували на 

курорті Трускавець з метою відновного лікування хронічних гастроентерологічних захворювань 

(гастрит, холецистит, коліт) в фазі ремісії. При поступленні і після завершення курсу стандартної 

бальнеотерапії (дієта, пиття біоактивної води Нафтуся, хлоридних натрієвих вод дж. №№ 1 і 2, 

аплікації озокериту, мінеральні купелі) вимірювали в базальному стані артеріальний тиск і 

реєстрували параметри варіабельності ритму серця програмно-апаратним комплексом 

„КардіоЛаб+ВСР” в-ва „ХАІ-МЕДИКА”, Харків), згідно з інструкцією і методичними 

рекомендаціями [2,3]. 

Результати оброблені методом кореляційного аналізу за програмою „Statistica 5.5”. 
 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

За підсумками суцільного кореляційного аналізу сформовано матрицю кореляційних зв’язків. 

Градація значущості коефіцієнтів кореляції здійснена за формулою: 

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

де n - кількість осіб; t – критерій Student. 

Звідси випливає, що для вибірки із 30 осіб критичною величиною модуля коефіцієнта кореляції 

при p<0,05 (t>2,04) є 0,36; при p<0,01 (t>2,75) - 0,47; при p<0,001 (t>3,64) - 0,59. 

Як бачимо (табл. 1), з-поміж так званих параметрів Баєвського мода не корелює значуще з 

показниками артеріального тиску ні до, ні після бальнеотерапії. Амплітуда моди, яка характеризує 

симпатичний тонус, до лікування пов’язана з величинами тиску незначуще, а під впливом 

бальнеотерапії формуються значущі прямі зв’язки, при цьому з систолічним тиском помірний, а з 

діастолічним – значний. Натомість варіаційний розмах, який характеризує вагальний тонус, значуще 

інверсно корелює з діастолічним тиском вже при поступленні, а бальнеотерапія посилює цей зв’язок і 

сприяє формуванню зв’язку з систолічним тиском. 
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Таблиця 1. Матриця кореляційних зв’язків систолічного (Ps) і діастолічного (Pd) 

артеріального тиску з параметрами варіабільності ритму серця напочатку (П) і наприкінці (К) 

бальнеотерапії на курорті Трускавець 
 

Параметр  Ps Pd 

Мода 

Мо 

П 

К 

-0,05 

-0,21 

0,03 

0,01 

Амплітуда моди 

АМо 

П 

К 

0,24 

0,39 

0,31 

0,54 

Варіаційний 

розмах ΔХ 

П 

К 

-0,19 

-0,36 

-0,36 

-0,53 

Індекс 

напруження 

П 

К 

0,23 

0,32 

0,31 

0,44 

ln індексу 

напруження 

П 

К 

0,21 

0,43 

0,29 

0,50 

Триангулярний 

індекс HRVTI 

П 

К 

-0,25 

-0,41 

-0,38 

-0,58 

SDNN П 

К 

-0,11 

-0,26 

-0,24 

-0,32 

RMSSD П 

К 

-0,15 

-0,35 

-0,26 

-0,43 

ULF % П 

К 

0,38 

-0,06 

0,22 

0,07 

VLF % П 

К 

-0,06 

-0,04 

-0,14 

-0,05 

LF% П 

К 

-0,11 

0,32 

0,04 

0,32 

HF % П 

К 

-0,04 

-0,39 

-0,11 

-0,40 
 

Індекс напруження Баєвського, обчислений за трьома згаданими показниками, не несе нової 

інформації щодо кореляційних зв’язків. Часові кореляти вагального тонусу – SDNN і RMSSD – менш 

інформативні в цьому плані, ніж ΔХ. Натомість триангулярний індекс варіабельності ритму серця 

(HRVTI) виявляється найтісніше пов’язаним з параметрами артеріального тиску. 

З-поміж спектральних параметрів ВРС значуще корелюють з параметрами артеріального тиску 

високочастотна (HF) компонента (інверсно) – маркер вагальних регуляторних впливів і 

низькочастотна  (LF) компонента (прямо) – маркер симпатичних регуляторних впливів, але лише 

після бальнеотерапії. Звертає на себе також значущий зв’язок з систолічним тиском при поступленні 

ультранизькочастотної (ULF) компоненти, фізіологічна суть якої залишається досі нез’ясованою. 

Надалі детальніше було проаналізовано зв’язки показників артеріального тиску з триангулярним 

індексом. 

Рис 1. ілюструє, як під впливом бальнеотерапії слабкий зв’язок систолічного тиску 

трансформується у помірний, а на рис.2 показано посилення зв’язку з вагальним корелятом 

діастолічного тиску від помірного до значного. Ще чіткіші відмінності між вагальною регуляцією 

систолічного і діастолічного тиску видно при аналізі кореляціії між змінами цих гемодинамічних 

параметрів і триангулярного індексу (рис. 3). 
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Regression

95% confid.
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Regression
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Рис. 1. Кореляційні зв’язки між триангулярним індексом (осі Х) і систолічним артеріальним 

тиском (осі Y) напочатку (і) та наприкінці (f) бальнеотерапії 
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Regression

95% confid.

PDF = 96,316 - 1,489 * HRVTIF

Correlation: r = -,5765
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Рис. 2. Кореляційні зв’язки між триангулярним індексом (осі Х) і діастолічним артеріальним 

тиском (осі Y ) напочатку (і) та наприкінці (f) бальнеотерапії 
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Regression

95% confid.

DPD = ,64417 - 1,802 * DHRVTI
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Рис. 3. Кореляційні зв’язки між змінами триангулярного індексу (осі Х) і систолічного та 

діастолічного артеріального тиску (осі Y ) внаслідок бальнеотерапії 
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На завершення проаналізуємо залежність змін параметрів тиску від їх початкових рівнів. 

Виявлено, що як систолічний, так і діастолічний артеріальний тиск змінюються під впливом 

бальнеотерапії за “аконом початкового рівня”, тобто бальнеотерапія чинить нормалізуючий ефект на 

артеріальний тиск, мабуть, через нормалізацію вегетативних механізмів його регуляції. 
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Regression
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Рис. 4. Кореляційні зв’язки між початковими величинами тиску (осі Х) і їх змінами 

внаслідок бальнеотерапії 

 

ВИСНОВКИ 
 

У жінок гастроентерологічного профілю без серцево-судинної патології при поступленні на відновне 

лікування на курорт Трускавець виявлені значимі помірні негативні кореляційні зв'язки діастолічного 

артеріального тиску з варіаційним розмахом і триангулярним індексом кардіоінтервалограми й позитивний 

зв'язок на грані значимості - з амплітудою моди. Після курсу бальнеотерапії ці зв'язки підсилилися до рівня 

значних, разом з тим, утворилися негативні зв'язки з іншими вагальними корелятами (RMSSD і HF%). 
Систолічний артеріальний тиск до бальнеотерапії корелюв лише з відносною потужністю 

ультранизькочастотної компоненти (ULF%) ВРС. Після бальнеотерапії останній зв'язок розривався, зате 

утворилися негативні зв'язки з вагалбними корелятами й позитивні - із симпатичними. Зміни артеріального 

тиску, у більшій мірі діастолічного, у меншій – систолічного, зв'язані негативно з динамікою вагусних 

корелятів і позитивно - зі змінами симпатичних корелятів. 
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RELATIONSHIPS BETWEEN PARAMETERS OF BLOOD PRESSURE AND HEART RATE 

VARIABILITY AND THE INFLUENCE OF SPA TRUSKAVETS 
 

Women gastroenterological profile without cardiovascular disease at admission to rehabilitation treatment 

at the resort Truskavets revealed significant moderate negative relation for the correlation of diastolic blood 

pressure variation range and triangular index cardiointervalogram and positive relationship on the verge of 

significance - the amplitude of moda. After the course of balneotherapy these connections increased to the 

level of significant, however, were formed with other negative correlates of vagal (RMSSD and HF%). 

Systolic blood pressure to balneotherapy correlated only with the relative power of the of ultra-low 

components (ULF%) HRV. After balneotherapy last link is broken off, but were formed due to the negative 

correlates of vagal and positive - with the sympathetic. Changes in blood pressure, diastolic more, less - 

systolic negatively associated with the dynamics of vagal correlates positively - with changes sympathetic 

correlates. 

Keywords: blood pressure, heart rate variability, Truskavets, women. 
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ЕПІДЕМІОЛОГІЯ ТА ЕТІОЛОГІЯ РАКУ НИРКИ 
 

В обзорной статье представлены современный взгляд на этиологию рака почки, а 

также эпидемиологические показатели заболеваемости в Украине и мире. Отмечено 

тенденцию к возрастанию заболеваемости, а также описаны ее географические 

отличия. 

Основными факторами риска возникновения рака почки считаются 

систематическое табакокурение и избыточный вес. Вероятность развития этого 

заболевания возрастет при наличии артериальной гипертензии, отягощенной 

наследственности и мутаций гена Гиппель-Линдау, под. влиянием небольших доз 

ионизирующего излучения, на фоне оксидативного стресса. Особенности питания 

способны как увеличивать, так и снижать риск заболевания раком почки. 

Употребление кофе, а также объем выпитой за сутки жидкости не влияет на 

развитие этой формы рака. 

Ключевые слова: рак почки, ген Гиппель-Линдау, заболеваемость, артериальная 

гипертензия 
 

*** 
 

Проблемі захворюваності на рак нирки (нирково-клітинний рак, НКР) притаманна особлива 

актуальність, оскільки протягом останніх 25 років відслідковується стійка тенденція до збільшення 

захворюваності на цю патологію у світі та в Україні. 

Зараз у світі рак нирки знаходиться на 13 місці з-поміж усіх онкозахворювань за поширенням, 

біля 270 тис. випадків захворювань на НКР вперше виявляється щороку, та приблизно 116 тис. 

хворих кожного року помирають від цього захворювання. У 2002 р. глобально було виявлeно біля 

200 тис. первинних хворих з НКР із тенденцією до збільшення захворюваності на 2% щороку 

[19,24]. НКР становить біля 3% усіх пухлин у дорослому віці та 90-95% від усіх злоякісних 

новоутворень нирок [26,31]. 

Протягом 2008 р. у США було зареєстровано 54390 вперше виявлених випадків НКР, а 

смертність від цього захворювання становила 13010 пац. У 2009 р. в США зареєстровано вже 57760 

нових випадків захворювання на НКР (35430 чол. та 22330 жін.); показник захворюваності 

становив 12.8 випадків на 100 тис. населення [25]. Дещо частіше ця патологія зустрічається у 

афроамериканців, ніж у їх білошкірих співвітчизників: 21,3 випадків проти 19,2 на 100 тис. 

населення серед чоловіків, та 10,3 випадків проти 9,9 на 100000 населення серед жінок [39]. 

Повільне, проте стійке зростання захворюваності на рак нирки спостерігається і у нашій країні 

(Рис.1). У 1985 р на території Української РСР реєструвалось 4,6 випадків НКР на 100 тис. 

населення, у 2000 р в Україні була зареєстрована захворюваність 8,1 випадків на 100 тис. 

населення; в 2008 – 11,5 випадків; в 2009 р – 11,2 випадків; в 2010 р – 11,15 випадків. У 2009 р. 

показник захворюваності на НКР в Україні серед чоловіків становив 13,6 випадків на 100 тис. 

населення, а серед жінок – 8,1 із співвідношенням 1,68:1. Кількість зареєстрованих випадків НКР за 

2010 р в Україні серед чоловіків становила 2947, а серед жінок – 2159 із співвідношенням 1,36:1. У 

2011 р відзначилось чергове зростання показників захворюваності на рак нирки: Звичайний 

(грубий) показник захворюваності на 100 тис. населення становив вже 11,5 випадків; серед 

чоловіків — 14,4 випадків, а серед жінок тис. 9,0 випадків [810]. 

Пік захворюваності на НКР в Україні було досягнуто двічі: у 2008 та у 2011 роках — 11,5 

випадків на 100 тис. населення. 
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Рис. 1. Динаміка зростання захворюваності на НКР в Україні з 1985 по 2011 р. 
 

Зростання частоти цієї патології характерне і для інших країн Європи із тенденцією до 

щорічного збільшення кількості пацієнтів на 2-3%. В Російській Федерації кількість вперше 

виявлених хворих на НКР у 2006 р. в порівнянні з 1996 р. збільшилась на 4619 чол., і в 2006 р. 

становила 16032 чол. Показник захворюваності за цей же період часу зріс з 7,74 до 11,25 випадків 

на 100 тис. населення, а у 2008 році становив вже 12,2 випадків на 100 тис. населення. У 2009 році 

абсолютна кількість хворих на НКР в РФ становила 18328 чол., у порівнянні з 2008 роком 

абсолютний приріст становив +4,4%. За період з 2002 року по 2009 р захворюваність на НКР у РФ 

зросла на 25,9%. В структурі смертності населення Російської Федерації внаслідок онкологічних 

захворювань рак нирки серед мужчин займає 2,7%, а серед жінок – 2,1%. У Республіці Білорусь в 

2006 р. показник захворюваності на НКР становив 15,7 випадків на 100 тис. населення [1,2,6]. 

У 27 країнах Європи у 2008 році було зареєстровано біля 88400 нових випадків захворювань на 

НКР, середній рівень захворюваності становить 15,8 випадків на 100 тис. мешканців серед чоловічого 

населення та 7,1 випадків серед жінок з середнім віком пацієнтів 64 роки [39]. Лідерство у 

захворюваності на цю патологію утримують Чехія, Литва, Латвія, Естонія та Ісландія. Найнижча 

захворюваність зафіксована в Румунії, на Кіпрі та у Португалії (Таблиця 1.). 
 

Tаблиця 1. Середня захворюваність та летальність, обумовлені НКР у 27 країнах Європи у 

2008 році (кількість випадків на 100 000 населення) [27]. 
 

Країна 
Захворюваність Летальність 

Чол Жін Чол Жін 

Чехія 33.6 15.0 12.6 5.3 

Литва 24.8 11.0 11.9 4.3 

Естонія 24.2 9.5 12.3 1.9 

Латвія 26.1 13.2 12.4 4.3 

Iсландія 21.6 10.4 10.2 4.4 

Польща 15.5 7.1 8.7 3.4 

Франція 15.9 5.7 6.3 2.5 

Угорщина 17.2 6.5 8.4 3.4 

Aвстрія 18.0 9.1 6.3 3.1 

Iрландія 13.4 9.1 5.3 3.2 

Бельгія 16.2 8.3 4.9 2.8 

Німеччина 21.7 10.2 7.6 3.1 

Словакія 20.6 10.5 10.4 4.3 

Словенія 18.2 6.4 7.3 3.2 

Люксембург 9.6 9.7 3.9 3.0 

Фінляндія 13.8 8.3 6.1 2.8 

Iталія 15.2 6.1 5.0 2.0 

Норвегія 15.3 7.5 6.0 2.8 

Греція 10.0 4.3 4.4 1.9 

Данія 13.0 6.9 6.3 3.2 

Великобританія 13.1 6.2 6.4 3.1 

Нідерланди 13.3 7.0 8.9 4.2 

Кіпр 6.9 2.6 2.5 1.0 

Мальта 8.4 2.2 7.9 3.2 

Швеція 10.8 6.6 6.2 3.6 
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Болгарія 12.4 6.2 4.1 1.2 

Іспанія 12.3 4.4 4.6 1.7 

Швейцарія 13.6 5.6 5.2 2.1 

Португалія 7.2 3.4 3.5 1.2 

Румунія 8.1 4.2 4.4 1.8 

Євросоюз (загальна) 15.8 7.1 6.5 2.7 
 

Найвища у світі летальність з причини НКР у 2008 році спостерігалась у Північній Америці, 

Австралії, Новій Зеландії та у Європі, найнижча – у Африці, в острівних країнах Карибського 

басейну а також у Південно-східній Азії (http://www-dep.iarc.fr.). Щоправда, варто зазначити що у 

більшості країн, в яких реєструється низька захворюваність на НКР відзначається нижча середня 

тривалість життя населення у порівнянні з країнами, де захворюваність на НКР є вищою. Зрозуміло, 

що імовірність захворюваності на НКР за умови коротшої тривалості життя зменшується. 

За останнє десятиліття відбувся значний поступ у вивченні етіологічних факторів та механізмів 

розвитку НКР. Проведені масштабні дослідження з визначення етіології НКР демонструють, що 

систематичне тривале паління тютюну та наявність надлишкової ваги можна вважати факторами, 

котрі підвищують імовірність розвитку цього захворювання [32]. Кількість викурених сигарет та 

тривалість стажу курця корелюють з ризиком виникнення НКР. У хронічних курців ризик 

виникнення НКР зростає на 54% у чоловіків та на 22% у жінок [19,23]. 

Мета-аналіз проспективних досліджень з вивчення впливу надлишкової ваги на імовірність 

виникнення НКР довів, що існує асоціація між індексом маси тіла та ризиком виникнення НКР: із 

зростанням індексу на 5 кг/м2 ризик виникнення захворювання зростає в 1,24 рази в чоловіків та 1,34 

рази в жінок [14]. 

Європейською Урологічною Асоціацією (EAU) рекомендовано уникати паління тютюну та надлишкової 

ваги, оскільки ці фактори можуть спричинити виникнення раку нирки (2011, ступінь В). 

До групи підвищеного ризику виникнення НКР також відносяться пацієнти з наявною у них 

артеріальною гіпертензією. За даними Colt Joanne S. та співавторів, 2011 р., навність артеріальної 

гіпертензії подвоює ризик виникнення раку нирки [17]. Недавні дослідження демонструють, що 

призводити до виникнення захворювання може як сама наявність тривалої гіпертензії, так і вплив на 

ниркову паренхіму тривалого прийому хворими антигіпертензивних засобів [20,21]. Водночас, за 

даними інших дослідників, хоча і підтверджено кореляцію між артеріальною гіпертензією та ризиком 

виникнення НКР, проте кореляцію між прийомом хворими антигіпертензивних засобів і 

виникненням НКР не встановлено. Натомість доведено, що ретельний контроль рівня артеріального 

тиску (АТ) та лікувальні заходи, спрямовані на підтримку сталого артеріального тиску у межах 

фізіологічної норми зменшують ризик захворюваності на НКР у гіпертоніків [15,17,23]. 

Отже, хоча не достеменно не доведено вплив прийому антигіпертензивних препаратів на 

імовірність виникнення НКР, проте усі дослідники схиляються до думки, що тривала артеріальна 

гіпертензія є фактором ризику виникнення цього захворювання. 

У пацієнтів із полікістозом нирок та ХНН, яким проводяться сеанси гемодіалізу, ризик 

виникнення НКР зростає в 30 разів у порівнянні з загальною популяцією [12]. 
Можливим фактором ризику є гормональний дисбаланс у жінок, що виникає із різних причин [41]. 

У жінок, яким було проведено гістеректомії, імовірність захворіти на рак нирки зростає вдвічі [22]. 

За даними Cho E та співавт., 2011 р, тривале вживання всіх нестероїдних протизапальних засобів 

(nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) окрім ацетилсаліцилової кислоти, збільшує ризик 

виникнення НКР [13]. 

Наявність у родичів першої лінії спорідненості НКР вважаєтьтся фактором ризику виникнення 

цього захворювання [16]. 

За даними Daniel C.R. та співавт., 2011 р., регулярне вживання у їжу м’яса, приготованого на 

барбекю підвищує ризик виникнення НКР завдяки підвищеному вмісту у цьому харчовому продукті 

канцерогенів, а саме поліциклічних ароматичних гідровуглецевих сполук (polycyclic aromatic 

hydrocarbons, PAHs) та бензо(а)пірену (benzo(a)pyrene, BaP). Водночас, інші канцерогени, що 

міститься у приготованому таким чином м’ясі — гетероциклічні аміни (heterocyclic amines, HCAs) не 

впливають на імовірність виникнення НКР. Також відсутня асоціація між надмірним вживання у їжу 

м’яса, приготованого за іншими технологіями та імовірністю розвитку раку нирки [18]. 

Численні дослідження впливу вживання помірних доз алкогольних напоїв на розвиток НКР 

демонструють відсутність цього впливу, а деякі автори повідомляють про значну зворотню асоціацію 

ризику виникнення раку нирки та превентивну дію алкоголю [28]. Після спостереження протягом 7,2 

років за 1280296 жінками середнього віку у Великобританії Allen N.E. та співавт. у 2009 зазначили, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Daniel%20CR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21897389
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що ¼ з-поміж них взагалі не вживали алкоголь, а у 98% від решти кількість вжитого алкоголю за 

тиждень не перевищувала 21 дрінк (1 дрінк = 10 мл чистого алкоголю). За час спостереження у 

досліджуваних загалом було виявлено 68775 випадків виникнення інвазивного раку різних органів. У 

когорті досліджуваних із збільшенням кількості вжитого спиртного ризик розвитку раку нирки 

зменшувався (P trend = .03). Також знижувався ризик виникнення раку щитовидної залози (P trend = 

.005) та не-Ходжкінської лімфоми (P trend = .001). Щоправда, під впливом алкоголю у них зростав 

ризик виникнення раку ротової порожнини, горла та гортані, стравоходу, печінки, молочної залози і 

recti [11]. 

Lew J.Q., 2011 та співавтори провели подібне за дизайном дослідження із залученням 293466 

чоловіків та 198721 жінок віком 50—71 років, мешканців шести штатів США [30]. Серед чоловіків 

21% не вживали алкоголь взагалі, а серед жінок — 30%. Досліджуваних було розподілено на 5 груп в 

залежності від кількості спожитого алкоголю за день: 1- не вживали алкоголь взагалі; 2- до 5 г. в 

день, 3- від 5 г до 15г; 4-від 15г до 30г; 5- більше 30 г/день. Також досліджувані були розподілені на 

три групи в залежності від виду алкоголю, який вони переважно споживали: пиво, вино чи лікер. 

Протягом 9 років спостереження серед цих досліджуваних у 1814 випадках було діагностовано НКР 

(1348 чол. та 466 жін.). Порівнювався ризик виникнення НКР в залежності від середньої дози 

спожитого алкоголю за добу по розподілених групах. Підсумовано, що в порівнянні із чоловіками, які 

взагалі не вживають алкоголь, ризик виникнення НКР у тих досліджуваних, що вживають більше, 

ніж 1 дрінк в день знижується на 31%, серед жінок це співвідношення становить 20%. Із зростанням 

дози вжитого алкоголю ризик розвитку раку нирки прогресивно зменшувався надалі і серед чоловіків 

і серед жінок. Характерно, що існує лінійна залежність із збереженням тенденції до зниження ризику 

розвитку цього захворювання по мірі зростання дози спожитого алкоголю також у дозах, вищих за 30 

г/день (відсутність т. зв. “порогового ефекту”, threshold effect). Найбільш очевидно 

антиканцерогенний ефект відслідковувався у вживанні пива серед чоловіків та вина серед жінок, хоча 

ця залежність є умовною, оскільки традиційно саме ці напої найчастіше вживаються представниками 

різних статей. Різницю у протективній дії алкоголю між чоловіками та жінками автори пояснюють 

відмінностями метаболізму у них цього субстрату. Адже, відомо що кров жінок швидше насичується 

алкоголем, а його кліренс на одиницю маси тіла у жінок вищий, ніж у мужчин [35]. Серед 

запропонованих авторами можливих захисних механізмів дії алкоголю на ниркову паренхіму 

перераховані антиоксидативна дія, завдяки чому видаляються канцерогенні чинники, вплив на 

метаболізм інсуліну, зниження клітинної проліферації та індукція апоптозу, діуретичний ефект, що 

сприяє нормалізації артеріального тиску. 

Зниження ризику виникнення раку нирки також відзначено серед жінок, які проживають у Швеції, 

та вживають у їжу рибу із підвищеним вмістом жирів, хоча загалом, вживання рибних продуктів не 

впливає на розвиток захворювання [29,40]. 

Вживання кави, збільшення або зменшення об’єму випитої рідини за добу не впливають на ризик 

розвитку раку нирки [36]. 

Доведена та описана роль тривалої дії іонізуючого випромінювання на фоні мутацій гена Гіппель-

Ліндау (VHL), тканинної гіпоксії та окcидативного стресу в ініціації канцерогенезу раку нирки. Після 

ініціації канцерогенезу, за участю гіпоксієіндуцибельного фактора-1 (HIF1), мішені для рапаміцину у 

ссавців (mTOR), факторів росту а також тирозинкіназ (Raf, MEK, ERK та ін.) завдяки процесам 

неоангіогенезу підтримується та продовжується проліферація ракових клітин. Цей процес особливо 

активно відбувається у пацієнтів з аберантною функцією гена VHL: у 40—50% хворих із спадковими 

порушеннями його функції виявляється рак нирки, який є основною причиною їх летальності 

[3,4,37,38]. 

Активний скринінг пацієнтів із синдромом Гіппель-Ліндау дозволяє вчасно виявити у них рак 

нирки, чим покращує прогноз захворювання [33]. 

Вплив на зростання захворюваності на НКР також здійснює збільшення частки населення 

похилого віку у загальній структурі популяції. За останні 30 років в країнах Європи, Америки а також 

і в Україні спостерігається суттєве збільшення питомої ваги населення з віком, старшим за 60 років. 

У 2009 році в Україні частка населення, старшого чинної межі пенсійного віку (60 років для чоловіків 

та 55 років для жінок) становила 26%, до 2021 року вона збільшиться до 29%, а у 2050 році — до 38% 

населення. При цьому частка населення, старшого 65 річного віку зросте з 16% у 2010 році до 25% у 

2050 році [7]. Ця загальна тенденція пояснюється покращенням умов життя за останні десятиріччя та 

досягненнями медицини, котрі дозволяють вчасно виявляти різноманітну вікову патологію, чим 

значно збільшується тривалість життя пацієнтів, які раніше вважались безнадійними. Водночас, 

більшість випадків захворювань на НКР виникають саме у літніх людей, тому із зростанням відсотка 
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цієї категорії серед населення, слід очікувати на збільшення частоти НКР у загальній популяції і 

надалі. 

Саме тому актуальними є заходи, спрямовані на ранню діагностику раку нирки, широке 

застосування ультразвукової діагностики під час щорічних профілактичних оглядів населення, 

оскільки захворювання, виявлене на стадіях T1-2N0M0, переважно вдало лікується із застосуванням 

сучасних оперативних та малоінвазивних методик [5]. Завдяки зростанню відсотка раку нирки, 

виявленого на початкових стадіях та адекватному лікуванню захворювання, протягом останніх 20 

років на фоні зростання захворюваності, летальність з причини НКР повільно знижується. Якщо за 

1990–1994 рр у країнах Європи цей показник серед чоловіків становив 4,8 випадків на 100 тис. 

популяції, то за період з 2000 р. по 2004 р. летальність зменшилась до 4,1 випадків на 100 тис. 

популяції [33]. 
 

ВИСНОВКИ 
 

1. Протягом останніх 25 років відслідковується чітка тенденція до стійкого повільного 

збільшення захворюваності на НКР у світі та в Україні. 

2. Систематичне тривале паління тютюну та наявність надлишкової ваги є факторами, котрі 

підвищують імовірність розвитку раку нирки; 

3. До групи підвищеного ризику виникнення НКР відносяться пацієнти з наявною у них 

артеріальною гіпертензією, синдромом Гіппель-Ліндау та іншими генетичними абераціями. 

4. Факторами ризику виникнення НКР також вважаються: 

✓ систематичне вживання всіх нестероїдних протизапальних засобів, окрім ацетилсаліцилової 

кислоти; 

✓ тривала дія іонізуючого випромінювання; 

✓ оксидативний стрес; 

✓ наявність у харчових продуктах канцерогенів; 

✓ гормональний дисбаланс у жінок; 

✓ наявність у родичів першої лінії спорідненості НКР; 

✓ хронічний гемодіаліз, необхідність якого обумовлена наявністю ХНН на фоні полікістозу 

нирок. 

5. Необхідно впровадити широке застосування УЗД під час профілактичних оглядів населення, що 

сприятиме ранньому виявленню та дозволить покращити результати лікування раку нирки. 
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О.О. STROY 
 

EPIDEMIOLOGY AND ЕTIOLOGY OF KIDNEY CANCER 
 

In review article it was presented a contemporary vision of kidney cancer etiology, there were described 

its epidemiologic features in Ukraine and throughout the world and pointed at tendency to slowly increasing 

of morbidity. 

Tobacco smoking and obesity are the main risk factors of kidney cancer development. Ionizing radiation 

influence, heredity and von-Hippel-Lindau gene mutations, oxidative stress, arterial hypertension and some 

meal also may be considered as predisposing factors of this disease. Coffee and total fluid intake was not 

associated with kidney cancer risk. 

Кey words: kidney cancer, von Hippel-Lindau gene, morbidity, arterial hypertension. 
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О.М. РАДЧЕНКО, А.Л. ФІЛІПЮК 
 

КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ТА ХАРАКТЕРИСТИКА ПАРАМЕТРІВ ЛІПІДНОГО, 

ВУГЛЕВОДНОГО МЕТАБОЛІЗМУ ТА СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ПАРАМЕТРІВ 

СЕРЦЯ ПІД ВПЛИВОМ СТАНДАРТНОГО ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ 

ХВОРОБУ СЕРЦЯ ТА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ, ПОЄДНАНИХ З ОЖИРІННЯМ 
 

На основании клинического обследования, анaлиза результатов 

лабораторного и инструментального обследования пациентов с патологией 

сердечно-сосудистой системы в сочетании с ожирением установлена 

диагностическая ценность исходных параметров липидного, углеводного 

метаболизма, системы гемостаза и структурно-функциональных показателей 

сердца. Установлен ряд метаболических параметров, которые имеют 

определяющее значение для течения болезней сердечно-сосудистой системы. 

Акцент в исследовании поставлен на изучении особенностей течения 

гипертонической болезни и ишемической болезни сердца на фоне ожирения, 

диагностического значения лептина у больных с гипертонической болезнью в 

сочетании с ожирением, параметров липидного спектра у пациентов с 

хронической сердечной недостаточностью, ожирением и синдромом эндогенной 

интоксикации. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, гипертоническая болезнь, 

хроническая сердечная недостаточность, ожирение, метаболический синдром, 

лептин, липидный обмен. 
 

*** 
 

Дослідження, проведені в Україні, показують, що розповсюдженість ожиріння серед осіб старших 

45 років досягає 52% [9]. За прогнозами ВООЗ, до 2025 року в світі буде нараховуватись понад 300 

млн. осіб з ожирінням, що може суттєво впливати на прояви та ефективність лікування цілої низки 

хвороб. Тому останнім часом особливу увагу привертає проблема особливостей перебігу хвороб 

внутрішніх органів на фоні надлишкової ваги та ожиріння. Сучасними дослідженнями встановлено, 

що метаболічні порушення, а в тому числі й ожиріння, приводять до виникнення чи прогресування 

ішемічної хвороби серця (ІХС) та артеріальної гіпертензії (АГ) [8,10]. В ожиріння та АГ виявляються 

ряд спільних патогенетичних моментів: активація симпатичної нервової системи, зумовлена 

інсулінорезистентністю, збільшення об’єму циркулюючої крові та перерозподіл кровоплину зі 

збільшенням в кардіопульмональній ділянці та в нирках, зміна ліпідного обміну [2,17,18,19,20,22,24]. 

Коморбідний перебіг гіпертонічної хвороби (ГХ), ІХС та ожиріння характеризується синтропією та 

інтерференцією — вони патогенетично пов’язані, закономірно поєднані, впливають одне на перебіг 

іншого, що треба враховувати у клініці як під час обстеження пацієнтів, так і при визначенні стратегії 

та тактики лікування, у тому числі медикаментозного. Водночас, за даними літератури, існує так 

названий парадокс ожиріння, тобто, кращі результати клініко-лабораторних показників у пацієнтів з 

ожирінням на противагу очікуваним гіршим наслідкам. Такий парадокс ожиріння описаний і для 

кардіоваскулярних хвороб (ІХС, інфаркт міокарда, АГ, серцева недостатність, хвороби периферійних 

артерій, фібриляція передсердь) [21]. Особливо це стосується кінцевих точок клінічних випробувань, 

таких як гострі серцево-судинні події, смерть, госпіталізація, тромбоемболія легеневої артерії. 

Вважається, що в основі лежить неоднорідність пацієнтів з ожирінням, серед яких деякі науковці 

виділяють метаболічно здорових осіб. Однак слід підкреслити, що механізми такого протективного 

впливу підвищеної маси тіла на наслідки хвороб дотепер залишаються невизначеними та потребують 

вивчення. 

Поєднаний перебіг ГХ та ожиріння зараз розглядається у концепції метаболічного синдрому (МС) 

[5]. Кількість джерел наукової літератури щодо особливостей МС зростає у геометричній прогресії, 

однак ряд питань залишається невизначеним. На нашу думку, це зумовлено неоднозначністю 

трактовки цього поняття. Так, за висновками експертів ВООЗ (2010), МС – це не нозологічна 

одиниця, не клінічний діагноз, а концепція, що фокусує увагу на комплексних багатофакторних 

проблемах охорони здоров’я, однак застосування її для діагностики та лікування обмежено; спроби 

нових визначень МС недоцільні; МС – це преморбідний стан, тому з нього слід виключити осіб з ЦД 
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та серцево-судинними хворобами. У той же час у багатьох, якщо не у більшості публікацій, до МС 

включені пацієнти з діагностованими ЦД, ГХ, ІХС та іншими судинними хворобами, що не спрощує, 

а лише утруднює розуміння концепцій МС та використання її на практиці. 

На нашу думку, в основі різного впливу надваги та ожиріння на перебіг серцево-судинної 

патології може лежати зміна продукції адипокінів (adipose derived hormones), які приймають участь у 

порушенні вуглеводного та ліпідного обмінів, регуляції запалення та імунного гомеостазу. Ми 

провели огляд сучасних даних літератури щодо синтезу, механізмів впливу та клінічного значення 

лептину та адипонектину в нормі та при патології [7, 11] та виявили, що, якщо синтез та його 

регуляція досить вивчені, то вміст цих гормонів за умов різних хвороб вивчений ще недостатньо, дані 

дуже різняться, що вимагає продовження накопичення наукових фактів та трактовки ролі лептину та 

адипонектину у виникненні та розвитку ряду хвороб внутрішніх органів. Звертає увагу факт, що, за 

нашими даними, у хворих на ГХ та ІХС виявлені різні вмісти цих адипоцитокінів (нормальні, 

понижені, підвищені), що може вказувати саме на неоднорідність когорти пацієнтів та зумовлювати 

названий вище парадокс ожиріння чи різну ефективність медикаментозного лікування. Важливо, що 

у регуляції продукції обох адипокінів приймають участь не лише метаболічні та центральні 

механізми, а й ціла низка медикаментів, які пацієнти можуть приймати тривало або у великих дозах. 

Це передусім відноситься до засобів, які приймають хворі з серцево-судинною патологією та 

зміненим метаболічним статусом - тіазолідинедіонів, фенофібратів, інгібіторів АПФ, блокаторів 

рецепторів до ангіотензину ІІ, небівололу, амлодипіну, статинів, омега-3 жирних кислот. Тому вплив 

стандартних схем лікування на вміст адипоцитокінів ще потребує вивчення. Усі дані доказової 

медицини зараз є дослідженнями ефективності тих чи інших фармакологічних препаратів, тому, 

враховуючи неоднозначність визначення ефективності засобу без врахування генетичних 

особливостей, цей фактор також може зумовлювати описаний вище парадокс ожиріння та різну 

відповідь на лікування. У той же час, корекція продукції адипоцитокінів може розглядатись як нова 

терапевтична мішень, що потребує нових експериментальних та клінічних досліджень. 

За нашими даними, у хворих на ГХ на фоні надваги та ожиріння, у тому числі, в жінок виявлені як 

нормальні, так і підвищені рівні вивчених адипоцитокінів, що наводить на думку про 

багатофакторність регуляції продукції адипоцитокінів та універсальний регуляторний вплив їх, 

різний при різних метаболічних умовах [1]. У хворих на ГХ з надвагою та ожирінням медіана рівня 

лептину відповідала верхній межі норми – 17,816 нг/мл, тобто, лише в половини таких пацієнтів 

рівень гормону був підвищеним. На нашу думку, це може бути пов’язано з лептинорезистентністю. 

Для діагностики лептинорезистентності запропоновано визначати співвідношення вмістів лептину та 

тригліцеридів (ТГ), зростання якого більше ніж 2,7 є ознакою резистентності, переважно зумовленої 

блоком рецепторів. За нашими даними, лептинорезистентність діагностована в 72,7% хворих на ГХ 

на фоні надваги чи ожиріння (50% з надвагою та 100% з ожирінням). Більш важливо, що рівень 

лептинорезистентності виявився пропорційним рівню артеріального тиску та параметрам ліпідного 

метаболізму. За непараметричним ранговим аналізом Кендалла, лептинорезистентність прямо 

корелювала з діастолічним артеріальним тиском (τ = 0,59; р = 0,03) та розрахованими відношеннями 

показників ліпідного метаболізму – співвідношенням ліпопротеїдів дуже низької густини та 

холестерину (ЛДНГ/ХС; τ = -0,70; р = 0,01) або ліпопротеїдів дуже низької густини до ліпопротеїдів 

низької густини (ЛДНГ/ЛНГ; τ = -0,61; р = 0,02). Загалом, істотні кореляції клініко-лабораторних 

параметрів були різними у хворих з нормальним та підвищеним рівнями лептину. Різні рівні лептину 

описані нами також в жінок з ГХ та ожирінням, що обстежувались та лікувались амбулаторно [1]. За 

даними непараметричного рангового аналізу Кендалла, за умов низького та нормального вихідних 

рівнів лептину крові його зростання в динаміці є несприятливим, оскільки істотно асоціюється зі 

збільшенням ступеня гіпертензії. У той же час, гіперлептинемія прямо істотно асоціюється з 

дисліпідемією, передовсім із збільшенням ЛНГ та підвищенням коефіцієнту атерогенності плазми. 

Крім того, помірна гіперлептинемія супроводжується більшим значенням пульсового артеріального 

тиску, що є непрямим маркером жорсткості артерій та поганою прогностичною ознакою за умов 

серцево-судинної патології. Вивчаючи особливості ГХ на фоні надваги та ожиріння, ми звернули 

увагу на величину електричної систоли шлуночків, що є важливим предиктором прогнозування 

розвитку життєво небезпечних аритмій. Виявилось, що тривалість електричної систоли шлуночків 

корелювала з структурно-функціональними показниками серця у чоловіків молодого та середнього 

віку, причому кореляції були різними в різних вікових групах. Більше істотних рангових кореляцій 

Кендалла було зафіксовано у пацієнтів середнього віку, в яких величина інтервалу QT корелювала з 

фракцією викиду (систолічна дисфункція), величиною лівого передсердя (діастолічна дисфункція), 

товщиною стінки лівого шлуночка (гіпертрофія міокарда), діаметром висхідної аорти [12]. 
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Вже не підлягіє сумніву, що у патогенезі ГХ, МС та ожиріння має дуже важливе значення 

активація симпатичної нервової системи. Вважаємо, що за умов ІХС також спостерігається дисбаланс 

активності ланок автономної нервової системи, хоча ці дані є менш вивченими. Проаналізувавши 

сучасну наукову літературу, ми переконались, що підвищення тонусу симпатичної іннервації 

супроводжується посиленням хронотропної, дромотропної та інотропної функцій серця; активація 

симпатоадреналової системи і стимуляція симпатичних нервів викликають судинозвужувальний 

ефект і, як наслідок, підвищення артеріальногоо тиску. Крім того, патогенез ГХ тісно пов’язаний з 

вегетативними розладами [3, 4, 23]. Ці теоретичні викладки підтверджені власними дослідженнями 

стану вегетативної нервової системи та рівнів тривожності у хворих на ГХ на фоні надваги та 

ожиріння. Ми виявили, що в таких пацієнтів спостерігається дисфункція вегетативної нервової 

системи за рахунок збільшення активності симпатичної нервової системи, що послаблюється з віком 

(обернена параметрична кореляція Пірсона), та зростання рівнів як реактивної, так і особистісної 

тривожності. У хворих зі значною перевагою симпатичної іннервації та високою тривожністю 

встановлені певні особливості клінічного перебігу ГХ, які стосуються також метаболічного статусу 

(рівня глюкози натще, вмісту скринінгових ліпідів крові тощо). На нашу думку, визначення 

вегетативної дисфункції та діагностика супутніх тривожних розладів є досить простими у проведенні, 

достатньо інформативними та дозволяють краще зрозуміти особливості симптоматики та, що 

особливо важливо, визначитись з тактикою лікування конкретного пацієнта. 

Не менше уваги ми приділили вивченню особливостей перебігу ІХС на фоні надваги та ожиріння. 

Зв'язок патогенезу ІХС з порушеннями ліпідного метаболізму вже не викликає сумнівів, проте 

патогенетичні асоціації з змінами вуглеводного метаболізму потребують ще більш детального 

вивчення, особливо це стосується предіабетичних станів. Проведене вивчення клініко-лабораторних 

предикторів інсулінорезистентності у 116 хворих на ІХС має не тільки наукове, а й важливе 

практичне значення, оскільки дозволяє практичному лікарю без вартісних затратних методів 

дослідження діагностувати інсулінорезистентність, яка, за умов значного вираження, також потребує 

корекції (метформін, тіазодідинедіони, блокатори рецепторів до ангіотензину ІІ). Були виявлені 

предиктори інсулінорезистентності, які не залежати від статі пацієнтів, та гендер-залежні 

предиктори. За покроковим дикримінантним аналізом встановлено, що спільними предикторами 

інсулінорезистентності для жінок та чоловіків виявились рівень глікемії натще ≥5,8 ммоль/л, вміст 

HbA1c ≥5,5%, наявність чотирьох та більше критеріїв МС та сонографічні ознаки стеатозу печінки. 

Тільки для жінок додатковими предикторами були зростання індексу симпатичної активації ≥55%, 

збільшення співвідношення ТГ/ХС-ЛВГ ≥1,7, наявність кальцинозу клапанів серця та ожиріння. Для 

чоловіків додатковими предикторами стали збільшення обводу стегон ≥ 105 см, кризовий перебіг 

гіпертензії, післяінфарктний кардіосклероз та значення індексованої маси міокарда лівого шлуночка 

≥65 г/м2,7[6]. 

Патогенетичний синтропічний зв'язок ожиріння та серцево-судинної патології зумовлений також 

тим, що ожиріння також відноситься до протромботичних станів, що пояснюється надмірною 

активацією тромбоцитів та факторів згортання крові, порушенням рівноваги про- та 

антикоагулянтної систем, пригніченням фібринолізу, ендотеліальною дисфункцією й хронічним 

запаленням. Аналіз результатів обстеження 106 хворих на ІХС з надвагою та ожирінням переконливо 

показав, що в таких пацієнтів необхідно визначати маркери гіперкоагуляції (фібриноген, фібрин-

мономер, D-димер) та агрегаційну здатність тромбоцитів, які поки що не входять до стандартів 

обстеження. Коагуляційний гемостаз у таких пацієнтів характеризувався вищими показниками D-

димера, ніж за умов нормальної маси тіла, а в 47% хворих з ожирінням рівень D-димерів 

перевищував 120 нг/мл, що є маркером тромбозу. Тромбоцитарний гемостаз хворих на ІХС з 

надвагою та ожирінням свідчив про вищий рівень агрегації тромбоцитів на фоні застосування 

аспірину, що може свідчити про знижену чутливість тромбоцитів до дії аспірину [16]. Ці результати 

ілюструють попередні наші наукові публікації щодо аспіринорезистентності та мають неабияку 

прикладну практичну цінність. Наші дослідження також показали, що розвиток та прогресування ІХС 

зумовлені не лише метаболічними розладами, а й патогенетичним впливом стресу та інших, зокрема, 

несприятливих, загальних адаптаційних реакцій. Проаналізувавши взаємозв'язки між різними типами 

адаптаційних реакцій та виникненням гострих серцево-судинних ускладнень, ми виявили найгірший 

прогноз в пацієнтів з стрес-реакцією, тоді як найкращий – за умов еустрес-реакцій – спокійної та 

підвищеної активації [14,15]. Подібні результати були раніше описані співробітниками нашої 

кафедри у хворих на ІХС за умов гіпохолестеринемії та анемії. 

На нашу думку, ожиріння буде також змінювати перебіг хронічної серцевої недостатності (СН), 

який, за результатами наших попередніх досліджень, також залежить від активності синдрому 
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ендогенної інтоксикації. Тому ми дослідили особливості стандартних параметрів ліпідного спектру у 

хворих з хронічною СН на фоні ожиріння залежно від вираженості синдрому ендогенної інтоксикації 

[13]. Аналіз результатів обстеження 107 хворих показав, що хронічна СН часто перебігає на тлі 

ендогенної інтоксикації та гіпохолестеринемії. Особливо часто ця комбінація несприятливих 

прогностичних факторів зустрічається за умов середнього і високого ступенів ендогенної 

інтоксикації: чим вищий ступінь ендогенної інтоксикації, визначений за рівнем молекул середньої 

маси, тим важчий ступінь гіпохолестеринемії. Досить несподівано виявилось, що виражене ожиріння 

3 ступеня супроводжувалося найнижчими показниками рівня холестеролу та ліпопротеїдів високої та 

низької густини, тоді як найнижчий вміст проатерогенних тригліцеридів мали хворі з нормальною 

масою тіла. 
 

ВИСНОВКИ 
 

1. Проведене вивчення вихідних параметрів ліпідного та вуглеводного метаболізму показало їх 

важливе діагностичне та прогностичне значення та визначальну роль в ефективності лікування 

хронічної ІХС, та АГ на фоні ожиріння. Роль ожиріння у перебігу хвороб внутрішніх органів може 

бути охарактеризована як парадокс ожиріння. 

2. Коморбідний перебіг ГХ та ожиріння характеризується синтропією та інтерференцією, медіана 

рівня лептину у таких пацієнтів відповідає верхній межі норми – 17,816 нг/мл. 

Лептинорезистентність діагностована в 72,7% хворих, вона прямо корелювала з діастолічним тиском 

(τ = 0,59; р = 0,03) та відношеннями ЛДНГ/ХС (τ = -0,70; р = 0,01) та ЛДНГ/ЛНГ (τ = -0,61; р = 0,02). 

Істотні кореляції у хворих з нормальним та підвищеним рівнями лептину були різними. У пацієнток з 

ГХ та ожирінням за умов низького та нормального рівнів лептину його зростання асоціюється зі 

збільшенням ступеня АГ, а гіперлептинемія прямо істотно асоціюється із збільшенням ЛНГ та 

підвищенням коефіцієнту атерогенності. Електрична систола шлуночків корелювала з структурно–

функціональними показниками серця у чоловіків: величина інтервалу QT корелювала з фракцією 

викиду, величиною лівого передсердя, товщиною стінки ЛШ, діаметром висхідної аорти. У пацієнтів 

з ГХ спостерігається дисфункція ВНС за рахунок збільшення активності симпатичної нервової 

системи, помірний рівень реактивної та високий рівень особистісної тривожності. 

3. Спільними предикторами інсулінорезистентності для чоловіків та жінок є рівень глікемії натще 

≥5,8 ммоль/л, вміст HbA1c ≥5,5 %, ≥4 критеріїв МС та наявність стеатозу печінки. У жінок 

предикторами є індекс симпатичної активації ≥ 55%, співвідношення ТГ/ХС-ЛВГ ≥ 1,7, наявність 

кальцинозу клапанів серця та ожиріння, у чоловіків – значення обводу стегон ≥ 105 см, кризовий 

перебіг гіпертензії, післяінфарктний кардіосклероз та значення індексованої маси міокарда лівого 

шлуночка ≥ 65 г/м2,7. 

4. У хворих на ІХС з ожирінням коагуляційний гемостаз характеризується вищими показниками 

D-димера, ніж за умов нормальної маси тіла, у 47% хворих з ожирінням рівень D-димерів ≥120 нг/мл, 

що є маркером тромбозу. Тромбоцитарний гемостаз характеризується вищим рівнем агрегаційної 

активності тромбоцитів на фоні застосування аспірину, що може свідчити про знижену чутливість 

тромбоцитів до його дії. Стресорна перебудова кардіоваскулярного русла за умов стрес-реакції та 

інших несприятливих типів адаптаційних реакцій створює передумови для виникнення та 

прогресування ІХС та її ускладнення СН. Хронічна СН часто перебігає на тлі ендогенної інтоксикації 

та гіпоХС, чим вищий ступінь ендогенної інтоксикації, тим важчий ступінь гіпоХС. Ожиріння 3 

ступеня супроводжувалося найнижчими показниками ХС, ХС-ЛВГ та ХС-ЛНГ. 
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КОСТЯНТИН ДМИТРОВИЧ БАБОВ: ДО 60-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ НАРОДЖЕННЯ 

 

 

 

Щиро вітаємо Костянтина Дмитровича БАБОВА зі славетним ювілеєм 
 

БАБОВ Костянтин Дмитрович, 1952 року народження, закінчив у 1976 році Одеський 

медичний інститут, працював лікарем-кардіологом Одеської міської лікарні № 3. У 1979—

1983 рр. навчався в аспірантурі Українського НДІ кардіології ім. М.Д. Стражеска, після 

закінчення якої працював асистентом кафедри терапії Одеського медичного інституту. З 

1987 по 1991 рр. — старший, потім провідний науковий співробітник Українського НДІ 

кардіології ім. М.Д. Стражеска, з 1991 року — очолює ДУ “Український науково-дослідний 

інститут медичної реабілітації та курортології МОЗ України". 

У 1983 році захистив кандидатську дисертацію, у 1996 році — докторську, у тому ж році 

йому було присвоєно вчене звання професора за спеціальністю “курортологія та 

фізіотерапія”, у 2004 році присвоєно почесне звання “Заслужений діяч науки і техніки 

України”. 

Як директор інституту Бабов К.Д. проявив себе досвідченим організатором наукових 

досліджень, приділяє велику увагу підготовці науковців вищої кваліфікації, розвитку нових 

пріоритетних напрямків у діяльності інституту. За його участю створено Державний Центр 

стандартизації та контролю якості природних та преформованих засобів, Центр ведення 

Державного кадастру природних лікувальних ресурсів, Технічний комітет 

Держспоживстандарту України № 124 “Природні та преформовані лікувальні ресурси”. Під 

його керівництвом інститут став головним науково-методичним центром України з питань 

медичної реабілітації, наукової організації системи відновлювального лікування в Україні. 

Активний учений із надзвичайно високим творчим потенціалом, Костянтин Дмитрович 

зумів знайти себе практично у всіх галузях медицини — від організації охорони здоров’я до 

комплексних досліджень щодо медичної реабілітації найбільш поширених захворювань на 

всіх етапах — стаціонар, санаторій, поліклініка, і практичного втілення їх результатів. 

Вміння поставити наукове завдання і спрямувати всі свої сили, здатність об’єднати весь 

колектив і залучити фахівців інших галузей — підгрунтя блискучого вирішення кожної ідеї 
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ученого. Науковий доробок К.Д. Бабова — понад 400 наукових праць, він є співавтором 27 

монографій, 29 інформаційно-методичних видань, 30 патентів. Під його керівництвом 

виконано, захищено та затверджено 3 докторські та 14 кандидатських дисертацій. 

Бабовим К.Д. організовано та проведено низку конгресів фізіотерапевтів та курортологів 

України; науково-практичних конференцій з міжнародною участю, які присвячені 

актуальним питанням медичної реабілітації, курортології та фізіотерапії. Він проводить 

велику організаційну роботу щодо розгортання мережі реабілітаційних відділень на курортах 

України, забезпечення санаторно-курортної галузі сучасною нормативною документацією, 

стандартами санаторно-курортного лікування, розширення співробітництва з іншими 

науковими установами та закладами практичної медицини. 

К.Д. Бабов проводить велику громадську роботу, він є віце-президентом Асоціації 

фізіотерапевтів та курортологів України; членом медичної комісії Всесвітньої федерації 

бальнеологів та кліматологів; головним редактором науково-практичного журналу “Медична 

реабілітація, курортологія, фізіотерапія”, членом редколегії низки інших наукових журналів; 

головою Спеціалізованої вченої ради щодо захисту докторських і кандидатських дисертацій 

за фахом “Медична реабілітація, фізіотерапія та курортологія”. 

К.Д. Бабов — захоплений учений і невтомний керівник, який займає активну громадську 

позицію, цілеспрямована, талановита людина, користується заслуженою повагою та 

авторитетом у колективі. Його принциповість, вимогливість, ініціатива сприяють 

підвищенню рівня і якості вирішення службових питань. 

За досягнення в науковій діяльності, активну громадську позицію, вагомий внесок у 

розвиток сучасної лікувально-профілактичної медицини Бабов К.Д. нагороджений Подякою 

Кабінету Міністрів України (2003 р.), Подякою та Почесною грамотою Державної служби 

туризму та курортів, Почесними грамотами МОЗ України (2002, 2007, 2009 роки), 

“Почесною медаллю імені М.Д. Стражеска НАМН України” (2010 р.), Почесною відзнакою 

Одеської обласної ради України. 

Вся багатогранна діяльність професора К.Д. Бабова на посаді директора інституту 

характеризує його як творчу особистість, людину нової формації з прогресивним баченням 

перспектив розвитку медичної реабілітації, фізіотерапії та курортології для створення 

конкурентоспроможного на світовому ринку санаторно-курортного комплексу, який здатний 

забезпечити ефективне відтворення трудових ресурсів української нації. 
 

Щиро вітаючи вельмишановного Костянтина Дмитровича з ювілеєм, від усього серця 

бажаємо міцного здоров’я, здійснення професійних планів, задумів, мрій, творчого 

натхнення та нових досягнень на ниві науки. 
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