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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

ГГС – гіпоксично газова суміш 

ПНГ – переривчаста нормобарична гіпоксія 

ЦНС – центральна нервова система 

ЧАЕС – Чорнобильська атомна електростанція 

МОЗ – Міністерство охорони здоров’я 

ICP/GCP – («International Conference on Harmonisation»/Good Clinical Practice) – 

«Міжнародна конференція з гармонізації»/належна клінічна практика   

РЗТ – радіоактивно забруднені території 

O2 – кисень 

АНС – автономна нервова система 

ВД – вегетативні дисфункції  

ССС – серцево-судинна система 

ЧСС – частота серцевих скорочень 

АТ – артеріальний тиск  

САТ – систолічний артеріальний тиск  

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск  

ПАТ – пульсовий артеріальний тиск  

АКОП – активна кліноортостатична проба 

ВРС – варіабельність ритму серця  

ЕКГ – електрокардіографія 

ШКТ – шлунково-кишковий тракт 

АТФ – аденозинтрифосфорна кислота 

НАДН – нікотинамідаденіндинуклеотид 

НАДФН – нікотинамідаденіндинуклеотитфосфат 

ФАД – флавінаденіндинуклеотид 

ФМН – флавінамононуклеотид 
137Сs – цезій 

Нв – гемоглобін 
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NO – оксид азоту 

Ро2 – парціальний тиск кисню  

РаСО2 – парціальний тиск вуглекислого газу в артеріальній крові 

РаО2 – парціальний тиск кисню в артеріальній крові 

ПОЛ – перекисне окислення ліпідів 

АФК – активні форми кисню 

ПНПГ –  права ніжка пучка Гіса 

SDNN – стандартне відхилення (SD) величин від нормальних інтервалів R-R (NN) 

RMSSD – квадратний корінь із середнього квадратів величин послідовних пар 

інтервалів NN  

pNN50 – відсоток послідовних інтервалів NN, різниця між якими понад 50 мс 

ТР – загальна потужність спектра 

HF – коливання  високої частоти  

LF – коливання низької частоти  

HFn – потужність коливань високої частоти в нормалізованих одиницях 

LFn – потужність коливань низької частоти в нормалізованих одиницях 

VLF – дуже низькі коливання 

LF/HF – симпато-вагальний індекс 

Mo – мода –  значення RR, які найчастіше зустрічаються 

AMo – амплітуда моди – число кардіоінтервалів (у відсотках), що  відповідають 

діапазону моди 

X – варіаційний розмах (ВР), обчислюється як різниця між максимальним і 

мінімальним значенням R-R 

ІВР – індекс вегетативної рівноваги (ІВР=АМо/ВР) 

ВПР – вегетативний показник ритму (ВПР=1/Мо · ВР) 

ПАПР – показник адекватності процесів регуляції (ПАПР=АМо/Мо) 

ІН – індекс напруження регуляторних систем (ІН=АМо/(2ВР·Мо)) 

FVC – (forsed vital capacity) ФЖЕЛ – форсована життєва ємність легень 

PEF – (peak expyratory flov) ПОШ – пікова об’ємна швидкість видиху 
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MEF – (maximal expiratory flow) МОШ – максимальні об’ємні швидкості видиху 

відповідно рівням 25, 50, 75% (ФЖЄЛ-МОШ25, МОШ50, МОШ75). 

FEV1 – (forced expiratory volume in the first second) ОВФ1 – об’єм форсованого 

видиху за першу секунду. 

Індекс Тиффно (FVC1 / VC%) – співвідношення ОВФ1/ЖЄЛ%.  

АСТ – аспартатамінотрансфераза  

АЛТ – аланін амінотрансфераза  

СЗМР – складна зорово-моторна реакція 

РВ1-3 – реакція вибору одного із трьох показників 

РВ2-3 – реакція вибору одного із двох показників 

ЛП – латентний період 

Са+  – кальцій 

К+ – калій  

Nа+ – натрій  

Сl¯ – хлор 

HCO3
¯

  – гідрокарбонат-іон 

HPO3
¯ – гідрофосфат-іон 

нм – нанометри 

мс – мілісекунди  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 8 

ВСТУП 

 

 Метод переривчастої нормобаричної гіпоксії (ПНГ) було впроваджено в 

зоні Чорнобильської аварії в м. Славутич, м. Могилеві, селищі Зелений Мис та на 

самій ЧАЕС (у перші роки після катастрофи). Його використовують у 

комплексному санаторному оздоровленні потерпілих від наслідків 

Чорнобильської катастрофи. Застосування курсу сеансів ПНГ підвищує 

неспецифічну резистентність організму. У процесі адаптації до дії ПНГ 

збільшується киснева функція крові,  мікроциркуляція, ефективність роботи 

кардіореспіраторної  системи, активність імунної, антиоксидантної та 

ендокринної систем, знижується нейрогуморальна відповідь на психологічну 

травму, зменшується інтоксикація, підвищується стійкість до різних 

пошкоджуючи факторів, у тому числі до іонізуючого опромінення [1, 2, 3]. 

 Відомо, що після курсу сеансів ПНГ нормалізуються основні показники 

гемодинаміки, відновлюється порушений кисневий обмін, оптимізується стан  

автономної нервової системи (АНС). У осіб з вихідним переважанням тонусу 

симпатичного відділу знижується рівень симпатикотонії і навпаки, при 

переважній активності парасимпатичного, зменшується парасимпатикотонія без 

зростання активності симпатичної ланки. Зміни вегетативного балансу свідчать 

про позитивний вплив  на АНС ПНГ, що проявляється  зменшенням ступеня 

вегетативного напруження, збалансуванням кардіореспіраторної, вагоінсулярної 

та симпатоадреналової систем [4, 5, 6].  

Актуальність теми. Стан здоров’я людей взагалі і особливо дітей тісно 

пов’язаний з впливом навколишнього середовища і залежить від екологічного 

благополуччя [7, 8, 9,10, 11]. У дітей та підлітків, які народилися та постійно 

мешкають на радіоактивно забруднених територіях (РЗТ), внаслідок 

Чорнобильської катастрофи (1986), виявлено чисельні ознаки  погіршення 

здоров’я [12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21]. У структурі відповідної 

захворюваності суттєве місце посідають хвороби нервової системи, в основному 
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пов’язані з вегетативними дисфункціями; ця ситуація істотно  знижує якість 

життя постраждалих [17, 18, 22] .      

 Проведені останніми роками дослідження стану автономної нервової 

системи (АНС) з використанням варіабельності ритму серця (ВРС) у дітей, які 

мешкають РЗТ показали, що у них переважають впливи центрального контуру 

управління серцевим ритмом з високою активністю симпатичної ланки. При 

цьому, звичайно спостерігаються істотні дисфункціі гіпоталамо-гіпофізарно-

наднирникової системи [22, 23, 24, 25,]. У дітей старшого віку реєструється 

висока частота лікворно-гіпертензивного сидрому [26]. При аналізі спектральних 

показників ВСР у дітей – нащадків ліквідаторів аварії на ЧАЕС, встановлено 

перевагу дуже повільних (VLF) і повільних (LF) хвиль, та збільшення симпато-

вагального індексу (LF/ HF). Така феноменологія розглядається дослідниками як  

прояв переходу регуляції з вегетативного на менш ефективний гуморально-

метаболічний рівень [27, 28]. Різноспрямовані зміни показників функції 

кардіореспіраторної системи підтверджують лабільність вегетативної регуляції. 

Тривала дія іонізуючого опромінення у низьких дозах призводить до порушення 

адаптаційних механізмів, які знаходяться під контролем АНС [29, 30, 31, 32]. 

Статус постраждалих станом на 01.01. 2016 р. в Україні внаслідок аварії на 

Чорнобильський АЕС мають 418 777 дітей (23,9 %). За останні 5 років, серед 

мешканців  РЗТ продовжує зберігаєтися подальше погіршення здоров’я. Кількість 

осіб з хронічною патологією зараз варіює від 70 до 74 %, а в середньому у 

кожного з них реєструється 5 – 6 захворювань [18, 26]. 

 Фізіологами та патофізіологами загальновизнано, що гіпоксія має велике 

значення в патогенезі багатьох захворювань [33]. Саме тому корекцієя 

патологічних змін в організмі людини в численних випадках може 

забезпечуватися адаптацією до дії гіпоксичного фактора [1, 2, 34, 35, 36, 37].  

Вплив переривчастої нормобаричної гіпоксії (ПНГ) на АНС проявляється у 

зменшенні вегетативного напруження, оптимізації балансу вагоінсулярної і 

симпатоадреналової систем, а також невральних і гуморальних факторів 

вегетативної регуляції [4, 38]. При адаптації до ПНГ стимулюються вегетативні 
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реакції кардіореспіраторної системи, нормалізуються основні показники 

гемодинаміки, відновлюються порушені параметри кисневого обміну [2, 5]. 

Підвищення  більшості значень ВРС свідчить про активацію парасимпатичної 

ланки АНС. Особи з перевагою симпатичної ланки менш стійки до ПНГ [6]. 

Збільшення ЧСС, LF/HF, зниженя відносного внеску  HF, VLF говорить про 

активацію сегментарних механізмів симпатичної регуляції та зниження 

гіпоталамічних впливів, які контролюють кровообіг [39].  

Вплив ПНГ на АНС та соматичний статус дітей, які народилися та постійно 

проживають на РЗТ у віддалений період після Чорнобильської катастрофи та в 

умовах тривалої дії низьких доз 137Сs (цезію), вивчено недостатньо. Актуальність 

нашої роботи полягає у тому, що у пацієнтів які мешкають на РЗТ, вперше 

досліджено реакції АНС після дії ПНГ та  оцінено ефективність включення 

останньої у лікування  в клінічних умовах. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є фрагментом науково-дослідних робіт, які виконуються у 

відділі клінічної патофізіології Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця НАН 

України: «Вивчення механізмів регуляції функціональних систем організму в 

умовах норми і патології» № держреєстрації 0112U008231 та «Генетичні та 

епігенетичні механізми регуляції вісцеральних функцій в нормі і при патології» 

№ держреєстрації 0111U24001477. 

Мета дослідження. Визначити вплив переривчастої нормобаричної гіпоксії 

саногенного рівня на стан автономної нервової системи та здоров’я дітей, які 

народилися і постійно мешкають на радіоактивно забруднених територіях. 

Завдання дослідження: 

1. Визначити вміст інкорпорованого 137Cs у дітей, які проживають на РЗТ та 

оцінити його зміну до та після сеансів ПНГ. 

2. Охарактеризувати стан АНС дітей до та після курсу сеансів ПНГ.  

3. Оцінити вплив ПНГ на параметри складної зорово-моторної реакції у дітей.  

4. Вивчити вплив ПНГ на характеристики діяльності серцево-судиинної системи 

дітей, які проживають на РЗТ. 
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5. Проаналізувати вплив ПНГ на зовнішнє дихання дітей, які прорживають на РЗТ 

та порівняти їх з показниками обстежуваних після базисної терапії.  

Об’єкт дослідження: адаптаційні реакції автономної нервової системи та 

функціональних систем організму. 

Предмет дослідження: особливості стану центральної та автономної 

нервової системи, серцево-судинної та зовнішнього дихання дітей, які народилися 

та постійно проживають на РЗТ, після застосування переривчастої нормобаричної 

гіпоксії саногенного рівня. 

Методи дослідження: клініко-неврологічні, функціональні, лабораторно-

біохімчні, фізико-хімічні, дозиметричні, статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше на підставі 

комплексних досліджень отримано нові  дані щодо впливу ПНГ на 

соматовегетативний статус та стан здоров’я дітей, які проживають на РЗТ. 

Показано, що вміст інкорпорованого 137Cs у 90 % у обстежених дітей віком 

від 6 до 11 років не перевищує 1985 Бк, а від 12 до 17 років – 3065 Бк. Після дії 10 

сеансів ПНГ із 12 % кисню в азоті в організмі дітей молодшого віку (6-11 років) 

вірогідно знизився вміст 137Cs на 23 %, а у дітей старшого віку (12-17 років) – на 

27 %. 

 Після курсу сеансів ПНГ у дітей віком від 6 до 11 років у спокої 

підвищився тонус парасимпатичної, зменшився вплив симпатичної ланки АНС на 

серцево-судинну систему, симпато-вагальний індекс та показники центрального 

контуру управління серцевим ритмом. У дітей віком від 12 до 17 років знизилась 

еферентна парасимпатична активність. При виконанні ортостатичної проби у 

обстежуваних молодшого віку (6-11років) підвищилась еферентна 

парасимпатична активність та активність симпатичної ланки з перевагою першої, 

знизився симпато-вагальний індекс та зменшилися показники центрального 

контуру управління серцевим ритмом. У дітей старшого віку (12-17 років) 

активувалися дві ланки АНС з перевагою симпатичної. При цьому показники 

активності центрального контуру управління серцевим ритмом знизилися. У групі 

порівняння статистично значущих змін не зареєстровано. 
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 Показано, що після застосування курсу сеансів ПНГ у дітей, які мешкають 

на РЗТ,  зменшилася тривалість латентного періоду (ЛП) зорово-моторних 

реакцій. 

Вперше встановлено, що після застосування курсу сеансів ПНГ змінилася 

концентрація електролітів у змішаній слині. У дітей віком від 6 до 11 років 

вірогідно збільшився вміст Na+ і К+ з переважанням останнього, що свідчить про 

активацію парасимпатичної ланки АНС. У обстежуваних віком від 12 до 17 років 

підвищився вміст Na+, що дає підставу стверджувати про активацію симпатичної 

ланки.  

Вперше встановлено, що у дітей віком від 10 до 17 років вміст L-аргініну в 

сироватці крові підвищився на 9,1 % при відсутності суттєвих змін стабільних 

метаболітів NO.  

Практичне значення одержаних результатів. За результатами проведених 

досліджень на основі визначення впливу ПНГ на соматовегетативний статус 

дітей, які мешкають на РЗТ, в умовах дії низьких доз інкорпорації 137Сs доведено 

доцільність використання вказаного методу. Застосування курсу сеансів ПНГ дає 

змогу ефективно впливати на параметри ВРС, вентиляційну спроможність легень, 

показники крові, вмісту L-аргініну у сироватці та електролітів у змішаній слині. 

ПНГ оптимізує баланс АНС, зменшує тривалість ЛП зорово-моторних реакцій. 

Встановлено, що ПНГ сприяє прискоренню елімінації 137Сs із організму. 

Покращує загальний стан здоров’я дітей внаслідок зменшення тривожності, 

підвищення толерантності до психоемоційного та фізичного навантаження, також 

поліпшується сон, зменшуються головні болі.  

На підставі результатів дослідження оримано патент №93553 UA «Спосіб 

прискорення виведення продуктів радіоактивного забруднення з організму 

людини» (Київ, 2014). Видано інформаційний лист про нововведення в системі 

охорони здоров’я: «Застосування переривчастої нормобаричної гіпокситерапії для 

корекції ендотеліальної дисфункції у дітей, які мешкають на радіоактивно 

забруднених територіях» (Київ, 2016). 
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Впровадження результатів дослідження. На основі результатів 

дослідження технологія підвищення резистентності організму за допомогою ПНГ, 

впроваджена в ДУ «ННЦРМ НАМН України» у відділеннях радіаційної педіатрії, 

вродженої та спадкової патології, діагностики, а також у дитячій клінічній лікарні 

№4 Солом’янського району м. Києва.  

Особистий внесок здобувача. Автором проведено інформаційний пошук та 

аналіз наукової літератури, визначено завдання та мету дослідження. Дисертантом 

особисто сформовано групи обстежуваних (контрольну, порівняння та основну). 

Кожному пацієнту перед початком курсу сеансів було застосовано пробний сеанс 

дихання ПНГ (для визначення індивідуальної чутливості до гіпоксії), за 

результатами якого призначали індивідуальні режими  та схему лікування. 

Автором самостійно проведено 100 курсів лікування (1000 сеансів) із 

застосуванням методу ПНГ; неврологічне обстеження (центральної та автономної 

нервової системи); дослідження ВРС та латентний період (ЛП) складної зорово-

моторної реакції; виконано забір нестимульованої змішаної слини до та після 

сеансів ПНГ. Клініко-неврологічне дослідження проведено 230 дітям, 

функціональна діагностика методом ВРС – 425 разів. Дисертанткою самостійно 

здійснено статистичну обробку результатів, написано всі розділи дисертації, 

сформульовано висновки та практичні рекомендації. Підготовлено та 

опубліковано 7 статей. Здійснено патентно-інформаційний пошук. Дослідження 

зовнішнього дихання методом пневмотахографії проведено спільно із провідним 

науковим співробітником відділу радіаційної педіатрії, вродженої та набутої 

патології ДУ «ННЦРМ НАМНУ» д.м.н. І.Є. Колпаковим. Вимірювання вмісту 
137Cs в організмі дітей проводили в лабораторії лічильників випромінювання 

людини (ЛВЛ) (завідуюча лабораторією  ЛВЛ відділу дозиметрії та радіаційної 

гігієни ДУ «ННЦРМ НАМНУ» к.т.н. В.В. Василенко). Дослідження вмісту 

електролітів слини проведено в аналітичній лабораторії відділу санітарно-

гігієнічної експертизи якості та безпечності харчових продуктів ДП «Науковий 

центр превентивної токсикології, харчової і хімічної безпеки ім. академіка Л.І. 
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Медведя МОЗ України» спільно із заступником директора, завідувачем 

лабораторією к.м.н. А.Є. Подрушняк. 

 Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертації були 

викладені та обговорені на: науково-практичній конференції з міжнародною 

участю «Актуальні питання сучасної психіатрії, наркології та неврології», м. 

Харків, 2014; VIII міжнародному симпозіумі «Актуальные проблемы 

биофизической медицины», м. Київ, 2014; республіканській науково-практичній 

конференції «Кислород и свободные радикалы», м. Гродно, республіка Білорусь, 

2014; VI пленумі наукового товариства патофізіологів України та науково-

практичній конференції за участю міжнародних спеціалістів «Актуальні питання 

експериментальної та клінічної патофізіології», м. Вінниця, 2014; VII науково-

практичній конференції «Актуальні питання патології за умов дії надзвичайних 

факторів на організм», м. Тернопіль, 2014; науково-практичній конференції « XIV 

чтения им. В.В. Подвысоцкого», м. Одеса, 2015; VIII науково-практичній 

конференції «Актуальні питання патології за умов дії надзвичайних факторів на 

організм», м. Тернопіль, 2015; науково-практичній конференції з міжнародною 

участю «Актуальні питання фізіології, патології, організації та медичного 

забезпечення дітей шкільного віку та підлітків. Проблеми реабілітації дітей з 

хронічною патологією», м. Харків, 2015; IX міжнародному симпозіумі 

«Актуальные проблемы биофизической медицины», м. Київ, 2016, міжнародній 

науковій конференції «Радіологічні та медичні наслідки Чорнобильської 

катастрофи – тридцять років по тому», м. Київ, 2016; національному конгресі 

патофізіологів України «Патофізіологія і фармакологія шляхи інтеграції», м. 

Харків, 2016. 

 Результати дисертаційної роботи доповідались на засіданні відділу клінічної 

патофізіології Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (протокол 

№5 від 29.02.16.), на засіданні вченої ради Інституту клінічної радіології  ДУ 

«ННЦРМ НАМНУ» (протокол №2 від 9.06.16.). 
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Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 20 праць, у тому числі 

7 статей у фахових наукових журналах (дві без співавторів), отримано патент на 

корисну модель та опубліковано один інформаційний лист. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертацію викладено українською мовою 

на 217 сторінках друкованого тексту (165 сторінках основного тексту), 

ілюстровано 36 рисунками, 30 таблицями, 2 схемами. Дисертація складається із 

вступу, аналітичного огляду літератури, розділу «Матеріали та методи 

дослідження», розділу «Результати власних досліджень», аналіз та узагальнення 

власних досліджень, висновків, практичних рекомендацій, списку 343 

використаних джерел (259 кирилицею та 84 латиною), має 7 додатків. 

 

Подяка 

Автор висловлює глибоку подяку провідному науковому  співробітнику 

відділу радіаційної педіатрії, вродженої та набутої патології ДУ «ННЦРМ 

НАМНУ»  д.м.н І.Є. Колпакову; завідуючий лабораторії лічильників 

випромінювання людини відділу дозиметрії та радіаційної гігієни ДУ «ННЦРМ 

НАМНУ» к.т.н. В.В. Василенко; заступнику директора інституту, завідувачу 

відділу санітарно-гігієнічної експертизи якості та безпечності харчових продуктів 

ДП «Науковий центр превентивної токсикології, харчової і хімічної безпеки ім. 

академіка Л.І. Медведя МОЗ України» к.м.н. А.Є. Подрушняк.  
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                                                               РОЗДІЛ 1 

 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1. Основні механізми впливу переривчастої нормобаричної гіпоксії  

Уперше нормобарична гіпоксична проба з використанням протягом 20 

хвилин газової суміші, що містила 10 % кисню і 90 % азоту, була застосована у 

1939 р. П. Бером і Р. Леві для оцінки стану коронарного кровотоку [40]. У 1970 р. 

Р.Б. Стрілковим викладена концепція про можливість захисту людини від 

іонізуючої радіації за допомогою дихання гіпоксичною газовою сумішшю (ГГС) 

із вмістом кисню 10,0±1,0 % [41]. У 1980р. він і його співробітники 

запропонували замінити гірські і барокамерні гіпобаричні тренування на дихання 

ГГС (з пониженим вмістом кисню при нормальному атмосферному тиску). 

Дослідження, які були проведені під керівництвом О. Я. Чижова [40] та Ю. М. 

Караша [1] сприяли обґрунтуванню та впровадженню метода в медичну практику. 

Він відомий як переривчаста нормобарична гіпоксія (ПНГ) [35] або 

інструментальна оротерапія [43]. 

Згідно з визначенням «переривчаста нормобарична гіпокситерапія, 

«гірське повітря» – це немедикаментозний метод підвищення неспецифічної 

резистентності організму до пошкоджувальних факторів зовнішнього і 

внутрішнього середовища, який забезпечує розвиток в організмі дозованої за 

глибиною і часом гіпоксії при диханні газовими сумішами з пониженим вмістом 

кисню» [2, с 8]. 

В основі методу – гіпоксичний фактор та фундаментальні фізіологічні 

механізми. Основний (фізіологічний механізм) полягає в тому, що  

внутрішньоутробний розвиток організму людини до моменту пологів 

відбувається при низькому парціальному тиску кисню, що прирівнюється висоті 

5000 – 6000 м над рівнем моря. Встановлено, що циклічне зниження кисню в 

тканинах матки і плода щурів відповідає ступеню гіпоксії при диханні газовою 

сумішшю з 10 % О2 (в природних умовах – це гіпоксія, що розвивається на висоті 
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5800 м). Це спостерігається і у невагітних жінок. Тобто, існує індивідуальний 

гіпоксичний біоритм, який закладений в організмі ссавців при 

внутрішньоутробному розвитку [2]. У третьому триместрі, періодичні циклічні 

зниження вмісту О2 в тканинах матки і плода здійснюють «тренування» і 

підготовку до пологів. Цим можна пояснити стійкість його (плода) під час пологів 

та можливість народження дитини як в звичайних умовах, так і в воду, що 

забезпечує адаптація до гіпоксії. Цей механізм підвищує неспецифічну 

резистентність до впливу несприятливих чинників як під час пологів, так і в 

післяпологовому періоді [44, 45, 46], включаючи і іонізуюче опромінення [47]. 

Нині відомі молекулярно-генетичні, біохімічні, біофізичні, фізіологічні, 

нервові, гуморальні, адаптаційні механізми, що відбуваються в організмі під 

впливом ПНГ. 

 Центральна нервова система людини має підвищену чутливість до 

зниження О2. Виділяють такі групи нервових структур за чутливістю до гіпоксії: 

перша (найбільш чутливі) – грушоподібні клітини мозочка, центральні шари кори 

(ділянка кіркового рухового аналізатора, ділянка кори в ділянці чола) [48, 49]; 

друга – глибокі шари кори, гіпоталамус [50, 51]; третя (найменш уразливі) – 

гіпокамп, деякі ядра довгастого мозку (ядро під’язикового нерва, дорсальне ядро 

блукаючого нерва) [52, 53]. Ретикулярна формація має суттєве значення у 

формуванні компенсаторно-пристосувальних реакцій головного мозку, що 

виникають у відповідь на зниження О2 [54]. Враховуючи, що нервові клітини 

цілком залежать від аеробних процесів, порушення енергетичного гомеостазису у 

них  сприяє підсиленню НАД-залежного шляху окиснення. При цьому 

збільшується вміст АТФ, знижується мембранний потенціал, що призводить до 

посилення імпульсної активності нейронів. Такі зміни розцінюються як 

неспецифічна компенсаторна реакція (нервових клітин) у відповідь на гостру 

гіпоксію [55].  

Аналіз літературних джерел свідчить, що ПНГ розглядається як 

нефармакологічний спосіб прекондиціювання. Гіпоксичне прекондиціювання 

(ГП) – це спроможність організму у відповідь на зниження надходження кисню до 
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тканин адаптуватися до нових умов, компенсуючи порушення на різних рівнях та 

підвищуючи резистентність мозку, серця, печінки, легенів та інших органів до 

несприятливих факторів (тривала гіпоксія (ішемія)) [56, 57, 58]. Встановлено, що 

це відбувається і при одноразовому гіпоксичному тренуванні (10 % О2) [59, 60]. 

Схематично можна  описати послідовність реакцій після одного сеансу 

дихання ПНГ, що було показано в праці В.Б. Малкіна і співавторів [61]. Зниження 

парціального тиску кисню згідно з законом Дальтона призводить до його 

зменшення в альвеолярному повітрі та напруження в артеріальній крові. При 

збережених киснетранспортних механізмах відбуваються реакції, направлені на 

адаптацію організму до цього фактора. Якщо вони недостатні, то виникає дефіцит 

масопереносу О2 артеріальною кров’ю, що супроводжується падінням 

напруження його в тканинах. Недостачу кисню більше відчувають клітини, що 

максимально віддалені від капілярів [62]. 

До теперішнього часу немає однозначного визначення в термінології ГП, 

але достатньою кількістю клінічних і експериментальних досліджень з 

використанням ПНГ доведена його ефективність. Так,  у осіб з ішемічною 

хворобою серця перед оперативним втручанням з приводу аортокоронарного 

шунтування  застосування ПНГ сприяє у подальшому краще переносити ішемію і 

реперерфузійні ускладненя [63, 64, 65]. Доведено кардіопротекторний та 

нейропротекторний ефекти ГП із застосуванням ГГС (10-12 % О2 протягом 10 хв)  

у пацієнтів, яким було проведено шунтування в умовах штучного кровообігу [66, 

67]. Курс сеансів ПНГ рекомендовано для передопераційної підготовки  до 

коронарного шунтування у хворих з ішемічною кардіоміопатією, яка ускладнена 

серцевою недостатністю. Показано, що дихання ГГС з 10± 1 % О2  протягом 15 – 

25 хв, з загальною тривалістю сеансу 45 – 55 хв, упродовж десяти днів, покращує 

стан ендотелію та ендотелійзалежних механізмів регулювання судинного тонусу, 

перфузію в гіберніруючому міокарді, обмежує адренергічний вплив на міокард, 

що сприяє кращому перебігу післяопераційного періоду [68]. Інші автори 

застосували згаданий метод у лікуванні хронічної абдомінальної ішемії, 

зумовленої атеросклерозом. Було встановлено, що у таких хворих на 64 % 
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зменшилася кількість абдомінальних ангінозних нападів, нормалізувалася 

моторно-евакуаторна функція кишечника, знизився вміст загального холестерину 

[69].   

За умов ГП активуються молекулярно-генетичні та адаптаційні механізми. 

Сигнальні шляхи сприяють викиду аденозину, брадикініну, опіоїдів, які 

зв’язються з рецепторами G-білків, що активує різні кінази і насамперед 

протеїнкіназу С. Під впливом останньої відкривається мітоКАТФ-канал та 

збільшується пов’язаний з ним АТФ-залежний транспорт К+, підвищується 

генерація Н2О2. Активуються фосфоінозитольна і кальцієва системи та аденозин- 

і ацетилхолінергічні сигнальні шляхи. Не виключено, що аденозиновий шлях 

може бути основним [70, 71, 72]. На початковому етапі пристосувально-

адаптаційних реакцій основну роль відіграють ранні генам, що сприяють експресії 

генів пізньої дії. Встановлено, що в головному мозку до таких генів належать 

NGFI-A, c-jin, jinB, c-fos, які відіграють роль у процесах нейрональної 

пластичності, навчання, виживання/загибелі нейронів. Вважають, якщо 

прекондиціювання виконало захисну дію та ліквідувало наслідки тяжкого 

гіпоксичного впливу то у структурах мозку підвищується експресія усіх цих генів, 

та генів мітохондріальних антиоксидантів [73, 74]. 

 Враховуючи великий об’єм інформації щодо механізмів ПНГ, коротко 

зупинимося на основних. Насамперед – рефлекторні. Вони представлені 

рецепторними клітинами каротидного тіла, дуги аорти (аортальні тільця) і 

гіпоталамусом [75, 76]. Рецептори перших двох є закінченнями аферентних 

нервових волокон  (хемо- і барорецептори), які реагують на специфічний тип 

подразнень. Рефлекси з хеморецепторів виникають при  зниженні О2 та 

безпосередньо регулюють напруження кисню в артеріальній крові. Провідниками  

імпульсів від них є мієлінізовані нервові волокна, тобто аферентні (від 

хеморецепторів каротидного тіла, дуги аорти) та еферентні (від рецепторів 

гіпоталамуса). 

Імпульсація від хеморецепторів активує дихальний та судиноруховий  

центри довгастого мозку, ретикулярну формацію та кору великих півкуль. У 
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відповідь на дію ПНГ відбувається низка пристосувальних реакцій спрямованих 

на стимуляцію вдиху. Зменшення напруження парціального тиску в крові сприяє  

розширенню мозкових судин, а збільшення – звуженню. В самому ж  

каротидному тільці та рефлексогенних зонах аорти структурна перебудова 

активує імпульси, які приймають участь у легеневій вентиляції та роботі серця. 

Доведено, що частота серцевих скорочень (ЧСС) прямо залежить від частоти 

імпульсів в  гілках каротидних нервів. При хірургічному або фармакологічному 

виключенні яких зменшуються гемодинамічні реакції на гіпоксію [77]. 

Встановлено, що ПНГ збільшує вентиляційну відповідь без суттєвого впливу на 

гіперкапнічну (вентиляційну) чутливість [78].  

Імпульси, що надійшли до судинорухового центру активують його 

пресорний відділ і гальмують кардіоінгібуючий. Перший із них на ПНГ стимулює 

симпатичні центри, що призводить до суттєвих змін гемодинаміки. З боку ССС – 

це збільшення ЧСС, системного артеріального тиску (АТ), ударного і хвилинного 

об’єму крові. Всі ці зміни направленні на підтримку кисневого гомеостазису та 

централізацію кровообігу [79, 80]. 

Імпульси, що надходять до дихального центру довгастого мозку під 

впливом ПНГ, сприяють підвщенню центральної інспіраторної активності, а це 

збільшує легеневу вентиляцію, хвилинний об’єм дихання. Тобто перебудовується 

нервовова регуляція дихання, яка зумовлена підвищенням чутливості 

хеморецепторних структур. Процес регуляції дихання і газообміну відбувається 

відповідно до рівня кисневого запиту організму, що і забезпечує підтримку 

газового гомеостазису внутрішнього середовища, при цьому нейрони дихального 

центру гіпертрофуються [59, 63, 81]. 

Проекція хемо- і барорецепторів аферентних нервів в ядрах стовбура 

головного мозку об’єднана багатьма міжнейрональними зв’язками, внаслідок чого 

і досягається взаємодія зовнішнього дихання і гемодинаміки в умовах гіпоксії 

[82]. 

Киснетранспортною системою в організмі є фактори, індуковані гіпоксією 

(hypoxia inductor factors – HIFs) : HIF-1, HIF-2, HIF-3. Вони (HIF) являють собою 
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білки до складу яких входить одна α-субодиниця (HIF-α) і одна β-субодиниця 

(HIF-1β). Перша із них має такі ізоформи, як  HIF-1α, HIF-2α, HIF-3α. Вчені 

вважають, що ланцюжок PHD (каталаза пролілового гідроксилювання) – VHL 

(білок фон Хіпель-Ліндау) – HIFs є центральним регулятором кисневого 

гомеостазису організму [83]. 

Cубодиниця HIF-1α – киснечутлива. При нормоксії вона гідроксилює 

амінокислотні залишки проліну (PHD) і через ланцюжок стадій піддається 

протеасомній деградації. У разі гіпоксії молекула HIF-1α залишається не тільки 

стабільною, але й накопичується. При цьому HIF-1α і HIF-1β об’єднуються. 

Внаслідок цього транскрипційний білок HIF-1 у ядрі клітини зв’язується з 

певними послідовностями ДНК в генах, експресія яких індукується гіпоксією 

(близько 200 генів). Відомо, що це гени гліколізу (альдолази, лактатдегідрогенази, 

фосфофруктокінази, піруваткінази тощо), стимулятори еритропоезу 

(еритропоетину (ЕРО)), транспорту глюкози (сімейства GLUT ), фактора росту 

ендотелію судин (CEGF), рецептора VEGF першого типу (VEGF1). Також HIF-1 

регулює експресію генів, які беруть участь у підтримці судинного тонусу, 

клітинній проліферації, формуванні каротидних клубочків, обміні заліза, апоптозі, 

літогенезі, розвитку В-лімфоцитів тощо [84, 85, 86, 87].   

Доведено, що курс сеансів ПНГ у дорослих осіб сприяє вирівнюванню 

калібру судин мікроциркуляторного русла, збільшенню артеріоло-венулярного 

співвідношення, зменшенню зон запустіння капілярів. У крові підвищується 

концентрація маркерів активації і пошкодження ендотелію (ендотеліальних СD 

31+ мікрочастинок, ендотеліну – 1, 1-38) та васкулярного ендотеліального 

фактора  росту (VEGF) [88, 89, 90].   

 Низка молекулярних механізмів за умов ПНГ пов’язана  з активацією 

синтезу NO. Це молекула-месенджер з короткою тривалістю життя 6-10 с. Її 

синтез – п’ятиелектронне окиснення азоту в кінцевій гуанідіновій групі 

амінокислоти L-аргініну, що відбувається за участі кофакторфів НАДФН, 

тетрагідробіопротеїну (ВН4), ФАД і ФМН, і каталізується ферментом NO-

синтазою. Остання  існує в трьох ізоформах (nNOS – нейрональна, iNOS – 
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індубецильна , eNOS – ендотеліальна). Нейрональна та ендотеліальна NO-синтази 

є констутивною ізоформою NOS і активуються Сa2+ -кальмодуліном. При цьому 

будь-який стимул, що підвищує вміст Сa2+ , за декілька секунд активує NOS. За 

умов ПНГ це відбувається. Крім NO-синтазного механізму, NO утворюється при 

нітритредуктазних реакціях, роль яких підвищується в умовах гіпоксії. У 

мітохондріях ці реакції каталізуються  електронно-донорними системами за 

участю НАДН, НАДНФ, флавопротеїнів і цитохромоксидази. В еритроцитах – за 

участю дезоксигемоглобіну [91, 92]. 

Доведено взаємозв’язок HIF-1 і NO. Показано, що деякі донатори NO (S-

нітрозо-N-ацетил-D, L-пеніциламін, S-нітрозоглютатіон) індукують накопичення і 

активність HIF-1. Концентрація HIF-1α збільшується при зниженні концентрації 

О2 менше 20 %, а розпад відбувається через хвилину після реоксигенації [93]. 

Субодиниця HIF-1β експресується конститутивно. Дослідники вважають, що така 

динаміка забезпечує адаптацію до ПНГ на рівні транскрипції генів, яка є в основі 

синтезу NO [94]. Виявлено, що підвищення активності HIF-1 за допомогою 

донаторів NO пов’язано з активацією фосфатидилінозитол-3 кіназного 

сигнального шляху [95, 96]. 

Кожний сеанс ПНГ відбувається циклічно, тобто 

деоксигенація/реоксигенація, при цьому активуються вільнорадикальні процеси. 

Вільні радикали стимулюють утворення депо NO у формі RSNO (S-нітрозоли) та 

ДНКЖ (динітрозольні комплекси заліза). Супероксидрадикали вивільняють Fe2+  

із феритину, що сприяє депонуванню та активації синтезу NO. Крім цього, при 

адаптації до ПНГ збільшується вміст Hb, який зв’язує молекулу своїм гемом і 

тіоловими групами, а тому деякі дослідники вважають це потенціальним депо NO 

[97]. У деяких роботах показано, що при адаптації до гіпоксії в сироватці крові 

збільшується кількість стабільних метаболітів NO – NO2 і NO3 [98]. 

Встановлено, що внутрішня мембрана мітохондрій має конститутивну 

форму синтази оксиду азоту (NOS). При помірній гіпоксії (ПНГ) збільшується 

мітохондріальний вміст NO, що призводить до відкривання АТФ-залежних 

калієвих каналів внаслідок прямої або опосередкованої активації протеїнкінази С 
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пероксинітритом. Мітохондріальна NOS (mtNOS) в умовах виснаження L-

аргініну, може брати участь в утворенні активних форм кисню (АФК) замість NO, 

що призводить до відкриття мітохондріальної мегапори (mPTP). Са2+-індуковане 

відкривання mPTP запобігається при додаванні кофакторів mtNOS (L-аргініну, 

ВН4). Зміну активності mtNOS розглядають як один із адаптивних механізмів [99, 

100]. Доведено, що переривчаста гіпоксія забезпечує продукцію АТФ та запобігає 

негативним наслідкам надлишкової продукції АФК [101]. 

Відомо, що NO утворюється в ендотелії за допомогою перетворення 

амінокислоти L-аргініну в L-цитрулін за участю фермента eNOS. Біосинтез NO із 

L-аргініну каталізується цитохромом Р-450-подібним гемопротеїном NOS. Існує 

декілька шляхів катаболізма L-аргініну і тільки один синтезу – через цитрулін. 

Найбільш важливими шляхами є окисний – з утворенням L-цитруліну і NO і 

неокисний – з утворенням L-орнітину і сечовини [102, 103, 104]. Показано, що в 

гіпоксичний період (при диханні 9 % О2  при нормальному атмосферному тиску) і 

в ранньому відновному періоді  вміст вільного аргініну і цитруліну в сироватці 

крові людей знижується, що свідчить про активну метаболізацію аргініну і його 

ресинтез із цитруліну. При цьому загальний вміст показників NO екстремально не 

збільшується. Дослідники розглядають це як адаптаційні  реакції організму до 

гіпоксичного тренування [105, 106]. 

Біоенергетичний механізм формування адаптації до гіпоксії  пов’язаний з 

регуляторною роллю мітохондрій у кисневому гомеостазисі організму як на 

системному, так і клітинному рівнях. При зниженні О2  відбувається 

репрограмування субстратної ділянки мітохондріального дихального ланцюжка, 

тобто переключення окиснення НАД-залежних субстратів на сукцинатоксидазний 

шлях. У клітині включаються механізми сигнальної трансдукції, які відповідають 

за експресію генів. При залученні в процеси адаптації внутрішньоклітинних 

сигнальних шляхів активуються протеїнкінази, відкривається мітоКАТФ-канал, 

підсилюється АТФ-залежний транспорт К+, підвищується генерація Н2О2. Більш 

тривале перебування в умовах зниження О2 характеризується економізацією 

енергетичного обміну – змінюються властивості ферментів окиснювального 
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метаболізму, з’являються нові популяції мітохондрій, які працюють у цьому 

режимі [100, 107, 108, 109, 110]. Доведено, що вищеописаний механізм відіграє 

регулювальну роль у збереженні на ранніх стадіях аеробного синтезу енергії, 

ініціюванні HIF-1-залежних транскрипційних процесів, що беруть участь у 

адаптації до пониженого Ро2, в реакціях міжклітинної сигналізації . Все це сприяє 

підвищенню неспецифічної резистентності організму [111]. 

Діяльність ССС здійснюється симпатичною і парасимпатичною ланками 

нервової системи. Барорецептори, які розташовані в легеневих артеріях і венах, 

серці, нирках, контролюють внутрішньосудинний тиск. При розтягненні стінки 

судини під дією трансмурального тиску підсилюється їх імпульсна активність. Як  

наслідок цього у стовбурі головного мозку змінюється  збудливість 

пейсмейкерних нейронів (симпатичних вегетативних центрів). Регуляція 

системного АТ здійснюється постійною імпульсацією від барорецепторів по 

аферентним волокнам IX і X пар черепно-мозкових нервів (периферичний відділ), 

що надходить до ядра одиночного шляху і гальмує активність 

симпатозбуджувальних нейронів (центральна ланка) При підвищенні АТ 

аферентна імпульсація збільшується і в ядрі одиночного шляху відбувається 

нейрональна передача на клітини ядра блукаючого нерва, в результаті чого 

активується парасимпатична ланка. При цьому збільшується активність 

симпатоінгібуючих нейронів каудального відділу довгастого мозку, що 

призводить до зниження симпатичних впливів на ССС. При зниженні АТ 

зменшується імпульсація від барорецепторів і розгальмовуються 

симпатозбуджувальні нейрони рострального відділу довгастого мозку, які  

знижують парасимпатичний вплив, активуючи пресорні механізми ССС. Це 

регулює серцевий викид, периферичний опір судин, підтримує рівень АТ. 

Симпатичні і парасимпатичні нервові волокна здійснюють п’ять впливів на серце: 

хронотропний, інотропний, батмотропний, дромотропний, тонотропний. 

Симпатична ланка АНС здійснює усі позитивні ефекти, а парасимпатична – 

негативні [112, 113, 114, 115]. При адаптації до ПНГ змінюються показники 

цетральної гемодинаміки. Доведено, що первинне збільшення ударного і 
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хвилинного об’ємів серця змінюється їх стабілізацією [116]. Встановлено, що  

зниження ЧСС і САТ пов’язані з активацією парасимпатичної ланки АНС при 

терміновій адаптації до ПНГ [117]. 

Ефективність ПНГ у лікуванні артеріальної гіпертензії пояснюють 

механізмами дія яких зумовлена ендотелійзалежною вазодилатацією. При 

зниженні Ро2 у вдихувальному повітрі підвищується продукція NO 

ендотеліоцитами, що призводить до розширення судин, розкриття резервних 

капілярів та зниження загального периферичного опору [116, 118]. Показано, що 

підвищується активність Na+-К+-АТФ-ази, яка є одним із факторів, що  знижує 

вміст Na+ в еритроцитах [119]. В дослідженнях С. О. Єльчанінової та співав. 

доведено, що (в еритроцитах) збільшується активність супероксиддисмутази, 

каталази, глутатіонпероксидази і знижується концентрація ендотеліальних 

мікрочастинок. Послаблюється перекисне ураження ендотеліоцитів АФК 

внаслідок активації антиоксидантних ферментів, стимулюються процеси їх 

проліферації [120]. Іншими авторами показано, що при вивченні концентрації 

гормонів в сироватці крові, після 6-7 сеансів ПНГ підвищується вміст  кортизолу 

та інсуліну, а в кінці курсу вони повертаються до вихідних значень. Такі зміни на 

початковому етапі автори вважають характерними для адаптаційного синдрому. З 

боку щитоподібної залози реєстрували зниження вмісту тироксину (в сироватці 

крові) та підвищення тиреотропного гормону [121]. У хворих на артеріальну 

гіпертензію після курсу сеансів ПНГ, гіпотензивний ефект може зберігатися 

протягом 6 міс [122].  

Ще один нейрогенний механізм можна розглянути на прикладі акомодації, 

під час якої за рахунок скорочення циліарного (війчастостого) м’яза кришталики 

ока розслаблюються і стають більш опуклими. Внаслідок цього зображення 

предмета, що наближається, фокусується на сітківку. Аферентні імпульси від 

останньої надходять до  кори шпорної ділянки, а від неї – еферентні через 

претектальну ділянку – до парасимпатичних ядер Перліа. Імпульси від них 

спрямовуються до ядер Едінгера-Вестфаля і у складі окорухового нерва 

(парасимпатична частина) входять в очну ямку. У ній парасимпатичні 
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прегангліонарні волокна направляються до війчастого ганглія, а потім 

постгангліонарні доходять до війчастих м’язів [123]. Показано, що адаптація до 

ПНГ у здорових осіб поліпшує не тільки систему кровообігу, але і такі зорові 

функції , як акомодація, що важливо для профілактики  зорової перевтоми [124].  

 Відомо, що дофамін – це біосинтетичний попередник норадреналіну і 

адреналіну. Разом з останніми він за хімічною структурою відноситься до 

катехоламінів та одним з основних нейромедіаторів ЦНС, що входить до 

дофамінергічної системи нейротрансмітерів мозку [125, 126]. Дослідження 

останніх років розширили її (дофамінегічної системи) роль протягом життя 

людини. Вона контролює локомоторну активність, ініціювання і виконання рухів, 

поведінку, секрецію пролактину, регулює нейроендокринні та когнітивні функції, 

адаптацію, сенсомоторну координацію, є важливою в розвитку механізмів 

пам’яті, навчання, формуванні залежності, емоційній реактивності тощо. [127, 

128, 129]. Експериментальними та клінічними дослідженнями доведено, що курс 

сеансів ПНГ збільшує синтез дофаміну та його попередника діоксифенілаламіну 

[130, 131, 132, 133].   

Показана роль гуморальних механізмів при адаптації до курсу сеансів ПНГ 

[134]. Нормобарична гіпоксія позитивно впливає на вуглеводний обмін і 

холестериновий гомеостазис. При адаптації до ПНГ знижується синтез інсуліну, 

зменшується реакція на введення глюкози внаслідок активації інсулінових 

рецепторів [135, 136].  

Відомо, що основний нейромедіаторами АНС – це  ацетилхолін та 

медіатори групи катехоламінів: норадреналін, адреналін, дофамін. Запас останніх 

є в мозковій речовині надниркових залоз і в симпатичних нервових закінченнях. 

Встановлено, що у відповідь на ПНГ з боку симпатоадреналової системи 

відбувається викид у кров гормонів надниркових залоз. Крім цього показано, що 

існує пряма залежність між зміною концентрації в плазмі крові кортизолу, 

адреналіну і сатурацією крові. При варіабельності ритму серця (ВРС) 

збільшується симпато-вагальний індекс [137].  
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 Іншими дослідженнями доведено, що курс сеансів ПНГ у здорових 

дорослих осіб сприяв зменшенню симпатичних впливів, що проявлялося у 

зниженні концентрації адреналіна (А) і норадреналіна (НА) та збільшення реніна 

плазми. Співвідношення НА/А після застосування ПНГ знижується, що свідчить 

про покращення балансу симпатоадреналової системи. Також встановлено, 

підвищення вмісту калікреїну який сприяє утворенню брадикініну. Тобто курс 

сеансів ПНГ активує калікреїн-кінінову систему крові [38, 138].  

Загальновідомо, що дихальна функція крові пов’язана з кількістю та якістю 

Нb, його активної поверхні, що залежить від розміру, форми та вмісту 

еритроцитів. У 1920 р. Дж. Баркрофт встановив специфічний компонент при 

адаптації до гіпоксії – підвищення кисневої ємності крові внаслідок 

новоутворення Нb і еритроцитів. У подальшому це було підтверджено як 

експериментальними, так і клінічними дослідженнями. Доведено, що важливе 

місце серед компенсаторних механізмів при диханні ГГС (10 % О2) належить 

киснетранспортній системі крові разом з дихальною та серцево-судинною. 

Компенсаторні реакції (пов’язані з системою крові) проявляються збільшенням 

об’єму циркулюючої крові за рахунок викиду її із кров’яного депо, а киснева 

ємність крові збільшується (в процесі ПНГ) у результаті вимивання еритроцитів 

[2]. Активуються еритропоез, який зумовлений підвищенням утворення 

еритропоетичних факторів [139, 140], лімфопоез, мегакаріоцити [140]. На думку 

деяких авторів [141], сеанси ПНГ не менш ефективні, ніж вживання 

рекомбінованого людського еритропоетину для підвищення кількості еритроцитів 

і безпосередньо впливають на аеробні процеси в організмі.  

Також встановлено, що активуються механізми, які стабілізують 

еритроцитарні мембрани та змінюють вміст в еритроцитах натрію і хлору. 

Зниження останніх свідчить про аніонообмін, тобто спроможність еритроцитів 

видаляти із тканин вуглекислоту. При адаптації до ПНГ відбувається видалення 

старих ушкоджених форм еритроцитів та викид із депо молодих [142]. 

Клінічні дослідження гематологічних змін, що проведені після застосування 

курсу сенансів ПНГ у дорослих осіб, свідчать про появу і підвищення фетального 
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гемоглобіну (HbF) в еритроцитах. Він, як відомо, більше споріднений з киснем і 

спроможний приєднувати його при низькому напруженні в альвеолярному 

повітрі. Це може бути опосередковано активністю HIF-1α [143]. На думку А.Г. 

Кочетова, В.А. Голубчикова і співав., фізіологічне значення цього феномена 

(поява HbF) полягає в полегшенні сатурації Hb киснем у капілярах легенів [144]. 

Встановлено, що ПНГ сприяє збільшенню кількості еритроцитів та зміні їх 

морфологічних показників: збільшується середній об’єм та розмір. Останнє має 

суттєве значення при дифузії О2, яка здійснюється у місцях безпосереднього 

контакту еритроцитів з «активними ділянками» поверхні капілярів (за 

виключенням кисню, розчиненого в плазмі). Розмір еритроцитів сприяє більш 

швидкій сатурації Hb у легенях внаслідок збільшення площі контактів між  

останнім та стінкою капіляра [144]. 

Показана також і зміна показників периферичної білої крові (лейкоцитарної 

формули), яка свідчить про збільшення відсоткового вмісту лімфоцитів як у 

дорослих [2, 145], так і у дітей [146, 147], підвищення або зниження кількості 

еозинофілів [145, 147], зменшення сегментноядерних нейтрофілів [145].  

Найменш вивченими механізмами дії ПНГ все ще залишаються біохімічні. 

М.О. Агаджаняном і співав. показано, що при диханні ГГС збільшення 

концентрації метаболічного вуглекислого газу супроводжується послабленням 

хімічного зв’язку кисню з гемоглобіном та інтенсифікацією тканинного дихання 

[148]. У клінічних дослідженнях при вивченні показників, що характеризують 

вміст дихальних газів та кислотно-основного стану, зареєстровано, що при 

перших сеансах ПНГ має місце виражена гіпоксемія, гіпокапнія та дихальний 

алкалоз, знижується артеріовенозна різниця. Це може бути зумовлено 

гальмувальним впливом на дихальний центр [75]. Після проведення 10-15 сеансів 

(при диханні ГГС з 10 % О2) було зареєстровано приріст артеріовенозної різниці, 

підвищення РаСО2, РаО2, зниження кислотності крові [144, 149]. Іншими 

дослідженнями встановлено, що у  дітей, хворих на бронхіальну астму, 

нормалізуються кисневі режими, підвищується швидкість поетапної доставки О2 в 

легені, альвеоли та транспорту його артеріальною кров’ю. При цьому, знижується 
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вміст малонового діальдегіду в плазмі , глутатіонпероксидази в еритроцитах та 

збільшується активність супероксиддисмутази (в плазмі крові) [150].   

У механізмах протирадіаційного захисту (толерантності до дії іонізуючого 

опромінення) суттєве значення має послаблення кисневого ефекту радіації. 

Відомо, що під час опромінення при наявності О2 відбувається більш значне 

ураження клітин через утворення сполук, що вступають у хімічні реакції з 

біомолекулами, а в безкисневому середовищі, навпаки, макромолекули можуть 

репаруватися за рахунок взаємодії з донаторами водню [151]. При пониженні 

парціального тиску кисню, ефективність опромінення знижується. Застосування 

методу ПНГ у осіб з онкологічними захворюваннями основане на нівелюванні 

оксигенації нормальних і пухлинних тканин. Його використовують або  як 

профілактику, або коли іде розвиток гострих променевих і токсичних реакцій. У 

першому випадку встановлено, що гострі променеві реакції розвиваються пізніше, 

а їх перебіг більш легкий, у другому – понижується тяжкість, знижується 

розвиток віддалених наслідків. Крім того, захист нормальних тканин від дії 

іонізуючого опромінення дає змогу збільшити підведені дози до пухлини . При 

тривалій адаптації до ПНГ радіорезистентність підвищується внаслідок 

регенерації кровотворних органів, збільшення кількості стовбурових клітин, а це 

підвищує стійкість до вторинної анемії [2, 41, 152, 153, 154, 155, 156]. 

Механізмами позитивної дії на зовнішнє дихання при адаптації до ПНГ є 

збільшеня центральної інспіраторної активності, яка поліпшує його біомеханіку 

[157]. Доведено також підвищення вентиляційної функції легенів внаслідок 

зменшення опору різних відділів трахеобронхіального дерева та оптимізації 

розподілу вентиляції між різними зонами [158]. Активація симпатичного відділу 

АНС та підвищення катехоламінів сприяє бронходилатації [159]. Дослідники 

розглядають можливість синтезу NO із газоподібного азоту, парціальний тиск 

якого підвищується в гіпоксичних циклах. Це сприяє розширенню бронхів, 

підвищенню активності рухів війок миготливого епітелію та стимулює рух слизу 

по дихальних шляхах [160]. Інші автори свідчать про поліпшення функції 

зовнішнього дихання: знижується частота дихальних рухів, підвищується життєва 
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і форсована ємності легенів, об’ємні швидкості видиху [161]. У осіб з 

пульмонологічними захворюваннями сеанси ПНГ зменшують бронхообструкцію, 

нормалізують альвеолярну вентиляцію, покращують легеневу мікроциркуляцію, 

вентиляційно-перфузійні відношення, внутрішньолегеневий газообмін [150]. 

Встановлено, що забезпечення клітин необхідною кількістю кисню досягається  

підсиленням мікроциркуляції, зменшенням відстані дифузії кисню із крові 

мікросудин у клітини, збільшенням його запасів внаслідок приросту вмісту 

міоглобіна в м’язах [48, 162]. 

 Експериментальні та клінічні імунологічні дослідження при адаптації до 

ПНГ свідчать, що зменшується абсолютний вміст Т-хелперів і Т-супресорів, що 

пов’язано з міграцією лімфоцитів у кістковий мозок. Підвищується вміст 

імуноглобулінів А і М та знижується – G. Десенсибілізувальний ефект автори 

пов’язують з відсутністю збільшення В-лімфоцитів та зменшенням їх активності, 

а також зі зниженням у сироватці крові циркулюючих імунних комплексів [163]. 

Деякі автори доводять, що активуються кисненезалежні (анаеробні) механізми 

фагоцитозу [164, 165]. 

Одним із важливих механізмів саногенного ефекту ПНГ є ії вплив та 

оптимізація про- і антиоксидантної активності крові. Дослідження, проведені на 

щурах свідчать, що адаптація до ПНГ призводила до підвищення антиоксидантної 

системи на 20-33 % при підвищенні вмісту вільних радикалів на 15 %. При цьому, 

не виявлено прискорення утворення кінцевих продуктів перекисного окислення 

ліпідів (ПОЛ) [166]. У клінічних дослідженнях встановлено, що у осіб, які мають 

підвищений рівень ПОЛ або при зниженні системи антиоксидантного захисту 

курс сеансів ПНГ оптимізував співвідношення про- і антиоксидантної активності 

[144, 167, 168]. 

Адаптація до ПНГ підвищує резистентність організму до фармакологічних 

препаратів, які мають токсичну дію (мексиком, циклофосфан тощо) [2]. Як 

показано у багатьох клінічних дослідженнях, при застосуванні медикаментозної 

терапії та сеансів ПНГ, спостерігається потенціювання ефекту. Це доведено при 

лікуванні захворювань системи органів дихання, травлення, серцево-судинної, 
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нервової, імунної, сечо-статевої та інших систем [41, 116, 121, 125, 144, 150, 161, 

169, 170, 171].  

 

1.2. Роль автономної нервової системи в реакціях організму на нормобаричну 

гіпоксію саногенного рівня  

Відомо, що АНС здійснює пристосування організму до різних умов 

зовнішнього середовища (несприятливі екологічні чинники, радіоактивне 

забруднення, зміна природно-кліматичних факторів, різко мінливі метеорологічні 

умови, гіпоксія, безконтрольне використання інноваційних технологій, 

психоемоційне перенапруження, стреси, малорухливий спосіб життя, розумова і 

фізична перевтома, отруєння, наркоз тощо.), регулює гомеостазис (необхідний 

рівень біохімічних, фізико-хімічних, ферментних та інших констант), сприяє 

обмінним процесам, механізмам адаптації [172, 173].  

При адаптації до ПНГ важливу роль відіграє ССС. Адекватний кровообіг 

забезпечується регулюванням ЧСС і пульсового тиску крові та знаходиться під 

контролем АНС. Компенсаторно-пристосувальні реакції ССС мають 

індивідуальну залежність та направлені на системну гіпоксичну централізацію 

кровообігу і регіональний розподіл крові до найбільш життєво важливих центрів. 

Це є одним із механізмів. Насамперед на ПНГ реагує судинна сітка 

вертебробазилярного басейну [5, 174, 175]. 

Дослідження вегетативних реакцій при гіпоксичний стимуляції показали, 

що АНС проходить два періоди адаптації. Перший період – нестабільної 

вегетативної регуляції, другий – стабільної. На думку авторів, зміни 

вегетативного стану свідчать про нормалізувальний вплив ПНГ на АНС, що 

проявляється у зменшенні ступеня вегетативного напруження, оптимізації 

балансу вагоінсулярної і симпатоадреналової систем, а також невральних і 

гуморальних факторів вегетативної регуляції [4]. 

Цікаві результати були отримані закордонними вченими, які показали 

ефекти гіпоксії у пацієнтів після трансплантації легенів (при тотальній денервації 

легенів) та серця (при тотальній денервації). У першому випадку реєстрували 
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збільшення ЧСС, а в другому тахікардія була менш виражена. Дослідники 

вважають, що рефлекси з легенів беруть участь у регуляції серцевого ритму і 

можуть впливати на ВРС [176, 177].  

Метод який вивчає стан АНС це – ВРС. Праць, у яких вивчена зміна 

показників ВРС при адаптації до ПНГ, достатньо. Встановлено, що дихання ГГС з 

10% О2 стимулює пристосувальні вегетативні реакції кардіореспіраторної 

системи як у здорових, так і у обстежуваних з нейрогенними порушеннями 

гемодинаміки, та є достатньо фізіологічним. У перші хвилини дихання 

реєстрували підвищення ВРС, що свідчить про активацію парасимпатичної ланки 

АНС, а в подальшому ВРС зменшувалася. Встановлено, що показники RMSSD та 

LF/HF – маркери ПНГ. Перший із них відображує ступінь навантаження на 

кардіореспіраторну систему, періодичні зміни напруження кисню в тканинах. 

Другий – перехідні процеси у циклі – «деоксигенація-реоксигенація-

деоксигенація». Автори дійшли висновку, що підтримка адекватного напруження 

кисню в тканинах життєво важливих органів авторегуляційний процес, про що 

свідчать кардіоінтервалометричні показники (RMSSD, LF/HF) [178, 179]. 

Показано, що у хворих після перенесеної транзиторної ішемічної атаки, які 

додатково до базисної терапії отримували сеанси ПНГ, активація автономного 

контуру регуляції та парасимпатичного відділу АНС супроводжувалася 

збільшенням хвиль високої частоти (HF), що нормалізувало середню величину 

дисперсії кардіоінтервалів [180].  

У здорових нетренованих осіб дорослого віку, гостра гіпоксична проба 

підвищувала такі показники ВСР, як  ЧСС, індекс напруження та LF/HF. При 

цьому знизився відсотковий внесок потужності хвиль високої  (HF) та дуже 

низької (VLF) частоти. Паралельно реєстрували збільшення хвиль низької частоти 

(LF). Автором зроблено висновок, що така динаміка може свідчити про активацію 

сегментарних механізмів симпатичної регуляції та зниження гіпоталамічних, які 

контролюють кровообіг [39]. 

При вивченні механізмів адаптації до ПНГ встановлено, що у здорових осіб 

під час курсу дихання ГГС реєструється енергодефіцитний стан, підвищується 
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тонус парасимпатичного відділу та вплив дихання на ритм серця. Обстежувані з 

перевагою симпатичної ланки АНС менш стійкі до гіпоксичного навантаження, у 

них вищий ризик гіпервентиляції та метаболічних порушень. При переважанні 

парасимпатичного відділу реєструється більша стійкість [6]. У осіб, які адаптовані 

до гіпоксії, перебудовується симпатоадреналова система внаслідок синтезу 

катехоламінів, їх накопичення в наднирникових залозах та підвищення 

адренореактивності серця. Це може підвищувати резервну потужність  

симпатичної ланки АНС. Курс сеансів ПНГ  активує  парасимпатичний відділ та 

позитивно впливає на динаміку ВРС [181].                                                                                            

 

 

1.3. Застосування методу ПНГ у лікуванні та реабілітації дітей з патологією 

нервової системи 

Метод ПНГ використовують при підготовці жінок з обтяжливим 

акушерським анамнезом, хронічними соматичними захворюваннями за декілька 

місяців до вагітності, для запобігання відхилень в антенатальному розвитку плода 

[182, 183]. У вагітних його застосовують з першого триместру для профілактики 

токсикозів, анемії (вагітних) та гіпоксії і гіпотрофії плода [184, 185, 186].  

Вченими встановлено, що під час розвитку власної нейрогуморальної регуляції 

плода, яка відбувається у другому триместрі вагітності, спостерігається 

підвищена тривожність, депресія, стрес, які супроводжуються гормональними 

змінами у крові, що впливають на розвиток нервової системи дитини [44, 45]. 

Експериментальні та епідеміологічні дослідження свідчать, що у подальшому 

новонароджені важко пристосовуються до навколишнього середовища та можуть 

мати негативні наслідки у фізичному, неврологічному та психічному розвитку 

[187, 188, 189, 190]. Застосування у вагітних гіпоксичної газової суміші з вмістом 

кисню 10-12 % нормалізує маточно-плацентарний кровообіг, вміст естрогенів та 

прогестерону, підвищує резерви кардіореспіраторної системи, зменшує 

психоемоційне напруження, вегетативні прояви, нормалізує артеріальний тиск,  

кислотно-основний стан [191, 192, 193, 194]. Встановлено, що діти, народжені від 
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матерів, які отримували сеанси ПНГ, мали  високу оцінку за шкалою Апгар, 

більшу масу та довжину тіла. У них було значно менше випадків перинатального 

ураження ЦНС, порушень мозкового кровообігу, енцефалопатії [186, 191]. 

У дитячій неврології метод нормобаричної гіпоксії застосовується 

насамперед при  наслідках пренатальних уражень ЦНС, зокрема дитячому 

церебральному паралічі. Після курсу сеансів ПНГ відмічається тенденція до 

поліпшення координації і зменшується хаотичність рухів у 90 % пацієнтів, 

збільшується об’єм активних (у 89 %) і пасивних (у 87 %) рухів у суглобах,  

м’язовий тонус знижується у кінцівках, опора на ступні стає більш впевненішою, 

зменшуються клонуси в нижніх кінцівках [195], реєструється повне або часткове 

подолання патологічних синергій [147]. Дослідники пояснюють це зміною 

активності ГАМК-ергічної та серотонінергічної систем внаслідок впливу ПНГ, 

оскільки саме вони забезпечують процеси гальмування та координацію рухів 

[196]. Згідно закордонних авторів – підтверджує гіпотезу про те, що анаеробний 

потенціал є важливим елементом фізичного виконання рутинних щоденних дій у 

дітей з дитячим церебральним паралічем [197]. Деякі автори свідчать, що у 85 %  

пацієнтів з цією патологією поліпшується кровообіг головного мозку (згідно 

даних транскраніальної доплерографії судин) та офтальмоскопічна картина (у 32 

%). Відмічається позитивна зміна електроенцефалограм, зокрема зменшуються 

епілептиформні прояви: збільшується щільність потужності  альфа-ритму на 23 

%, бета – на 26 %, зменшується дельта та тета-ритм на 35 % Поліпшення 

локального кровопостачання головного мозку, офтальмоскопічної картини та 

показників біоелектричної активності автори розглядають як адаптативну реакцію 

на дію курсу сеансів гіпокситерапії [147]. У дітей зменшується втомлюваність, 

енурез,  рівень тривожності, покращується сон, тобто спостерігається позитивна 

динаміка  соматичного і психофізіологічного станів та якість життя [198]. 

 У обстежуваних віком від 8 до 14 років з вегетативною дисфункцію після  

впливу ПНГ нормалізуються показники АТ та гемодинаміки [199], а у дітей віком 

від 12 до 15 років з артеріальною гіпертензією стабілізується АТ, зменшуються 

скарги на головні болі та інші супутні вегетативні прояви [200]. Дослідження 
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інших авторів свідчать, що у практично здорових дітей курс сеансів ПНГ сприяє 

зміні вихідного вегетативного тонусу у бік ейтонії [201]. У дітей віком від 10 до 

13 років, що мешкають на РЗТ і мають порушення з боку АНС, інтервальні 

нормобаричі гіпоксичні тренування підвищують показники проби Штанге, 

зменшують зсув вегетативного гомеостазису у бік симпатикотонії  та підсилюють 

позитивний вплив бальнеотерапії [202]. В основі цього є фізіологічний ефект 

ПНГ, тобто запускаються механізми гіпоксичного тренування. Зокрема 

активується колатеральний кровообіг, змінюються реологічні властивості крові, 

поліпшується нервово-рефлекторна регуляція судинного тонусу, зменшуються 

венозні застійні явища у головному мозку, поліпшується робота серцевого м’яза, 

кардіореспіраторної системи, підвищується доставка кисню на периферію. 

У дітей підліткового віку, що хворіють на епілепсію, під впливом ПНГ 

знижувалися як мінімальна, так і максимальна концентрація протиепілептичних 

препаратів. При цьому після закінчення курсу сеансів зменшилася частота, 

тривалість і тяжкість нападів. На думку дослідників, це пов’язано з активацією 

енергетичних процесів, що підтверджує ефективність проведеної терапії. 

Дослідження біоелектричної активності головного мозку у таких пацієнтів 

свідчить, що після першого сеансу підвищується потужність у діапазоні 

повільних хвиль та зменшується епілептиформна активність. Науковці вважають, 

що такий позитивний ефект може бути зумовлений залученням основної маси 

нейронів у генерацію неепілептичних форм активності та свідчить про 

адаптаційні процеси в мозку у відповідь на короткочасну дію ПНГ. Зміна 

електроенцефалограми в діапазоні а- і Р- частот говорить про нейрофізіологічну 

нормалізацію біоелектричної активності головного мозку та корелює із стійкістю 

терапевтичного ефекту [203]. 

 Інші проведені дослідження при епілептичній хворобі у дітей та підлітків 

свідчать, що її перебіг супроводжується активацією вільнорадикальних процесів і 

гальмуванням антиоксидантного захисту в крові та головному мозку. В 

експерименті на щурах було показано, що саме гіпоксичний вплив активує 

перекисно-окисні та антиоксидантні процеси в крові [168]. 
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Дослідження останніх років біоелектричної активності головного мозку у 

здорових дітей та підлітків в умовах короткочасного гіпоксичного впливу 

свідчать про вікову залежність організму на гіпоксію: у віці 8 – 12 років та 17 – 21  

реєструється активність кори головного мозку, у віці 13 –16 років – підкіркових 

структур. У всіх обстежуваних (від 8 до 21 року) збільшується індекс і амплітуда  

альфа-, тета-, і дельта-хвиль. Слід відмітити, що у віці 13 – 16 років збільшується 

амплітуда швидкохвильової альфа-активності, що на думку дослідників свідчить 

про підвищену чутливість цієї вікової групи на дію короткочасної гіпоксії [204].  

У дітей дошкільного віку (від 5 до 6,5 років), які мають нейропсихологічні 

порушення, застосування ПНГ сприяло зміні психоемоційного стану, 

вирівнюванню міжпівкулевої асиметрії з активацією лівої півкулі [205]. Деякі 

дослідники відмічають, що у пацієнтів середнього та старшого шкільного віку з 

інтелектуальними відхиленнями застосування курсу сеансів ПНГ сприяло 

підвищенню психоемоційної стійкості, зменшенню тривожності, підвищилася 

рухомість нервових процесів [206].  

Таким чином, аналіз літературних джерел свідчить, що ПНГ достатньо 

широко використовується в профілактиці, лікуванні та реабілітації як хронічних 

захворювань нервової системи, так і вперше виявлених. Його варто 

рекомендувати як у пренатальний, антенатальний та постнатальний періоди, коли 

є загроза порушення розвитку ЦНС та можливі відхилення у подальшому. Сеанси 

ПНГ варто застосовувати жінкам, що планують вагітність та проживають як у 

екологічно несприятливих, так і на РЗТ.  

 

 

1.4. Вплив наслідків Чорнобильської катастрофи на автономну нервову 

систему дітей в умовах тривалої дії низьких доз 

Незважаючи на великі зусилля, які були направлені на подолання наслідків  

аварії на ЧАЕС, на території України утворилося довгостроково діюче джерело 

зовнішнього та внутрішнього опромінення. Воно пов’язано з надходженням 

радіонуклідів у сільськогосподарські культури, молочні, м’ясні, рибні продукти 
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харчування, а з ними – до організму людини [17, 207, 208]. Найбільш біологічно 

небезпечним є 137Сs, який повністю всмоктується шлунково-кишковим трактом. 

[17, 18, 209, 210]. 

ЦНС – радіочутлива система, що підтверджується, біохімічними, 

молекулярно-генетичними, нейрофізіологічними, нейровізуалізаційними  та 

клінічними методами. Порушення її функціональної активності зумовлено 

впливом низьких доз [211, 212, 213]. Крім того, віддалені нейропсихіатричні 

ефекти можуть бути внаслідок короткочасної дії іонізуючого випромінювання 

[214].  Аварія на початку XXI на АЕС «Фокусима Дайчі» свідчить про 

недосконалість технологій атомних станцій та можливість повторення у 

майбутньому. Саме тому одним із пріоритетних напрямків досліджень щодо 

неонкологічної захворюваності, є вивчення впливу малих доз радіації на ЦНС 

[215, 216, 217]. 

Діти та підлітки – найбільш уразливі до впливу факторів радіаційної і 

нерадіаційної природи. Постійне проживання на РЗТ напружує  та виснажує 

механізми адаптації, збільшує емоційно-когнітивне сприйняття інформації про 

аварію, розбалансовує АНС, що призводить до розвитку клінічної патології. Нині 

не сформовано єдиної концепції профілактики, лікування та реабілітації нервово-

психічних захворювань у дітей та підлітків – мешканців РЗТ. 

Відомо, що автономна нервова система (АНС) виконує пристосувальні 

реакції організму до різних умов зовнішнього і внутрішнього середовища, бере 

участь у підтримці гомеостазису, регулює фізичну та психічну діяльність, 

поліпшує процеси обміну, механізми адаптації, побудована на основі взаємодії 

ерготропної і трофотропної систем. Вона іннервує внутрішні органи, кровоносні 

та лімфатичні судини, залози зовнішньої та внутрішньої секреції, органи відчуття, 

гладенькі і частково поперечносмугасті м’язи, впливає на рецепторну чутливість. 

Відома її адаптаційно-трофічна участь у регулюванні фізіологічних і 

патофізіологічних процесів [172]. При ураженні або подразненні різних структур 

АНС у органах виникають морфологічні зміни (спазм судин, дистрофія), які 

зумовлені вивільненням медіаторів  (адреналін, норадреналін, ацетилхолін, 
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дофамін), гормонів кори надниркових залоз (кортизол), біологічно активних 

речовин (поліпептиди, простагландини). Одним із основних механізмів 

соматоформної дисфункції АНС є дезінтеграція нейрогормональної та 

метаболічної регуляції на рівні кори головного мозку, лімбічної системи, 

гіпоталамуса. Це призводить до дисрегуляції функцій АНС, гіпоталамо-

гіпофізарно-наднирковозалозної системи, змінюється нейроендокринна 

реактивність, система мікроциркуляції та ендотелій [173, 218]. 

Раніше проведеними дослідженнями у Державній установі «Національний 

науковий центр радіаційної медицини Національної академії медичних наук 

України» встановлено, що у внутрішьоутробно опромінених дітей та підлітків 

«збільшена частота психічних розладів і розладів особистості внаслідок ураження 

і дисфункції головного мозку – F06, F07; порушень психологічного розвитку – 

F80 – F89; пароксизмальних розладів (синдромів головного болю – G44, мігрені – 

G43, епілептиформних розладів – G40); соматоформної вегетативної дисфункції – 

F45.3; поведінкових і емоційних розладів дитячого віку – F90 – F99» [219, с.18]. 

Когнітивні порушення у цього контингенту зумовленні диспропорційним 

розвитком інтелекту (IQ) внаслідок зниження невербального IQ. Параметри 

електроенцефалографії підтверджують розлади міжпівкульної асиметрії, 

ураження лобових та скроневих ділянок головного мозку з дисфункцією кортико-

лімбічної системи [219].   

 Іншими дослідженнями встановлено, що у дітей які народилися в сім’ях 

ліквідаторів на ЧАЕС переважно реєструються розлади АНС: соматоформна 

вегетативна дисфункція; цереброастенічний синдром; синдром дефіциту 

уваги/гіпереактивності; гіперкінетичні розлади; порушення психіки. При 

застосування методу електроенцефалографії у таких пацієнтів виявили 

неспецифічну генералізовану активність, збільшення в діапазоні дельта- і тета 

частот в лобових ділянках. Зниження бета-актиності свідчить про можливі 

порушення регуляторних функцій, контролю та пам’яті. Виявлено також 

підвищення рівнів реактивної, а особливо особистісної тривожності [220]. Все це 

підтверджує напруження механізмів адаптації. 
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Доведено, що зміни стану АНС випереджають динаміку клініко-

лабораторних даних, особливо у дітей [221, 222]. Вегетативні дисфункції (ВД) є 

фоном, на якому розвиваєтьсяся мультифакторіальна психо-соматична патологія 

у мешканців РЗТ, що має хронічний характер і тенденцію до частих загострень. 

Існує пряма залежність між ступенем вираження  ВД у жінок і їх дітей (чим 

яскравіше виражені ВД у жінок, тим більше вони виражені у дітей) [24]. 

Нині є велика кількість інформації щодо порушень з боку АНС дітей, які 

мешкають на РЗТ. Зокрема у них підвищена частота вегетативних дисфункцій 

переважно по гіпертонічному типу та функціональних кардіопатій [22], порушень 

вегетативної регуляції кровообігу [222]. Реєструється зниження іонотропної, 

скоротливої та насосної функції міокарда, що також відображає розбалансування 

симпатичної і парасимпатичної ланок АНС [223, 224]. 

Дослідження останніх років проведені в ДУ «ННЦРМ НАМНУ», свідчать, 

що обстежувані, які проживають на РЗТ відносяться до групи ризику з розвитку 

ендотеліальної дисфункції, а порушення з боку АНС та органів  дихання – одні з її 

проявів [32]. 
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РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1. Загальна характеристика обстежуваних дітей 

Дослідження проведено за період з листопада 2012 по березень 2015 рр. та 

відповідає сучасним вимогам морально-етичних норм щодо правил ICH/GСP   

Ѓельсінської декларації 1964 р. (у редакції 2013 р.) з прав людини, Конференції 

Ради Європи про права людини і біомедицини, законодавчих актів України (Закон 

України від 07.07.2011. №3611-17 «Про внесення змін до Основ законодавства 

України про охорону здоров’я щодо удосконалення надання медичної допомоги», 

Закон України від 19.12.91. №796-XII «Про статус і соціальний захист громадян, 

які постраждали внаслідок Чорнобильської катастрофи», наказ МОЗ України   від 

7.02.94 №21 «Про проведення диспансеризації населення, що зазнало впливу 

радіаційного фактора внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС»),   за письмовою 

згодою батьків дітей, що брали участь у дослідженні, після докладного 

інформування про мету, тривалість та процедуру обстеження. Програму 

(дослідження), інформацію для пацієнта і форму інформованої згоди було 

затверджено на засіданні комітету з біоетики Інституту фізіології ім. О.О. 

Богомольця НАН України (протокол № 02/12 від 29.05.2012 р.). 

Обстежено 195 дітей віком від 6 до 17 років, що народилися та постійно 

проживають на РЗТ. Пацієнти, у переважній більшості, були із районів 

Житомирської області (с.м.т. Народичі та Народицький район; м. Овруч та 

Овруцький район; м. Коростень та Коростенський район) невелика кількість із  

Київської області (Іванківський та Поліський райони). Вміст інкорпорованого 
137Сs в організмі дітей варіював від 269 до 6253 Бк у тілі.  

Досліджувані відібрані за такими критеріям: народження та постійне 

проживання на РЗТ; наявність посвідчення потерпілого від Чорнобильської 

катастрофи.    

Для порівняння було обстежено 35 практично здорових дітей (віком від 6 до 

17 років) з умовно «чистих» територій (Яготинський район Київської області), що 
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ввійшли в контрольну групу та на момент дослідження мали середні значення 

фізичного і статевого розвитку, протягом двох місяців не хворіли на гострі 

захворювання, у них була проведена санація хронічних вогнищ інфекції 

(захворювання зубів та носоглотки), не мали посвідчення потерпілих внаслідок 

Чорнобильської катастрофи. 

Усі обстежувані основної групи та порівняння – 96 хлопців і 99 дівчат – 

знаходилися на стаціонарному лікуванні у Державній установі «Національний 

науковий центр радіаційної медицини НАМН України» (ННЦРМ НАМНУ), 

відділеннях радіаційної педіатрії і вродженої та набутої патології, а діти 

контрольної групи – 14 хлопців і 21 дівчина – пройшли обстеження в поліклініці 

та відділенні діагностики клініки ННЦРМ НАМНУ з оглядом суміжних 

спеціалістів: оториноларинголога, ортопеда, окуліста, невролога (табл. 1.2). 

   Таблиця 1.2.                                                                         

Розподіл пацієнтів за віком і статтю 

Група  Стать  Вік від 6 до 

11 років 

Вік від 12 

до 17 років 

 

Усього  

(абс.) 

Усього, % 

I група 

(контрольна) 

хлопці  6 8 14 40 

дівчата 9 12 21 60 

усього 

(абс.) 

15 20 35 - 

II група 

(порівняння) 

хлопці  21 24 45 47 

дівчата 24 26 50 53 

усього 

(абс.) 

45 50 95 - 

III група 

(основна) 

хлопці  28 23 51 51 

дівчата 22 27 49 49 

усього 

(абс.) 

50 50 100 - 
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Діти групи порівняння та основної групи мали захворювання: шлунково-

кишкового тракту неінфекційного ґенезу (гастрити, гастродуоденіти, 

гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, виразкова хвороба шлунка та 

дванадцятипалої кишки, функціональна диспепсія); жовчовивідних шляхів 

(дискінезія, холецистити, холангіти); носоглотки (хронічні тонзиліти, хронічний 

гайморит, хронічний риніт); нервової системи (вегетативна дисфукція, астено-

невротичні синдроми, астено-вегетативні синдроми); кістково-м’язової системи 

(сколіотична постава, плоскостопість, остеохондроз, деформація грудної кліки, 

ідіопатичний сколіоз); захворювання ССС (пролапси, додаткові хорди, вторинна 

кардіопатія); хвороби ока (міопія, ангіопатія сітківки, косоокість, спазм 

акомодації); щитоподібної залози (дифузний нетоксичний зоб); зубів (карієс). 

Усього комплексно було обстежено 230 дітей (табл. 2.2.). Діти основної групи 

додатково до базисної терапії, згідно з затвердженими протоколами МОЗ 

України, отримували сеанси ПНГ. 

Таблиця 2.2.                        
 

Протокол дослідження 
 

Групи Вік Усього 
абс. 

Проведене 
лікування від  6 до 

11років 
від 12 до 
17 років 

I 
(контрольна) 

15 20 35  тільки обстеження 

II 
(порівняння) 

45 50 95  базисне,  згідно з 
протоколами МОЗ 
України 

          III 
    (основна) 

50 50 100 базисне, згідно з 
протоколами МОЗ 
України та сеанси  
ПНГ 

Усього 
абс. 

 
110 

 

 
120 

 

 
          230 
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Дітям групи порівняння та основної обстеження проведено двічі: до і після 

закінчення курсу лікування. Пацієнтам контрольної групи було проведено 665 

обстежень,  групи порівняння – 3305, в основній – 3533. Усього проведено 7545 

досліджень, серед яких: клінічних – 3825, лабораторних – 921, інструментальних 

– 2799 (додаток А). 
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2. 2. Методи дослідження 

2.2.1. Клініко-неврологічні методи обстеження дітей 

Клінічне дослідження АНС включало: вивчення анамнезу; збір скарг; 

дослідження неврологічного статусу (за схемою О. Л. Бадалян, О. С. Пєтрухіна,  

додаток Б) [225, 226]. Вихідний вегетативний тонус (ВВТ) визначали за 

допомогою таблиць О.М. Вейна , модифікованих для дітей Н.А. Білоконь 

(додаток В),  в яких використовуються  клінічні, електрофізіологічні, лабораторні 

показники. У нормі ваготонічних ознак повинно бути не більше 6, 

симпатикотонічних не більше 2. При збільшенні робиться висновок про ВВТ за 

ваготонічним чи симпатикотонічним типом  [227]. 

Вивчали вегетативний індекс Кердо (ВІК), який дає змогу оцінити 

внутрішньосистемні співвідношення ССС та розраховується за формулою: 

ВІК=(1- Д/ЧСС)·100, 

де  Д – діастолічний тиск; 

ЧСС – частота серцевих скорочень. 

У нормі значення ВІК коливаються в межах від –10 до +10. Позитивні 

значення, що виходять за ці межі свідчать, про симпатикотонію, негативні – про 

перевагу тонусу парасимпатичної ланки АНС, а нульові –  про ейтонію [228 229]. 

 Міжсистемні (кардіореспіраторні) відношення розраховували за 

допомогою індексу Хільдебранта (Q) за формулою:  

Q=ЧСС/ЧД, 

де ЧСС – частота серцевих скорочень, 

ЧД – частота дихання. 

Значення індексу в діапазоні 2,8 – 4,9 од. свідчить про співвідношення у 

межах норми. Відхилення від цих значень дає підставу стверджувати про 

порушення балансу кардіальної і респіраторної системи [172]. 

 Для виявлення суб’єктивних ознак вегетативної дисфункції 

використовували  «Запитальник для виявлення вегетативних змін» О.М. Вейна  

(додаток Г) [172]. Пацієнти віком від 6 до 11 років заповнювали  його за 

допомогою батьків та під контролем дисертанта, а віком від 12 до 17 років 
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самостійно (тільки під контролем дисертанта), підкреслюючи відповіді «так» або 

«ні». Потім підраховували загальну кількість балів. Про наявність вегетативної 

дисфункції можна говорити, якщо кількість балів перевищує 25. 

  Методика проведення активної кліноортостатичної проби (АКОП) 

Проба проводилася у окремій кімнаті за відсутності зовнішніх шумів, у 

комфортних умовах, при денному освітленні (або помірному штучному), не 

менше ніж через 3 год після вживання їжі за методом А. Н. Білоконь, Д. М. 

Аронова [230, 231].  

 Після попереднього інструктажу, пацієнт, якого обстежували, самостійно 

лягав на кушетку з піднятим узголів’ям і перебував у горизонтальному положенні 

протягом 15 хв. Потім швидко, не затримуючись переходив у вертикальне 

положення і стояв спокійно, розслабивши м’язи впродовж 10 хв. У вихідному 

(горизонтальному) положенні і наприкінці 3-ї і 10-ї хвилини ортостатичної проби 

(вертикальному положенні) вимірювали АТ і ЧСС на променевій артерії. 

Результати оцінювали за динамікою САТ, ДАТ, ПАТ, ЧСС на 3-й і 10-й хвилинах 

у вертикальному положенні, щодо значень вказаних параметрів у 

горизонтальному положенні. Артеріальний тиск і ЧСС вимірювали вище- 

вказаним методом. Результати оцінювались за методом А.Н. Білоконь. 

          Нормальна реакція на АКОП визначається відсутністю скарг, підвищенням 

ЧСС на 20-40% від вихідного рівня, збільшенням САТ і ДАТ в межах вказаних у 

таблицях. Зниження пульсового тиску в процесі виконання ортопроби не 

перевищує 50%. На 10-й хвилині ортостатичної проби вивчали 5 патологічних 

варіантів типу реагування гемодинаміки на АКОП: гіперсимпатикотонічний, 

гіпердіастолічний, асимпатикотонічний, симпатикоастенічний, 

астеносимпатичний. Перший варіант типу реагування гемодинаміки на  АКОП 

відбувається з надмірною активацією симпатоадреналової системи, другий і 

третій – з недостатньою, четвертий та п’ятий – змішані [230]. 

Методика проведення проби Штанге. 

Пороба Штанге дає змогу оцінити стійкість організму людини до змішаної 

гіперкапнії (надлишок вуглекислого газу в крові) і гіпоксії, відображаючи 
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загальний стан серцево-судинної та дихальної систем організму на фоні глибокого 

вдиху. Вона свідчить про кисневе забезпечення і рівень тренованості. Це 

достатньо простий і в той же час інформативний показник компенсаторних 

можливостей організму. Фізіологічний механізм дихальної проби 

характеризується так: при слабкості міокарда кисневе голодування тканин 

внаслідок зменшення систолічного і хвилинного об’єму крові, а також 

уповільнення кровообігу наступає швидше. Збільшення кількості вугільної 

кислоти і кислих валентностей в крові призводить до більш ранньої збудливості 

дихального центру [231]. 

 Оснащення: секундомір. Проба була проведена у окремій кімнаті, через дві 

години після вживання їжі. До проведення проби пацієнт спокійно стояв протягом 

3-5 хв і у нього підраховували пульс за 30 с та проводили необхідні інструкції. 

Після 2 – 3 глибоких вдихань-видихань просили затримати дихання на глибокому 

вдиху на максимально можливий для нього час з одночасним затисканням носа 

пальцями. Час реєструється за секундоміром. Після відновлення дихання 

підраховували ЧСС. Оцінку проводили за показником ЧСС і порівнювали з 

нормою за відповідними таблицями [233].  

 Методика діагностики самооцінки 

Методика діагностики самооцінки Ч.Д. Спілберга, Ю. Л. Ханіна [234] є 

надійним та достатньо інформативним способом самооцінки рівня тривожності на 

момент дослідження або в даний момент часу (реактивна тривожність) та 

особистісної тривожності (як стійкої характеристики особистості) (додаток Д). 

Для реактивної тривожності характерними ознаками є напруження, дратівливість, 

хвилювання, нервозність. А особистісна – це схильність сприймати достатньо 

широке коло ситуацій як загрозливі та реагувати на них станом тривожності. 

Оцінка проводиться в балах. Бали нараховуються за відповіді на 40 запитань: в 

межах 30 балів – норма, підвищена тривожність 31- 45 балів, високий рівень – 46 і 

більше балів. Пацієнти віком від 6 до 11 років заповнювали його за допомогою 

батьків та під контролем дисертанта, а віком від 12 до 17 років самостійно (під 

контролем дисертанта). 
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2.2.1.1. Метод пульсометрії і тонометрії 

Частоту серцевих скорочень вимірювали за допомогою напівавтоматичного 

тонометра і за інтервалами R-R ВРС. 

Вимірювання артеріального тиску у дітей проводили за методом М.П. 

Короткова та згідно з рекомендацій В.Г Майданника  [235], на правій верхній 

кінцівці. Використовували манжетки відповідно до віку й окружності плеча 

пацієнта. Вимірювання проводили у положенні сидячи, руку звільняли від одягу, 

потім клали на стіл на рівні серця, у розігнутому положенні. Манжетку накладали 

на середню третину плеча так, щоб під неї можна було підвести 1-2 пальці, при 

цьому її центр знаходився над плечовою артерією (a. brahialis), а нижній край на 2 

– 3 см вище ліктьової ямки. Застосовували напівавтоматичний тонометр 

«Мicrolife» (model BP 3B TO-N, N42020542), Швейцарія. 

 

2.2.2. Функціональні методи 

2.2.2.1. Метод визначення варіабельності ритму серця 

Аналіз варіабельності ритму серця (ВРС) – це сучасний метод дослідження 

та оцінки стану регулювальних систем організму та різних відділів АНС. Згідно з 

визначенням, «активність симпатичного і парасимпатичного відділів є 

результатом реакції багатоконтурної та багаторівневої системи регуляції 

кровообігу, що змінює у часі свої параметри для досягнення оптимальної 

пристосувальної відповіді, яка відображає адаптаційну реакцію цілісного 

організму» [236]. Сам термін (ВРС) загальноприйнятий при описуванні як змін 

ЧСС, так і інтервалів R-R [237, 238]. 

Цей метод широко використовується застосування ВРС з 1996 р., коли 

групою експертів Європейського товариства кардіології і 

Північноамериканського (товариства) стимуляції й електрофізіології розроблені 

стандарти (ВРС), відповідно до яких і на сучасному етапі проводиться більшість 

досліджень [239]. Це дало можливість застосовувати його в клінічній практиці. 

Аналіз літературних джерел свідчить про популярність цього методу, і він є 

міжнародним стандартом у вивченні АНС як у здорових людей, так і при різних 
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патологічних станах [240, 241, 242, 243, 244, 245]. Але ще достатньо труднощів в 

оцінці його показників для клінічної медицини [243]. Нормативні параметри для 

дітей розроблені у 2013 р. [246].  

Метод оснований на розпізнаванні та вимірюванні інтервалів між R-

зубцями електрокардіограми (ЕКГ), побудові динамічних рядів кардіоінтервалів 

та аналізу отриманих числових рядів різними математичними методами. 

Динамічний ряд кардіоінтервалів називають кардіоінтервалограмою (КІГ).  

Дослідження ВРС проведено за допомогою автоматизованого комплексу 

«КАРДІО +» (SN 805, виробництва ТОВ «НВП «МЕТЕКОЛ» м. Ніжин, 

Чернігівська обл.). Прилад має державну реєстрацію за № 1952-2003 від 

17.07.2009 р. та сертифікат відповідності № UA 1.003.0000031-11 від 05.01.2011. 

Електроди накладали за загальноприйнятою методикою [243] на попередньо 

змочену водою шкіру пацієнта за схемою: I – стандартне відведення – права рука; 

II – ліва рука; III – земля (нижня кінцівка). Оцінювали числові показники 

(статистичні): ЧСС, SDNN – (від англ. standard deviation of the NN interval) – 

стандартне відхилення (SD) величин від нормальних інтервалів R-R (NN) – один з 

основних показників, що характеризує стан механізмів регуляції, залежить від 

впливу на синусовий вузол симпатичного і парасимпатичного відділів АНС; 

RMSSD – (від англ. the square root of the mean squared differences of successive NN 

interval) – квадратний корінь із середнього квадратів величин послідовних пар 

інтервалів NN – показує перевагу впливу парасимпатичного відділу; pNN50 – 

відсоток послідовних інтервалів NN, різниця між якими понад 50 мс, визначає 

перевагу впливу парасимпатичного відділу. Спектральний аналіз: ТР  – (від англ. 

total pover) – загальна потужність спектра; HF – (від англ. high frequncy) – 

коливання високої частоти – відображають вагусний контроль серцевого ритму; 

LF – (від англ. low frequncy) – коливання низької частоти – мають 

барорефлекторну природу, відображають зміни як симпатичної так і 

парасимпатичної активності; HFn – потужність коливань високої частоти в 

нормалізованих одиницях; LFn – потужність коливань низької частоти в 

нормалізованих одиницях; VLF – (від англ. very low frequency) – дуже низькі 
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коливання – фізіологічні фактори, що на них впливають, до кінця не відомі; 

LF/HF – симпато-вагальний індекс – характеризує співвідношення симпатичних і 

парасимпатичних впливів на ритм серця. Метод за Баєвським: Mo – мода – 

значення RR, які найчастіше зустрічаються – вказує на домінуючий рівень 

синусового вузла; AMo – амплітуда моди – число кардіоінтервалів (у відсотках), 

що відповідають діапазону моди – відображає міру мобілізуючого впливу 

симпатичного відділу, X – варіаційний розмах (ВР), обчислюється як різниця між 

максимальним і мінімальним значенням R-R – розглядається як парасимпатичний 

показник; ІВР – індекс вегетативної рівноваги (ІВР=АМо/ВР) – показує 

співвідношення активності симпатичного і парасимпатичного відділів , ВПР – 

вегетативний показник ритму (ВПР=1/Мо · ВР) – свідчить про зміни 

вегетативного балансу; ПАПР – показник адекватності процесів регуляції 

(ПАПР=АМо/Мо) – відображає відповідність між активністю симпатичного 

відділу АНС і рівнем функціонування СА-вузла; ІН – індекс напруження 

регуляторних систем (ІН=АМо/(2ВР·Мо)) – відображає ступінь централізації 

управління серцевим ритмом. За показниками ВРС визначали вихідний 

вегетативний тонус, вегетативну реактивність і вегетативне забезпечення 

діяльності [247]. Дослідження ВРС проводили у спокої та кліноортостатичній 

пробі. Записи були зроблені в першій половині дня до початку лікування та після. 

Спочатку у положенні лежачи 5 хв, а потім дитина повільно піднімаласяі і у 

положенні стоячи продовжували обстеження (5 хв). Тобто нами використаний 

короткочасний тип запису. Дослідження проведено у відділенні функціональної 

діагностики ДУ «ННЦРМ НАМНУ» особисто дисертантом. 

 

2.2.2.2 Метод електрокардіографії 

Метод електрокардіографії має велику специфічність при аналізі стану 

міокарда і дає можливість диференціювати зміни. Прямим результатом є 

отримання графічного зображення різності потенціалів, що виникають при роботі 

серця і проводяться на поверхню тіла. Нами він використаний для оцінки впливу 

ПНГ на біоелектричну активність серця. 
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 ЕКГ записувалася у відділенні функціональної діагностики ДУ «ННЦРМ 

НАМНУ» медичною сестрою стандартними методами [248, 249], за допомогою 

дванадцятиканального електрокардіографа «МАС – 1200» (General Electric 

Medical System, N550009199 IT), США. Дослідження проведено по дванадцяти 

відведенням: I, II, III – стандартні; avl, avr, avf – стандартні підсилені (що 

підтверджують перші три) та шість грудних – V1, V2, V3, V4, V5, V6. Електроди 

накладалися на попередньо змочену шкіру пацієнта за схемою: I – стандартне 

відведення – права рука; II – ліва рука; III – земля (нижня кінцівка). Грудні 

відведення – V1 – четвертий  міжреберний проміжок справа; V2 – четвертий 

міжреберний проміжок зліва; V3 – точка Боткіна; V4 – по середньоключичній 

лінії у п’ятому міжребер’ї; V5 – по передьопахвовій лінії у п’ятому міжребер’ї; V6 

– по середньопахвовій лінії у п’ятому міжребір’ї [248, 249, 250]. 

 

2.2.2.3. Метод пневмотахографії 

Дослідження зовнішнього дихання було проведено за методом 

пневмотахографії [251, 252]. Це неінвазиве графічне дослідження легенів з 

оцінкою  прохідності бронхів за величиною об’ємної потужності вдиху та видиху 

за допомогою пневмотахометра. Його використовують  для виявлення прохідності 

бронхіального дерева, перебігу бронхолегеневих захворювань та ефективності 

проведеної терапії. Порушення бронхіальної прохідності на пневмотахограмі 

характеризується зменшенням показників об’ємної швидкості вдиху та видиху 

(при цьому зіставляють фактичні і належні величини). Аналіз кривих  потоку  

повітря дає змогу оцінити порушення прохідності в трахеї, в великих, середніх та 

мілких бронхах [253, 254]. 

У нашому дослідженні застосовано пневмотахометр автоматизований ПТА-

1 вітчизняного виробництва (ООВ «Пошук», м. Київ, № 004). 

Оцінювали такі показники: 

1. FVC – (forsed vital capacity) ФЖЕЛ – форсовану життєву ємність легень. 

2. PEF – (peak expyratory flov) ПОШ – пікову об’ємну швидкість видиху.  
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3. MEF – (maximal expiratory flow) МОШ – максимальні об’ємні швидкості видиху 

відповідно рівням 25, 50, 75 % (ФЖЄЛ-МОШ25, МОШ50, МОШ75). 

4. FEV1 – (forced expiratory volume in the first second) ОВФ1 – об’єм форсованого 

видиху за першу секунду. 

5. Індекс Тиффно (FVC1 / VC %) – співвідношення ОВФ1/ЖЄЛ %.  

           На показники пневмотахометрії впливає фізичний розвиток дитини, вік, 

довжина тіла, стать [255]. Результати оцінювали згідно з межами норми і 

показниками патологічних відхилень кривої «потік – об’єм». Аналіз  (цих 

показників) проводили у відсотках від належних. Належні величини визначали за 

рівнями регресії для ФЖЄЛ, ОВФ1 які виведені І.С. Ширяєвою [256] і для ПОШ, 

МОШ25, МОШ50, МОШ75  за С.В. Рачинським [257].  

Для виявлення бронхіальної гіперреактивності (прихованого та 

неприхованого бронхоспазму) використовували фармакологічну інгаляційну 

пробу з бронхорозширювальним препаратом – сальбутамол (salbutamol) – (RS)-1-

(-4-hydroxyl-3-hydroxymethylphenyl)-2-(tert-bytylamino)ethanol sulphat. Цей 

препарат є адренергічним бронходилататором, який стимулює β2-

адренорецептори легенів, що призводить до розслаблення гладеньких м’язів 

бронхів. Вважають, що дія сальбутамола є результатом збільшення утворення 

циклічного 3', 5' – аденозинмонофосфату (МОФ-3',5' циклічного або АМФ-С), що 

зумовлено активацією ферменту аденілатциклази, який прискорює перетворення 

АТФ в АМФ-С. Тест вважали позитивним при прирості показників на 12 %  і 

більше порівняно з початковими значеннями [255, 258]. 

Перед дослідженням пацієнт був проінструктований. Обстеження 

проведено у спеціально виділеній кімнаті, у першій половині дня, через дві 

години після вживання їжі. 

Процедура дослідження:  

1. Пацієнт сідав у зручне крісло і 5 – 10 хв сидів у спокої, він отримував  

додаткові інструкції. 

2. На трубку Флеша одягали одноразовий мундштук. За допомогою клавіатури 

вводили необхідні параметри.  
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3. За вказівкою обстежуючого дитина брала в рот мундштук, при цьому губи 

щільно його обхватували, робила два – три дихання. Після цього (за вказівкою) 

максимально вдихала і максимально видихала [259]. 

 Дослідження за необхідності проводили два – три рази через 3 – 5 хв 

Враховувалися найбільші  значення для видиху. Результати реєстрували 

здійснювалася  мікропроцесором приладу.  

  

 

2.2.2.4. Метод дослідження латентних періодів складної зорово-моторних реакції 

у дітей 

Латені періоди зорово-моторної реакції досліджували за методом О. Є. 

Хільченко,  за допомогою приладу ПНН 3 – 01 (прилад нервової напруги М.В. 

Макаренка, Н.В. Кольченко; №30122124, Україна) [260,  261]. Визначали: 

латентний період СЗМР реакції вибору одного із трьох сигналів на світлові 

подразники (ЛП РВ1-3); латентний період  СЗМР - реакції вибору двох із трьох 

сигналів на світлові подразники (ЛП РВ2-3) – червоний та зелений кольори. 

Дослідження ЛП РВ1-3 та РВ2-3 проводили в одному режимі ( режим 1) В режимі 1 

обстежуваному давали інструкцію: при появі на екрані сигналу червоного кольору 

швидко нажимати правою рукою праву клавішу. Всі інші кольори пропускати. 

Дослідження (ЛП РВ2-3) теж проводили в режимі 1 і давали таку інструкцію : при 

появі на екрані червоно кольору нажимати правою рукою праву клавішу, а при 

появі зеленого кольору нажимати лівою рукою ліву клавішу. Жовтий колір 

пропускати. Пацієнту представляється одна серія подразників – 30 червоних, 

жовтих, зелених по 10 кожного кольору, в випадковій послідовності, після чого 

прилад автоматично зупиняється. Темп подавання подразників – 30/хв. 

Експозиція кожного подразника триває 1 с, пауза між ними теж 1с. При зупинці 

приладу однозначний лічильник показує кількість сигналів червоного кольору, які 

продивилися. Тризначний лічильник показує середню величину мілісекунди ЛП 

зорово-рухової реакції на червоний колір. Перше дослідження було 
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тренувальним. Реєстрували показники після тренувального дослідження [260, 261, 

262]. 

 

2.2.3. Лабораторно-біохімічні методи 

           Всі лабораторно-біохімічні дослідження було проведено в ДУ «ННЦРМ 

НАМНУ». 

2.2.3.1.Метод дослідження клінічного аналізу крові з формулою  

Забір капілярної крові здійснював лаборант вранці з 7 до 8 години у 

вакуумні пробірки з К2ЕДТА (двокалієва сіль та сіль етилендіамінтетраоцтової 

кислоти). Аналіз проведено на автоматизованому гемоаналізаторі SYSMEX XP-

300 (Automateted Hematology Analyzen XP series, SYSMEX corporation, 

N28B2X1007000116), Японія. Це єдиний у світі 3-diff – аналізатор, який 

підраховує нейтрофіли як окрему популяцію. Переваги використання цього 

гемоаналізатора: для підрахунку клітин використано абсолютний або 

волюметричний принцип, тобто підрахунок проводиться у фіксованому об’ємі 

зразка; немає необхідності калібровки приладу при експлуатації; впроваджено 

принцип гідродинамічного фокусування, суть якого полягає в тому, що суспензія 

клітин під тиском подається у проточну чашечку, де клітини через різність тиску 

між зразком і обтікаючою рідиною (дилюєнт), знаходячись у ламінарному потоці 

рідини, вибудовуються в ланцюжок і проходять апертуру одна за одною; 

використовується принцип проточної цитофлуориметрії, тобто напівпровідникове  

джерело лазерного випромінювання та інтеркаліруючі флуоресцентні барвники, 

які специфічно зв’язуються з генетичним матеріалом клітини. Останні 

диференціюються за трьома параметрами: пряме світлорозсіювання – відображає 

розмір і форму; бічне – внутрішню будову; інтенсивність флюоресценції – 

пропорційна  вмісту генетичного матеріалу, який відображає метаболічну, 

секреторну активність та зрілість клітини. Крім того, автоматично аналізується 

швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) [263, 264, 265, 266]. 
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2.2.3.2. Метод визначення вмісту стабільних метаболітів оксиду азоту (нітрит- 

аніону та нітрат-аніону) в сироватці крові  

Нітрит-аніон (NO2
–) визначавсяс діазореакцією з реактивом Грісса з 

подальшим колориметричним вимірюванням азотистої сполуки рожевого 

кольору. Нітрат-аніон (NO3
–) при цьому не реєструється. Тому NO3

– повинен бути 

відновлений до NO2
– металевим цинком в розчині оцтової кислоти з подальшим 

діазотуванням з реактивом Грісса. При цьому визначається сумарний вміст NO2
– і 

NO3
–. Розрахунок вмісту NO3

–  проводиться за різницею сумарного вмісту NO2
–  і 

NO3
– та визначеного раніше вмісту NO2

– [267, 268]. 

Реактиви: 5 % розчин КОН; 5 % розчин сульфату цинку; сульфат барію; 

сульфат марганцю; цинковий пил; лимонна кислота; сульфанілова кислота; α–

нафтиламін; 12 % розчин оцтової кислоти; дистильована вода.  

Завчасно виготовляли реактив Грісса шляхом змішування рівних об’ємів 

розчину 1 (0,5 г сульфанілової кислоти розчиняли в 150 мл 12 % розчину оцтової 

кислоти) і розчину 2 (0,2 г α–нафтіламіну кип’ятили 15 хв з 20 мл води, 

фільтрували і додавали 180 мл 12 % розчину оцтової кислоти). 

Для визначення вмісту нітрит-аніону сироватку депротеінізували 

додаванням до 0,2 мл сироватки, 0,6 мл 5 % розчину КОН і 1,5 мл 5 % розчину 

сульфату цинку. Вміст пробірки перемішували 30 с і центрифугували 15 хв при 

3000 об/хв, відбирали супернатант. Додавали 0,1 мл реактиву Грісса. Пробірки 

струшували 2 хв та залишали при температурі 4°С на 13 хв, у результаті чого в 

пробах розвивалося рожеве забарвлення. Вимірювання оптичної щільності 

проводили відносно контролю на реактиви при довжині хвилі 540 нм. Вміст 

нітриту розраховували за калібрувальним графіком. 

Для визначення сумарного вмісту NO-сполук сироватку депротеінізували 

додаванням до 0,2 мл сироватки, 0,6 мл 5 % розчину КОН і 1,5 мл 5 % розчину 

сульфату цинку. Вміст пробірки перемішували 30 с і центрифугували 15 хв при 

3000 об/хв, відбирали супернатант. Додавали 0,03 г реактиву «сухий відновник» 

(сульфат барію –100 г, сульфат марганцю – 10 г, цинковий пил – 2 г, лимонна 
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кислота – 75 г,). Проби залишали на 20 хв у термостаті при 50°С. Після 

центрифугування (15 хв при 3000 об/хв) до відібраного супернатанту додавали 0,1 

мл реактиву Грісса та інкубували 20 хв при 30°С. Проби фотометрували при 540 

нм відносно контролю на реактиви. За калібрувальним графіком розраховували 

загальну кількість NO–сполук (сумарний вміст нітрит-аніону та нітрат-аніону). 

Розрахунок вмісту нітрат-аніону проводили за різницею сумарного вмісту нітрит-

аніону і нітрат-аніону та визначеного спочатку вмісту нітрит-аніону [267, 268]. 

 

2.2.3.3.Метод  визначення вмісту L-аргініну в сироватці крові  

Суть методу: При додаванні оксинів (8 – оксихінолінів) і гіпоброміду 

натрію до лужного розчину аргініну розвивається червоно–коричневе 

забарвлення (модифікована реакція Сакагучі). Реакція зумовлена присутністю у 

субстраті, який досліджується амінокислоти аргініну, що має гуанідінову групу. 

Реакція Сакагучі не є суворо специфічною для аргініну. Її дають і інші похідні 

гуанідіну зокрема гуанідінова кислота, яка теж присутня в біологічних рідинах. 

Найбільш простий спосіб розділення вказаних двох речовин – послідовна обробка 

біологічного субстрату, що досліджується, гідроксином барію і сульфатом цинку. 

Реактиви: гідроокис барію, 0,3 Н розчин (30 г гідроокису барію розчиняють 

в 1 л дистильованої води); 5 % розчин сульфату цинку; 10 % розчин їдкого натру; 

1 % розчин гіпохлориту натрію; 4 % розчин тіосульфату натрію; 0,02 % розчин 

оксихіноліну (готується шляхом розбавлення 0,4 % спиртового розчину водою); 

гіпобромід натрію (2 г брому розчиняють в 100 мл 5 % їдкого натру); 40 % розчин 

сечовини; 20 % розчин трихлороцтової кислоти. 

Визначення гуанідінової кислоти. У досліджуваній сироватці здійснюють 

осадження білка гідроокисом барію та сірчанокислим цинком. Для цього до 

суміші з 0,2 Н розчину гідроокису барію і 0,6 мл 5% розчину сірчанокислого 

цинку доливають 0,2 мл сироватки крові. У контролі додають 0,2 мл 

дистильованої води. Суміш центрифугують і фільтрують. Фільтрат наливають в 

колориметричну кювету, охолоджують на льодяній бані. Потім додають 0,4 мл 

реактиву, який складається з рівних частин 10 % розчину їдкого натру, 0,02 % 
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розчину оксихіноліну, гіпоброміду натрію, 40 % розчину сечовини. Після 

перемішування вносять 0,2 мл 1% розчину гіпохлориду натрію, точно через 1 хв 

додають 0,2 мл 4 % тіосульфату натрію. Після перемішування дослідну пробу 

фотометрують проти контролю на фотоелектроколориметрі при 510 нм. 

Визначення сумарної кількості аргініну і гуанідінової кислоти.  

В дослідну пробірку до 0,2 мл сироватки додають 0,8 мл 20 % 

трихлороцтової кислоти (в контрольну – до 0,2 мл дистильованої води). Після 

перемішування проби центрифугують і фільтрують. В безбілковому фільтраті, 

розбавленому в 6 разів визначають кількість аргініну. З цією метою до 1 мл 

розбавленого фільтрату додають 1 мл дистильованої води, 1 мл 0,02 % розчин 

оксихіноліну і 1 мл 10 % розчину їдкого натру. Проби перемішують, залишають 

на 2 хв в льодяній бані, після чого додають 0,2 мл гіпоброміду натрію, через 15 с – 

1 мл 40 % розчину сечовини, через 45 с – 1 мл води. Через 10 хв дослідну пробу 

фотометрують проти контролю на фотоелектроколориметрі при 508 нм. 

Отриманий результат відповідає сумарній кількості аргініну та гуанідінової 

кислоти. Шляхом віднімання з нього результату визначення гуанідінової кислоти, 

отримують кількість аргініну. Ці розрахунки здійснюють за допомогою 

калібрувального графіку для визначення аргініну [269]. 

 

 

2.2.4. Фізико-хімічні методи дослідження 

2.2.4.1. Метод забору та дослідження нестимульованої змішаної слини 

Забір нестимульованої змішаної слини проводили вранці натщесерце та 

перед чищенням зубів за загальноприйнятим методом [270]. Перед цим 

обстежувані протягом 5 хв прополоскували ротову порожнину дистильованою 

водою тричі в об’ємі 50 мл, оскільки в зубному нальоті багато білка і ферментів 

[271] . Далі пацієнт сідав на стілець і опускав голову. Його просили не ковтати 

слину і не рухати язиком і губами. Після акумулювання слини у ротовій 

порожнині близько 2 хв, обстежувані спльовували у пронумеровані стерильні 

пробірки з кришечками. Процедуру повторювали декілька разів. Збирали 2,5 мл 
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слини, центрифугували при 3000g 10 хв [272]. Для того, щоб позбавитися піни та 

в’язкості із-за муцину використовували метод R.F.Vining [273]. Заморожені проби 

зберігали при –20оС декілька місяців за методом А.М. Жихаревої [274]. Перед 

дослідженням слину розморожували при кімнатній температурі. До 2 мл слини 

добавляли 3 мл 10%-ї азотної кислоти, для розкладання органічної матриці і 

більш якісного аналізу за методом G.P. Signifoli, В.І Федорова [275, 276, 277],  

доводили об’єм до 10 мл дистильованою водою. Після перемішування з 

отриманого розчину відбирали аліквоту, розводили до потрібної концентрації 

(дистильованою водою до 10 мл) [278, 279]. Підготовлені проби досліджували 

методом атомно-абсорбційної спектрофотометрії.  

 

2.2.4.2.Атомно-абсорбційний метод дослідження електролітів Na+ і К+ у слині 

Атомно-абсорбційна спектрофотометрія – це метод визначення наявності та 

концентрації хімічних елементів за поглинанням при високих температурах 

(атомами цих елементів), квантів світла з певними довжинами хвиль. 

Випромінювання (від джерела світла), проходячи через пари речовини на 

частотах, які збігаються з частотою переходу електрона з основного рівня на 

найбільш близький до нього, поглинається (резонансна лінія). За ступенем 

послаблення інтенсивності спектральних ліній досліджуваного елемента 

визначають його концентрацію у зразку [278, 280, 281].  

 Інтенсивність поглинання світла визначається за законом Бугера – Ламберта 

– Бера [280]: 

                                              klC
I
ID =
⋅

=
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,    

де D – оптична густина (абсорбція); 

I0 – вихідна інтенсивність збуджувального світла; 

I – інтенсивність світла, що пройшло через зразок;  

k – коефіцієнт поглинання; 

l – товщина шару поглинання; 

С – концентрація елемента, який визначається. 
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 Для атомізації проби потрібна температура ~2000–3000 °С. В цьому 

температурному інтервалі понад 90% атомів знаходяться не у збудженому стані, а 

тому інші (атоми і молекули) не можуть вплинути на коефіцієнт поглинання. Цей 

факт поряд із малою кількістю ліній поглинання зумовлює високу вибірковість 

цього методу. Джерело світла випромінює лінійний спектр, який містить 

необхідну лінію елемента, що визначається. Метод є найбільш поширеним і 

забезпечує найшвидші і високоточні вимірювання. Його переваги: межа 

виявлення низьких концентрацій елемента, висока селективність, можливість 

визначення великої кількості до 70 хімічних елементів, добра відтворюваність, 

мінімально необхідний об’єм проби [280, 279]. 

Дослідження електролітів Na+ та К+ у змішаній слині проведено за 

допомогою приладу С-115-М1 – полуменевого атомно-абсорбційного 

спектрофотометра (Росія), в аналітичній лабораторії відділу санітарно-гігієнічної 

експертизи якості та безпечності харчових продуктів Державного підприємства 

«Науковий центр превентивної токсикології, харчової і хімічної безпеки ім. 

академіка Л.І. Медведя МОЗ України». Іони  натрію та калію визначали при 

довжині хвилі для натрію λ=589 нм, калію λ=766,5нм (за емісією полум’я пропану 

для натрію і калію). Прилад дає змогу автоматично вводити розчин у полум’я (за 

допомогою пневматичного розпилювача) та реєструвати результати. 

 

 

2.2.5. Дозиметричні методи 

2.2.5.1.Вимірювання вмісту інкорпорованого 137Cs в організмі дітей 

Вимірювання вмісту 137Cs у тілі дітей здійснювали у лабораторії лічильників 

випромінювання людини відділу дозиметрії та радіаційної гігієни ДУ «ННЦРМ 

НАМНУ» за допомогою приладу (лічильника випромінювання людини (ЛВЛ)) 

«Скринер – 3М» виробництва Інституту екології людини Академії технічних наук 

України, м. Київ. Основні характеристики цього приладу наведені у додатку Ж 

[282]. Вимірювання проводили у положенні сидячи. Враховували індивідуальні 

показники вмісту інкорпорованого 137Cs в усьому тілі та масу пацієнта [283, 284]. 
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Для більш детальної оцінки та отримання наукових даних нами проведено 

вимірювання інкорпорованого 137Cs в організмі дітей до та після проведення 

лікування. Взаємодія факторів, які формують рівні опромінення, виражається 

мультиплікативним додаванням. Можна припустити, що при самих загальних 

умовах щільність імовірності значень випадкової величини апроксимується 

логарифмічно-нормальним законом розподілу з параметрами m та σ, який 

відображає формула:                             

                         x
xP

σπ2
1)( =  

22

2)(ln

σ

mx

e
−

−
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де Р(х) – щільність імовірності розподілу чисельності населення за рівнями вмісту 

радіонуклідів в організмі; 

х – значення активності; 

m – стандартна похибка середнього; 

σ – стандартне квадратне відхилення. 

 Величина m залежить від середнього значення концентрації радіонуклідів, а 

σ визначає форму закону розподілу [285]. 

 У статистичному плані параметром випадкової величини (що не залежить 

від дисперсії) може служити медіанне значення функції щільності розподілу – 

med (X). Цей показник найбільш стійкий і його можна розрахувати за формулою: 

med (X) = em, 

Тобто, як середньозважена за об’ємом вибірки оцінка випадкових значень. 

Крім цього, значення моди розподілу – moda (Х) визначають: 

moda (Х) = em – σ 

Тобто найбільш імовірні результати вимірів можуть бути зосереджені у 

окремих інтервалах. Для оцінки верхньої межі значень використовують 

квантильні інтервали [286]. Все це підтверджується дослідниками [287, 288]. 

 

 

 

2 , 
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2.2.5.2. Метод визначення періодів напіввиведення 137Cs із організму дітей 

Нами застосовано аналітичні залежні від віку моделі для визначення зміни 

періодів напіввиведення 137Cs із організму [289]. Значення біологічного періоду 

напіввиведення 137Cs розраховували згідно з вимірами в організмі обстежуваних 

до та після комбінованого та базисного лікування. Розрахунки проводили за 

формулою [289]: 

                                                              )qq(ln -
t693,0

21
2/1

⋅
=Ò , 

                                                           

де  Т1/2 – період напіввиведення, доба; 

t – час між першим та другим вимірами вмісту 137Cs в організмі, доба; 

q1 – вміст 137Cs в організмі на початку досліджень, Бк; 

q2 – вміст 137Cs в організмі наприкінці досліджень, Бк. 

 Для розрахунку теоретичної величини періоду напіввиведення 

використовували аналітичну вік-залежну модель [289], для дітей до 17 років. 

Розрахунки проводили за формулою: 

Т1/2= – 9,786+20е ·0,11·Y, 

де  Т1/2 – період напіввиведення, доба; 

Y – вік дитини 

 

 

2.2.6. Методи терапії 

Нами застосовано нормобаричну гіпоксичну газову суміш, що складалася із 

12 % кисню і 88 % азоту. Сеанси ПНГ проводили один раз на добу і підбирали 

індивідуально для кожної дитини. В основному використовували базовий курс: 

кожен сеанс складався із трьох циклів дихання у проміжках між якими пацієнт 

дихав атмосферним повітрям. Курс лікування в середньому був 10 сеансів. У 

кожному сеансі ПНГ період деоксигенації  тривав 15 – 20 хв, а період 

реоксигенації 7 – 10 хв. Загальна тривалість деоксигенації одного сеансу 

становила 45 – 60 хв.  ПНГ проводили за допомогою індивідуального апарата 
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гірського повітря типу «Борей» виробництва державного науково-дослідного 

медико-інженерного центру «НОРТ» НАН України (Київ). Принцип дії апарата 

полягає в сепарації складових атмосферного повітря за допомогою молекулярних 

сит. Газову суміш подавали під прозорий шолом (блістер), який опускали на 

голову пацієнта до контакту з плечовим поясом. 

Для визначення індивідуальної чутливості до гіпоксії перед початком 

лікування здійснювали пробний сеанс дихання гіпоксичною газовою сумішшю. 

Вимірювали ЧСС, АТ, частоту дихання  (ЧД). Парціальний тиск кисню (Ро2) 

газової суміші на I сеансі був 103±5 мм рт. ст., на II і III його знижували 

ступінчасто. Починаючи з IV і наступні – проходили при Ро2 93±5 мм рт.ст.  

Пробний сеанс тривав 15 хв. Його результати оцінювали за шкалою і загальним 

самопочуттям та підбирали індивідуальні режими проведення сеансів ПНГ [41]. 

Реєстрація сеансів ПНГ була внесена в історії хвороби дітей (додаток К). 

Діти групи порівняння та основної отримували терапію згідно з 

протоколами  МОЗ України. 

 

 

2.2.7. Методи статистичного аналізу проведених результатів 

Отримані результати оброблені методами варіаційної статистики з 

використанням програмного забезпечення «Microsoft Exсel 2003», програми 

«Origin Pro 7,5» та «SPSS Statistics (Version 17)», програми «Revisor ver.7.02.» 

(Інституту радіаційного захисту АТН України). 

Розраховували середні значення показників (M) та похибку середнього (m). 

Нормальність розподілів була перевірена за допомогою тесту Колмогорова – 

Смірнова. Міжгрупові різниці вибірок з нормальним розподілом оцінювали за 

критерієм t Стьюдента. Для вибірок, що не задовольняли критерій нормальності, 

було застосовано непараметричні критерії  Вілкоксона і Манна – Уітні. 

Кореляційний аналіз проведено з розрахунком коефіцієнта Спірмена. Результати 

вважалися статистично значущими при Р< 0,05. 
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РОЗДІЛ 3 

 
РЕЗУЛЬТАТИ  ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

3.1. Дозиметрична характеристика обстежуваних дітей 

Діти та підлітки особливо чутливі до впливу іонізуючого випромінювання. 

Перші (діти) у зв’язку з функціональною незрілістю тканин і систем адаптації, а 

другі (підлітки) – з морфофункціональною та гормональною перебудовою, коли 

пристосувально-компенсаторні механізми знаходяться у стані підвищеного 

напруження. Радіаційний фактор може відігравати як провідну роль у розвитку 

патології, так і змінювати (підсилювати) інші екзо- і ендогенні агенти. При 

тривалій дії малих доз опромінення підвищується ризик розвитку 

вільнорадикальних і геномних пошкоджень, що може призводити до зниження 

адаптаційних можливостей організму та розвитку радіаційно-індукованих 

захворювань [22, 290, 291, 292]. Народження дитини та постійне проживання на 

територіях радіоактивного забруднення є високим ризиком, щодо отримання 

додаткового внутрішнього опромінення, яке пов’язане з хронічним щодобовим 

надходженням радіонуклідів (до організму). Доведено, що незважаючи на більш 

низькі концентрації радіонуклідів, які спостерігаються у дітей (порівняно з 

дорослим населенням тієї ж самої місцевості), річні дози можуть бути у них 

вищими [293]. Розподіл дитячого населення за рівнем вмісту 137Cs в організмі має 

випадковий характер [294, 295]. 

У нашому дослідженні вміст інкорпорованого 137Сs представлений 

гістограмами, які апроксимовані логарифмічно-нормальною функцією щільності 

розподілу (рис 3.1.). У дітей віком від 6 до 11 років найбільш імовірні значення 

величини (moda (X)) становили 269 Бк, медіанне значення (med (X)) було 618 Бк, 

середні значення (Х) – 1039 Бк. Максимальне значення попадає у 90-відсотковий 

квантиль і було 1985 Бк. Це свідчить, що у 90 % обстежених дітей максимальний 

вміст інкорпорованого 137Сs не перевищуватиме 1985 Бк. 
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У дітей віком від 12 до 17 років значення моди (moda (X)) дорівнювали 215 

Бк, медіанне значення (med (X)) – 739 Бк, середні значення (Х) – 1310 Бк, 

максимальні значення (90 %-квантиль) – 3065 Бк. Тобто у 90 % обстежуваних 

цього віку вміст інкорпорованого 137Сs не перевищуватиме 3065 Бк (рис. 3.2). 
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Рис. 3.1. Щільність розподілу інкорпорованого 137Сs в організмі дітей віком від 6 

до 11 років 
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Рис. 3.2. Щільність розподілу інкорпорованого 137Сs в організмі обстежуваних 

дітей віком від 12 до 17 років 

 Отримані нами результати збігаються (гістограми, які апроксимовані 

логарифмічно-нормальною функцією щільності розподілу) з раніше проведеними 

дослідженнями в ДУ «ННЦРМ НАМНУ» [288]. У дітей контрольної групи, що 

проживають на умовно «чистих» щодо радіактивного забруднення територіях 

активність 137Сs була на межі або нижче чутливості приладу «Скринер – 3М» 

Х 

 Х 
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лабораторії лічильників випромінювання людини. Мінімально-детектована 

активність для дитини за 3 хвилини виміру становить 145 Бк. 

 Таким чином, вміст інкорпорованого 137Сs у організмі обстежуваних віком 

від 12 до 17 був вищий, ніж у дітей віком від 6 до 11 років. У дітей старшого віку 

встановлено зворотний помірний кореляційний зв’язок з показником ВРС LF/HF 

(r= –0,432) у спокої та при моделювання навантаження (ортостатична проба) з 

RMSSD (r= – 0,404), LF/HF (r= – 0,498). 

 

 

3.2. Вплив переривчастої нормобаричної гіпоксії на центральну та автономну 

нервову систему дітей, що мешкають на РЗТ 

3.2.1. Результати клінічних досліджень автономної нервової системи до та після 

курсу сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії 

Аналіз анамнестичних даних виявив фактори у 68 % обстежуваних у групі 

порівняння і у 78 % основної, що сприяли зміні реактивності організму дітей, які 

проживають на РЗТ: ранні і пізні гестози, захворювання на респіраторні вірусні 

інфекції під час вагітності, хронічна патологія різних оганів і систем у матері; 

загроза переривання вагітності; стрімкі пологи; недоношеність; перинатальне 

ураження ЦНС. Симптоми останнього реєструвалися у 44 % (група порівняння) та 

у 47 % (основна група). 

Дослідження неврологічного статусу за загальноприйнятою схемою (О.Л. 

Бадалян, А.С. Петрухіна (додаток Б)) свідчило, що у дітей контрольної групи він 

був в межах вікової норми. У дітей віком від 6 до 11 років основної групи та 

групи порівняння реєстрували мікросимптоматику у вигляді установочного 

ністагму при відведенні очних яблук у – 12 %, тремтіння повік – 44 %, тремтіння в 

верхніх кінцівках – 7 %, локальний гіпергідроз долонь, ступнів – 8 %, сухість 

долонь – 2 %, хиткість у пробі Ромберга – 3 %, підвищення сухожильних  

рефлексів – 2 %. У дітей віком від 12 до 17 аналогічна симптоматика була у 17, 

60, 12, 16, 8, 5 % відповідно. 
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Частота проявів вегетативної дисфункції у дітей віком від 6 до 11років 

становила від 16 до 20 %, соматоформні вегетативні розлади – 8 – 16 %, 

неврастенія – 16 –18 %. У осіб від 12 до 17 років від 50 до 56 %, 20 – 24 %, 4 – 10 

% відповідно. 

Вихідний вегетативний тонус за таблицями О.М. Вейна модифікованими 

для дітей Н.А. Білоконь (додаток В) свідчив, що у 67 % обстежуваних 

контрольної  групи (6 – 11 р.) була ейтонія, у 20 % - ваготонія і у 13 % – 

симпатикотонія, а у дітей старшого віку (12 – 17 р.) у 40, 30, 30 % відповідно. У 

пацієнтів (6 – 11 р.) групи порівняння аналогічні показники ВВТ були у 31, 49, 20, 

а у основній у 32, 42, 26 % відповідно. У обстежуваних (12 – 17 р.) ці значення 

були у 22, 60, 18 % (група порівняння) і у 22, 56, 22 % (основна група). 

У дітей контрольної групи на момент дослідження ніяких скарг не було. У 

дітей віком від 6 до 11 років, які мешкають на РЗТ, основними симптомами з боку 

ЦНС та АНС були підвищена втомлюваність, головні болі, сонливість, болі в 

ділянці серця (табл. 3. 1). 

 Таблиця 3.1. 

 

Основні симптоми з боку ЦНС і АНС до лікування у дітей віком від 6 до 11 

років, що мешкають на радіоактивно забруднених територіях 
 

Симптоми з боку ЦНС і 
АНС 

Контрольна 
група 
(n=15) 

Група 
порівняння 
(n= 45, абс (%)) 

Основна 
група 
(n=50, 
 абс (%)) 

Підвищена втомлюваність - 31 (69,00) 25 (50,00) 
Головні болі - 18 (40,00) 22 (44,00) 
Сонливість - 15 (33,00) 14 (28,00) 
Запаморочення - 5 (11,00) 8 (16,00) 
Емоційна лабільність - 8 (18,00) 8 (16,00) 
Порушення сну - 3 (7,00) 6 (12,00) 
Метеозалежність - 4 (9,00) 6 (12,00) 
Болі в ділянці серця - 14 (31,00) 15 (30,00) 
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Крім того, з боку органів дихання деякі обстежувані скаржилися на відчуття 

нестачі повітря, кашель на різні запахи, пил, дим. З боку органів травлення біль в 

абдомінальній ділянці реєстрували у дітей від 62 до 70 %.    

Після застосування курсу сеансів ПНГ діти не скаржилися на порушення 

сну, знижений настрій, емоційну лабільність, почуття нестачі повітря, 

втомлюваність. У переважної більшості (95 %) зменшилися або повністю зникли 

головні болі, запаморочення. На фоні базисного лікування у 27 % пацієнтів (група 

порівняння) були менш виразні зміни суб’єктивного стану (залишалися скарги на 

головні болі, запаморочення, порушення сну, втомлюваність). 

У обстежуваних віком від 12 до 17 років при первинному обстеженні 

основними симптомами були: підвищена втомлюваність, головні болі, емоційна 

лабільність, порушення сну, болі в ділянці серця. В обох вікових групах 

показники статистично значуще не відрізнялися (табл. 3.2). 

Таблиця 3.2. 

 

Основні симптоми  з боку ЦНС і АНС до лікування у дітей віком від 12 до 17 

років, що мешкають на радіоактивно забруднених територіях  

Симптоми з боку ЦНС Контрольна 
група 
(n=20) 

Група 
порівняння 
(n= 50, абс (%)) 

Основна 
група 
(n=50,  
абс (%)) 

Підвищена втомлюваність - 32 (64,00) 38 (76,00) 
Головні болі - 28 (56,00) 30 (60,00) 
Сонливість - 4 (8,00) 5  (10,00) 
Запаморочення - 6  (12,00) 9  (18,00) 
Емоційна лабільність - 25 (50,00) 22  (44,00) 
Порушення сну - 15 (30,00) 12  (24,00) 
Метеозалежність - 6 (12,00) 8 (16,00) 
Болі в ділянці серця - 18 (36,00) 20 (40,00) 
  
  

 Діти старшого віку також скаржилися на відчуття нестачі повітря та кашель. 

Біль в абдомінальній ділянці відчували від 52 до 64 % пацієнтів.  
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 Після застосування курсу сеансів ПНГ у пацієнтів нормалізувався сон, 

зникли почуття нестачі повітря та втомлюваність, поліпшився настрій, 

підвищилася толерантність до психологічних факторів. У більшості дітей(86%) 

зменшилися або повністю зникли головні болі, запаморочення. На фоні базисного 

лікування у 30 % пацієнтів (група порівняння) були менш виразні зміни 

суб’єктивного стану (залишалися скарги на головні болі, запаморочення, 

порушення сну, втомлюваність). 

За  вегетативним індексом Кердо (ВІК) у 100 % дітей контрольної групи 

віком від 6 до 11 років реєстрували симпатикотонію. При первинному обстеженні 

у групі порівняння вона спостерігалася у 96 % , у основній групі – у 98 %. У двох 

дітей реєстрували ейтонію (у групі порівняння), і у однієї дитини були нормальні 

значення (у основній групі). Після застосування базисного лікування ВІК 

статистично не змінювався. У дітей, які отримували додатково сеанси ПНГ 

Реєстрували вірогідне зниження показника на 8 % (табл. 3. 3). 
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У 95 % дітей віком від 12 до 17 років контрольної групи у 95 % ВІК мав 

симпатикотонію і лише у однієї дитини його значення були нормальні. У групі 

порівняння симпатикотонію реєстрували у 84 %, парасимпатикотонію – у 10 %, і 

у 6 % - нормотонію. У основній групі у 90, 6, 4 % відповідно. Після базисного 

лікування у дітей II групи (порівняння) показники статистично не змінювалися: у 

78 % - симпатикотонія, у 10 % – парасипатикотонія, у 12 % – нормотонія, у однієї 

дитини – ейтонія. Після застосування комбінованого лікування вірогідно знизився 

показник (у основній групі – III) симпатикотонії і реєструвався у 82 %, у 14 % –  

нормотонія, у двох дітей – ейтонія (табл. 3.4). 

У наших дослідження вивчення міжсистемного індексу Хільдебранта (ІХ) 

свідчило, що у контрольній групі його значення були вірогідно вищі, ніж при 

первинному обстеженні у дітей II та III групи (табл.313 ,табл.3.14). Підвищення 

ІХ у дітей цієї групи може бути пов’язано з морфофункціональні особливостями 

та адекватною реакцією на розумово-емоційне навантаження, що знаходить 

підтвердження у літературних джерелах [296, 297]. Після застосування базисного 

лікування у пацієнтів II групи він статистично не змінювався. Після 

комбінованого лікування з сеансами ПНГ реєстрували вірогідне збільшення 

показника у обох вікових категоріях. Таке підвищення кардіореспіраторних 

співвідношень, на нашу думку, може бути реакцією на сеанси ПНГ.  

За запитальником Вейна (додаток Г) у всіх дітей контрольної групи 

кількість балів не перевищувала 25. У 22 % дітей групи порівняння (II) віком від 6 

до 11 років при першому обстеженні кількість балів була більше 25, у 78 % - 

менше 25, у основній групі (III) у 32 та 68 % відповідно. У 52 % дітей віком від 12 

до 17 років у групі порівняння кількість балів перевищувала 25 і у 48 % була до 

25. У основній групі реєстрували у 40 та 60 % відповідно. Після базового 

лікування у II групі пацієнтів молодшого віку (6-11 років) у 9 % кількість балів 

перевищувала 25 і у 91 % була до 25. Після комбінованого лікування з курсом 

сеансів ПНГ у всіх дітей (100%) кількість балів не перевищувала 25. 
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У обстежуваних старшого віку (12-17 років) після базового лікування у 40 

% було >25 балів і у 60 % < 25. Після застосування комбінованого лікування з 

курсом сеансів ПНГ у 22 та 78 % відповідно.  

Додаткове обстеження за запитальником Спілберга – Ханіна (додаток Д) 

виявило, що у дітей віком від 6 до 11 років особистісна тривожність у групі 

контролю була вірогідно нижче, ніж у групі порівняння та основній (табл.3.32.) 

Аналогічні результати були і у дітей віком від 12 до 17 років, але у основній групі 

реактивна тривожність статистично значуще була вищою (табл.3.33) Застосування 

базового лікування у дітей обох вікових категорій групи порівняння не сприяв 

вірогідному зниженню показників. У дітей основної групи реєстрували вірогідне 

зниження як особистісної так і реактивної тривожності. 

Таким чином, клінічне дослідження на основі вивчення анамнезу, скарг, 

неврологічного статусу виявило порушення з боку АНС у дітей обох вікових 

груп, які мешкають на РЗТ. Після застосування сеансів ПНГ значно зменшилися 

та зникли скарги з боку АНС, знизилася симпатикотонія, підвищилася 

толерантність до психологічних факторів. В основі таких позитивних змін на дію 

ПНГ лежать механізми, які забезпечують централізацію кровообігу, перерозподіл 

кровотоку у бік головного мозку [2].  
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3.2.2. Результати дослідження аналізу варіабельності ритму серця після сеансів 

переривчастої нормобаричної гіпоксії 

 Результати запису ВРС у спокої та при ортостатичній пробі ( при 

первинному обстеженны дітей) наведено в таблицях 3.5., 3.6., 3.7., 3.8. При 

первинному обстеженні дітей віком 6 до 11 років методом ВРС у стані спокою 

(фоновому записі) виявлено, що ЧСС вірогідно була вище значень контрольної 

групи на 14 %. Показник загальної варіабельності (сумарного спектра 

вегетативної регуляції кровообігу) SDNN вірогідно нижче від 32 до 38 %, 

активність парасимпатичної ланки RMSSD – на 24 % щодо значень групи 

контролю. Серед значень спектральної потужності статистично значуще була 

збільшена активність судинорухового симпатичного центру на 31 %. Серед 

показників за методом Баєвського реєстрували зниження рівня функціонування 

серцево-судинної системи (Мо) – на 22 %, підвищення ПАПР від 31 до 33 %, ІН – 

від 54 до 59 % щодо значень групи контролю (табл. 3.5). 

При виконанні ортостатичної проби та записі ВРС був підвищенний 

показник RMSSD на 33 %, еферентна парасимпатична активність знижена (HF) на 

26 %, симпато-вагальний індекс збільшений від 35 до 41 %. Підвищення 

останнього свідчить про перевагу тонусу у бік симпатичної ланки. ІН мав 

тенденцію до збільшення (табл. 3.6). 

За показниками ІН у 53 % дітей (6 – 11 років) I групи (контрольна) була 

ваготонія, у 47 % – ейтонія. У II (порівняння) у 40 % – ваготонія, 40 % – ейтонія, 

15 % – симпатикотонія, 7 % – парасимпатикотонія. У III (основній) у 36, 28, 30, 8 

% відповідно. 

Вегетативна реактивність (ВР) – це вегетативні реакції на зовнішні та 

внутрішні подразники. У дослідженні ВР істотним є сила реації (розмах коливань 

вегетативних показників) та ії тривалість (повернення вегетативних показників до 

вихідного рівня) [298]. При використанні аналізу ВРС ВР оцінюється за 

співвідношенням ІН у спокої до ІН за кліноортостатичної проби та зіставляється з 

результатами у відповідних таблицях [298].   
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У нашому дослідженні у 73 % дітей молодшого віку ( 6 – 11 років, I група) 

ВР була в межах норми, у 27 % спостерігалася гіперсимпатикотонія. У 12 % 

пацієнтів які мешкають на РЗТ ВР (II група) була нормальна, у 80 % – 

гіперсимпатикотонія, у 8 % – асимпатикотонія, а у III – у 13, 78, 9 % відповідно. 

Наявність гіперсимпатикотонії у більшості випадків свідчить про напружену 

адаптацію та зниження резервних можливостей вегетативної регуляції. 

Асимпатикотонічна ВР вказує на недостатню адаптацію.   

У дітей віком від 12 до 17 років у спокої ЧСС була вірогідно підвищена на 9 

%, SDNN від 55 до 64 % та знижена Мо на 22 % щодо значень контрольної групи. 

ІН мав тенденцію до зниження (табл.3.7). При виконанні ортостатичної проби 

ЧСС статистично значуще підвищилась на 9 %, значення RMSSD знизились на 33 

%. Серед показників спектральної потужності LF зменшилась на 22 %. За 

методом Баєвського показники ПАПР були збільшені від 26,5 % щодо значень 

контрольної групи. ІН мав тенденцію до підвищення (табл. 3. 8).  

 За показниками ІН у спокої у 20 % дітей (12 – 17 років) I групи 

(контрольна) була ваготонія, у 53 % – ейтонія, у 7 % - симпатикотонія, у 20 %  – 

парасимпатикотонія. У II (порівняння) у 35, 45, 8, 12%, а у III (основній) у 10, 56, 

22, 12 % відповідно. ВР у 70 % осіб I групи була в межах норми, у 30% – 

гіперсимпатикотонія. У обстежуваних, які мешкають на РЗТ ВР у II групі була у 

15 % нормальна, 70 % – гіперсимпатикотонія, у 5 % – асимпатикотонія, а III – у 

10, 78, 2 % відповідно.   

Аналіз статичних показників у дітей віком від 6 до 11 років у спокої 

(фоновому записі), після застосування комбінованого лікування (базисне 

лікування з курсом сеансів ПНГ), у III групі (осовній) виявив вірогідне зниження 

ЧСС з 76,92±2,20 до 70,72±1,95 хв-1 – на 8 % і був вище від значень контрольної 

групи (65,93±2,70 хв-1). У групі порівняння (II) цей показник на фоні базисної 

терапії залишився без змін (з 71,60±1,89 до 71,87±2,64 хв-1). Показник сумарного 

ефекту вегетативної регуляції кровообігу (SDNN)  після сеансів ПНГ мав 

тенденцію до підвищення з 142,60±17,79 до 181,56 ±22,03 мс, а після базисного 

лікування з 158,13±16,51 до 221,00±21,05 мс. У контрольній групі – 231,27±42,98 
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мс. Значення показників активності парасимпатичної ланки (RMSSD) після 

сеансів ПНГ вірогідно підвищились з 59,50±4,36 до 87,72±7,01 мс – на 32 % (вище 

від показників контрольної групи на 11%). У II групі (базисне лікування) 

відмічалась лише тенденція до підвищення з 69,13±4,01 до 76,68±5,05 мс – на 10 

% але не сягала значень контрольної групи (78,07±5,37) (рис.3.3). 
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Рис.3.3. Зміни показника RMSSD мс у дітей віком від 6 до 11 років після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 

1 – до лікування, 2 – після лікування.* Р<0,05 порівняно зі значеннями до 

лікування, #P<0,05 відносно групи контролю 

 

Отримані результати збігаються з літературними даними щодо підвищення 

RMSSD після впливу ПНГ [299]. Він є маркером впливу нормобаричної гіпоксії, а 

його динаміка відображає активність процесів авторегуляції, що забезпечують 

підтримку адекватного парціального тиску в тканинах [299]. 

Сумарна потужність спектра (ТР) у III групі (після курсу сеансів ПНГ) мала 

тенденцію до підвищення з 6934,18±1030,41 до 8064,14±1321,63 мс2, а у II групі 

(базисне лікування) з 5521,87±968,63 до 8755,60±1369,24 мс2  але не сягала 

значень контрольної групи – 9323,80±2229,79 мс2. Серед інших показників 

спектральної потужності вірогідно знизилася активність судинорухового 
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симпатичного центру (LF) з 550,82±25,34 до 452,72±35,54 мс2 – на 18 % відносно 

групи порівняння (II) – на 16 %, але залишалася вищою щодо контрольної групи 

(382,93±33,78 мс2). У II групі була тенденція до підвищення з 447,67±33,90 до 

538,13±30,04 мс2 – на 17 %, що на 9 % нижче значень контрольної групи (рис.3.4). 
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Рис.3.4. Зміни показника LF мс2 у дітей віком від 6 до 11 років, після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії.1 

– до лікування, 2 – після лікування. 

 * Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування. ** Р<0,05 щодо значень після 

лікування у групі порівняння. 

 

Зниження LF-складової спектра ВРС свідчить про зменшення симпатичної 

активності в ССС . 

Складова спетра ВРС дуже низьких коливаннь (VLF) в обох групах була 

нижче від значень групи контролю 8779,20±2246,40 %, що може розглядатися як 

недостатнє залучення надсегментарних структур та знижену толерантність до 

психоемоційного напруження.  

Симпато-вагальний індекс (LF/HF) після сеансів ПНГ вірогідно зменшився 

у III групі з 2,82±0,21 до 2,02±0,20 ум. од. – на 28 %, відносно II групи на 21 %. На 

фоні базисного лікування (II група) реєстрували тенденцію до підвищення з 
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2,35±0,12 до 2,57±0,18 ум. од. – на 8 %. У контрольній групі його значення були 

2,22±1,40 ум. од. (рис. 3.5).  
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Рис. 3.5. Зміни LF/HF (симпато-вагального індекса) ум.од. у дітей віком від 6 до 

11 років, після комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої 

нормобаричної гіпоксії. 1 – до лікування, 2 – після  лікування. 

 * Р<0,05 порівняно зі значеннями до  лікування, ** Р<0,05 щодо значень після 

лікування у групі порівняння 

 

LF/HF ВРС є маркером нормобаричної гіпоксії, його динаміка свідчить про 

короткострокові пристосувальні реакції ССС [299], а зменшення  LF/HF – про 

перевагу вегетативного тонусу у бік парасимпатичної ланки. Підвищення ТР, 

статистично значуще зниження LF та LF/HF є результатом зменшення впливу 

підкіркового симпатичного нервового центру та активації парасимпатичної ланки 

АНС. 

При аналізі ВРС за методом Баєвського було встановлено, що вихідний 

вегетативний тонус у дітей віком від 6 до 11 років за ІН після комбінованого 

лікування з курсом сеансів ПНГ збільшився у бік ваготонії і реєстрували у 56 % 

пацієнтів, ейтонія була у 34 %, симпатикотонія у 10 %. На фоні базисної терапії – 

у 62, 13 та 11% відповідно, крім того відмічали гіперсимпатикотонію у 13 %. 

Вегетативна реактивність (за співвідношенням ІН при ортостазі до ІН у спокої) 
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після комбінованого лікування у 34 % дітей була у межах норми, у 60 % – 

гіперсимпатикотонічна, у 6 % – асимпатикотонічна. У II груп (базисне лікування) 

у 13 % – нормальна, у 78 % – гіперсимпатикотонічна, у 9 % – асимпатикотонічна.    

Показник  ВРС  моди (Мо), що відображає найбільш вірогідний рівень 

функціонуванн ССС, у дітей III групи після впливу ПНГ вірогідно підвищився  з 

0,72±0,03 до 0,85±0,04 с – на 18 %, а відносно II групи на 9 %, але не сягав 

значень контрольної групи 0,92±0,08 с. У II групі (на фоні базисного лікування) 

реєстрували статистично значуще зниження з 0,78±0,04 до 0,77±0,04 с – на 11 %. 

ПАПР вірогідно знизився у III групі з 54,88±2,37 до 43,48±1,95 %/с – на 21 % і у II 

групі з 57,09±5,31 до 45,17±4,48 %/с – на 21%, але не сягав значень контрольної 

групи – 38,16±3,48 %/с . Його динаміка дає підставу стверджувати про зниження 

напруження та підвищення адаптаційних можливостей організму дітей. ІН 

статистично значуще знизився у основній (III) з 78,84±10,65 до 41,56±4,70 %/с2 – 

на 47%, а у групі порівняння (II) мав тенденцію до зниження з 70,68±7,23 до 

62,47±14,05 %/с2 – на 21 %, але перший був вище значень контрольної групи на 22 

%, а другий на 48 %. У групі контролю він був 32,44±5,94 %/с2 (рис 3.6).  
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Рис.3.6. Зміни індекса напруження регуляторних систем у дітей віком від 6 до 11 

років після комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої 

нормобаричної гіпоксії. 1 – до лікування, 2 – після лікування.* Р<0,05 порівняно зі 

значеннями до лікування, #P<0,05 відносно контрольної групи. 
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Підвищення показника Мо та зниження ПАПР і ІН свідчить, що 

комбіноване лікування з курсом сеансів ПНГ сприяло зниженню показників 

центрального контура управління серцевим ритмом та активації гуморального 

каналу регуляції. У II групі останній  був менш зниженний (на тлі зменшення 

центрально контуру), що може свідчити про недостатні адаптаційні можливості 

організму.   

Кореляційний аналіз показників ВРС після комбінованого лікування 

вияввив, що ІН негативно корелює з RMSSD (r= – 0,820 – сильний кореляційний 

зв’язок) та LF/HF (r= – 0,450 – помірний кореляційний зв’язок) і  позитивно з 

ПАПР (r=0,487 – помірний кореляційний зв’язок). Тобто у спокої зменшився 

вплив центрального контура управління серцевим ритмом за рахунок активації 

парасимпатичного центру. 

При виконанні ортостатичної проби у дітей віком від 6 до 11 років серед  

вірогідно знизився pNN50. Це реєстрували після лікування у дітей обох груп, але 

він залишався вище значень групи контролю. Так, у III групі після сеансів ПНГ 

pNN50 знизився з 8, 66±2,09 до 3,18±0,98 мс – на 63%, у II групі (базисне 

лікування) з 7,67±1,38 до 5,53±1,38 мс – на 30%. Нами зареєстровано тенденцію 

до зниження SDNN у пацієнтів, які отримували сеанси ПНГ, з 63,56±9,45 до 

41,42±2,25 мс та наближення до значень контрольної групи (44,87±3,09 мс). У 

групі яка отримувала базисне лікування, він статистично значуще знизився з 

98,42±13,53 до 50,38±4,58 мс – на 48%, проте залишався вище порівняно з 

контролем. Спостерігали тенденцію до зниження показника RMSSD у III і II 

групах та наближення до контролю (21,93±1,36 мс). Зниження ВРС за RMSSD  та 

pNN50 може свідчити про зменшення активації парасимпатичної ланки АНС, але 

ступінь ії зниження більше виражений у дітей, що отримували сеанси ПНГ. 

Після застосування комбінованого лікування з сеансами ПНГ та виконанні 

ортостатичної проби серед показників спектральної потужності ТР статистичної 

значущості не набував, а вірогідно збільшилися – HF та LF. Перший із них у 

основній групі (III) підвищився з 207,45±11,26 до 257,61±12,43 мс2 – на 19 %, а 



 87 

відносно групи порівняння на 8 %. У групі порівняння спостерігали тенденцію до 

підвищення HF на 4 % (рис. 3.7).  
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Рис.3.7. Зміни показника HF у дітей віком від 6 до 11 років після комбінованого 

лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 1 – до 

лікування, 2 – після лікування. 
* Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування, ** Р<0,05 щодо значень після 

лікування у групі порівняння, #P<0,05 – відносно контрольної групи. 

      

Після сеансів ПНГ значення LF підвищилися  з 577,82±29,00 до 

807,80±65,77 мс2 (Р<0,05) – на 28 %. У групі порівняння LF знизився на 6 %. 

Проте як у III, так і у II групі показники не сягали контрольних значень (HF – 

291,73±16,38 мс2, LF – 597,33±40,23 мс2 (рис. 3.8). У наших дослідженнях 

активація судинорухового симпатичного центра (LF) переважала над еферентною 

парасимпатичною (HF) в 3 раза. 
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Рис. 3.8. Зміни показника LF у дітей віком від 6 до 11 років після комбінованого 

лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 1 – до 

лікування, 2 – після лікування. 

 * Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування,  ** Р<0,05 щодо значень після 

лікування у групі порівняння. 

 

Слід відмітити, що у пацієнтів, які отримували сеанси ПНГ підвищився HFn 

(в нормалізованих одиницях) з 25,24±0,79 до 32,26±1,44 % (Р<0,05). Показник  

VLF не набував статистичної значущості і в обох групах  мав тенденцію до 

зниження. При цьому у III групі (1642,40±160,37 мс2) він наблизився до значень 

контрольної групи (1675,33±273,87 мс2), а у II (3559,53 ±968,71 мс2) був вищим 

від контролю в 2 раза. Така динаміка у III групі може бути пов’язана зі 

зменшенням активності центральних контурів регуляції ритму серця.  

 Симпато-вагальний індекс (LF/HF)  в ортостатичній  пробі вірогідно 

знизився у III групі (комбіноване лікування з сеансами ПНГ) з 3,05±0,12 до 

2,36±0,14 ум.од. – на 23 %, а відносно групи порівняння на 19 %, проте залишався 

вище значень щодо групи контролю (1,97±0,13 ум.од.). У II групі (базисне 

лікування) він знизився з 3, 35±0,14 до 2,91±0,113 ум.од. (Р>0,05) – на 13 % (рис. 

3.9). 
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 Рис. 3.9. Зміни показника LF/HF у дітей віком від 6 до 11 років, після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 

1 – до лікування, 2 – після лікування. *Р<0,05 порівняно зі значеннями до 

лікування, **P<0,05 щодо значень після лікування у групі порівняння, #Р<0,05 

відносно контрольної групи 

 

Показник моди (Мо) після комбінованого лікування з курсом сеансів ПНГ в 

ортостатичній пробі у основній групі (III) вірогідно збільшився з 0,60±0,02 до 

1,01±0,25 с – на 41 % , відносно групи порівняння (0,54±0,01 с)  на 46 %  і був 

вищим від контролю (0,59±0,02 с) на 42 %. Його підвищення свідчить про 

активацію симпатичної ланки та ваготонію. Тобто у дітей, що отримували ПНГ 

була достатня активація симпатичної ланки АНС при ортостазі. Це може 

розглядатися як адекватна реакція на вплив нормобаричної гіпоксії.У групі 

порівняння  значення Мо після базисного лікування майже не змінилося (з 

0,56±0,01 до 0,54±0,01 с) і не сягало показників групи контролю (0,59±0,02 с). 

 У основній групі дітей ІН в ортостатичній пробі після комбінованого 

лікування з сеансами ПНГ вірогідно знизився з 154,62±15,10 до 127,04±10,54 с –  

на 18%, відносно групи порівняння на 36 %, та був нижче значень контрольної 

групи (171,66±25,64 с) – на 31 %. Це може свідчити про зменшення впливу 

центрального контуру управління серцевим ритмом. У групі порівняння ІН після 

базисного лікування статистично значуще підвищився з 137,70±9,88 до 
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200,27±21,24 с – на 31 % (вище від показників контрольної групи на 10 %), що 

свідчить про збільшення показників центрального контуру управління серцевим 

ритмом над автономним (рис. 3.10). При цьому реєстрували вірогідне збільшення 

показника ІВР з 129,11±12,53 до 236,53±44,49 %/с – на 45%, ВПР з 5,35±0,37 до 

8,12±0,70 1/с2 – на 34 %, тенденція до підвищення Аmо з 40,84±3,10 до 47,28±1,82 

%, що дає підставу стверджувати про підвищену активацію симпатичної ланки та 

симпатикотонію.  
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Рис. 3.10. Зміни індексу напруження регуляторних систем  у дітей віком від 6 до 

11 років, після комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої 

нормобаричної гіпоксії. 1 – до лікування, 2 – після лікування.  
*Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування, **P<0,05 щодо значень після 

лікування у групі порівняння 

  

Отже, у дітей віком від 6 до 11 років після курсу сеансів ПНГ у спокої 

підвищилась активація парасимпатичної ланки та зменшилась симпатичної. Це 

може свідчити про релаксацію кардіореспіраторної системи та вегетативну 

рівновагу. Крім того, зменшився вплив центрального контуру управління 

серцевим ритмом. В ортостатичній пробі (після курсу сеансів ПНГ) реєстрували 

достатню активацію симпатичної ланки АНС, ваготонію та зменшення впливу 
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центрального контуру управління серцевим ритмом. У групі яка отримувала 

базисне лікування таких змін не зареєстровано. 

У обстежуваних віком від 12 до 17 років (у спокої) ЧСС після курсу сеансів 

ПНГ знижувалася у обстежуваних III групи з 73,46±1,95 до 68,08±2,29 хв-1 

(Р<0,05) – на 7%, а відносно II групи на 6%, та наближалася до значень групи 

контролю (66,85±2,04 хв-1). Слід відмітити, що SDNN мав тенденцію до зниження, 

але залишався вище від контрольних значень (60,70±6,31 мс). У дітей II групи, які 

отримували базисне лікування, значення pNN50 вірогідно збільшилося з 

42,82±3,08 до 49,66±3,47% – на 14% (у групі контролю воно було 43,60±5,16 %). 

 Загальна потужність спектра (ТР) у дітей III групи після комбінованого 

лікування мала тенденцію до підвищення з 3444,68±766,78 мс2 , що може свідчити 

про активацію вагуса. У дітей, що отримували лише базисне лікування 

.реєстрували тенденцію до зниження з 5740,68±766,78 до 4494,86±613,27 мс2 ( у 

контрольній групі показник ТР був 1642,70±329,40 мс2). HF-складова спектра ВРС  

у пацієнтів III групи статистично значуще зменшилася з 449,56±66,41 до 

374,42±49,39 мс2 – на 17% і була нижче від контролю (421,60±43,37 мс2 ) на 11%. 

У дітей II групи HF практично не змінився ( рис. 3.11.) Інші показники 

спектральної потужності мали тенденцію до підвищеня або зниження, але 

статистичної значущості не набували. 
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 Рис. 3.11. Зміна показника HF у дітей віком від 12 до 17 років, після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 

1 – до лікування, 2 – після лікування. 

 * Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування  

   

Аналіз ВРС за методом Баєвського свідчив, що вихідний вегетативний 

тонус у дітей віком від 12 до 17 років за ІН після застосування комбінованого 

лікування з курсом сеансів ПНГ збільшився у бік ейтонії і реєструвався у 56 % 

пацієнтів, ваготонія була у 20 %, симпатикотонія у 14% і парасимпатикотонія у 10 

%. На фоні базисного лікування у обстежуваних групи порівняння ці значення 

були у 26, 58, 8, 8 % відповідно. Тобто спостерігали перевагу ваготонії. 

Вегетативна реактивність (за співвідношенням ІН у ортостатичній пробі до ІН у 

спокої) після застосування комбінованого лікування була: у 36 % дітей у межах 

норми, 44 % – гіперсимпатикотонічна. У обстежуваних групи порівняння у 10, та 

90 % відповідно. 

 Значення показника Мо вірогідно підвищилися у обстежуваних III групи 

після сеансів ПНГ з 0,72±0,04 до 0,88±0,03 с – на 18%, але не сягали значень 

групи контролю. У II групі цей показник після застосування базисного лікування 

мав тенденцію до підвищення з 0,93±0,04 до 0,98±0,03 с (Р>0,05). У 
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обстежуваних, які отримували сеанси ПНГ (III група) ІН вірогідно знизився з 

93,40±9,42 до 61,24±7,24 %/с2 – на 35 %, а у II мав тенденцію до зниження з 

66,40±9,11 до 51, 27±7,92 %/с2 ( Р>0,05). У контрольній групі його значення були 

104,72±26,98 %/с2 (рис. 3.12. ). 
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Рис.3.12. Зміни індексу напруження регуляторних систем у дітей віком від 12 до 

17 років після комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої 

нормобаричної гіпоксії. 1 – до лікування, 2 – після лікування. * Р<0,05 порівняно зі 

значеннями до лікування.  

 

У обстежуваних які отримували базисне лікування реєстрували статистично 

значуще зниження ІВР з 110,63±10,71 до 81,91±10,71 %/с на 25 %, що може 

свідчити про активність парасимпатичної ланки. У групі контролю його значення 

були 176,57±51,96 %/с. Також спостерігали зменшення ПАПР з 48,08±4,02 до 

37,84±4,02 %/с – на 21 %, які були нижче значень від контролю (46,99±4,69 %/с). 

Таким чином, збільшення показника Мо та зменшення ІН у спокої при 

записі ВРС після впливу ПНГ свідчить про певну активацію симпатичного відділу 

та зниження впливу центрального контуру управління серцевим ритмом. 

 У дітей віком від 12 до 17 років в ортостатичній пробі вірогідно знизилася 

ЧСС після застосування комбінованого лікування з сеансами ПНГ з 96,22±2,93 до 

1 1 2  2 

 * 

група 
порівняння 

основна 
група 

контрольна 
група 

%/мс2 



 94 

89,39±2,97 хв-1 – на 7 %, а у дітей, які отримували тільки базисне лікування, 

показники залишилися без змін ( з 103,38±1,93 до103,44±1,88 хв-1). У контрольній 

групі значення були 93,75±2,95 хв-1 (рис. 3.13.). 
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Рис.3.13. Зміни ЧСС у дітей віком від 12 до 17 років, після комбінованого 

лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 1 – до 

лікування, 2 – лікування. 

 * Р<0,05 у групі відносно значень до лікування, **P<0,05 відносно значень після 

лікування у групі порівняння, #Р<0,05 відносно контрольної групи 

 

Значення показника сумарного ефекту вегетативної регуляції кровообігу 

(SDNN) у дітей основної групи (III) ,які отримували сеанси ПНГ, мали тенденцію 

до зниження з 52, 14±2,93 до 46,54±7,17 мс (Р>0,05) та наближалися до контролю 

– 46,60±2,46 мс. У II групі вони також зменшувалися з 54,32±6,83 до 39,68±1,63 

мс (Р>0,05)    

Показник RMSSD вірогідно підвищився у дітей III групи після застосування 

комбінованого лікування з 15,14±1,82 до 18,94±1,65 мс – на 20 %, але був нижче  

від значень контрольної групи (20,65±1,40 мс) на 8 %. У дітей II групи після 

базисного лікування реєстрували тенденцію до підвищення з 15,56±0,86 до 

16,00±0,90 мс  (рис 3. 14.). Підвищення цього показника може свідчити про  
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парасимпатичну та активність процесів авторегуляції, що забезпечують підтримку 

адекватного парціального тиску у тканинах.  
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Рис.3.14. Зміни RMSSD у дітей віком від 12 до 17 років після комбінованого 

лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 1 – до 

лікування, 2 – після лікування. 

 * Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування, #Р<0,05 відносно контрольної 

групи. 

 

Загальна потужність спектра (ТР) у дітей III групи, що отримували 

комбіноване лікування, вірогідно зменшилася при ортостатичній пробі з 5256,00 

±563,03 до 4103,82±370,04 мс2 – на 22 %, відносно групи порівняння була 

вірогідно вища на 24 %, але не сягала значень контрольної групи (3545,00±243,42 

мс2). У дітей, що отримували базисне лікування ТР мав тенденцію до зниження з 

5302,40±981,81 до 3116,52±178,30 мс2 – на 41 %, а відносно групи контролю на 

12% (нижче) (рис 3. 15.). Зниження ТР (у дітей, що отримували сеаси ПНГ) може 

свідчити про активацію симпатичної ланки. У дітей, що отримували базисне 

лікування, цей показник знизився більше. Такі значення ТР (що відображає 

загальну потужність спектра нейрогуморальної регуляції) свідчать, що 

регуляторні можливості організму пацієнтів були знижені. 
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Рис.3.15. Зміни ТР у дітей віком від 12 до 17 років після комбінованого лікування 

з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 1 – до лікування, 2 – після 

базисного лікування, 3 – після комбінованого лікування з курсом сеансів ПНГ.  
* Р<0,05 у групі відносно значень до лікування. 

 

У дітей, що отримували комбіноване лікування з сеансами ПНГ у ортостазі 

реєстрували підвищення HF і LF як в абсолютних числах, так і у відсотках. При 

цьому НF-складова спектра ВРС вірогідно збільшилася з 180,50±12,65 до 

221,90±7,88 мс2 – на 19 % , та наблизилася до значень контрольної групи 

225,70±12,62 мс2 (рис 3.16.). У групі порівняння цей показник залишався майже 

без змін (з 205,78±8,89 до 202,94±10,83 мс2).   
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Рис.3.16. Зміни HF у дітей віком від 12 до 17 років після комбінованого лікування 

з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксїї. 1 – до лікування, 2 – після 

лікування. 

 * Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування. #Р<0,05 відносно контрольної 

групи 

   

LF- складова спектра ВРС (після комбінованого лікування з сеансами ПНГ) 

теж статистично значуще підвищлась з 620,60±25,26 до 939,22±56,46 мс2 – на 34 

%, відносно групи порівняння на 9 %, щодо контрольної групи на 15 %. Це дає 

підставу стверджувати про активацію симпатичної ланки (рис. 3.17)  У групі 

порівняння після базисного лікування відмічали тенденцію до підвищення LF  з 

758,70±61,16 до 856,10±76,13 мс2 – на 11 % (вище на 8 % від значень контрольної 

групи).  У дітей основної групи вірогідно збільшився LFn з 78,10±0,88 до 

94,10±13,81 % тобто на 17 %, відносно групи порівняння (76,54±1,23 %) на 19 %. 

Цей показник був вище від значень контрольної групи (75,90±1,08 %) на 19 %. 

Перевага спектра LF над HF у дітей основної групи може свідчити про достатню 

активацію обох ланок АНС з перевагою у бік симпатичної активності в 4 раза.  
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Рис. 3. 17. Зміни HF у дітей віком від 12 до 17 років після комбінованого 

лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксїї. 1 – до 

лікування, 2 – після лікування. 

 * Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування, #Р<0,05 відносно контрольної 

групи 

 

Показник VLF у дітей як основної групи (III) так і групи порівняння (II) мав 

тенденцію до зниження з 3813,88±580,50 до 2952±399,95 мс2 –  на 23 % та з 

3449±812,85 до 2072,08 мс2 – на 40 % відповідно. При цьому у III групаі його 

значення були вищі від контрольних (2544,40±288,50 мс2) на 14 %, а у II групі 

нижчі – на 19 %. Такі значні зниження VLF у групі порівняння, що отримували 

базисне лікування. можуть свідчити про менш ефективний рівень регуляції 

(гуморально-метаболічний). 

Співвідношеня LF/HF (симпато-вагальний індекс) вірогідно підвищилося у 

дітей основної групи (після комбінованого лікування з сеансами ПНГ) з 3,90±0,18 

до 4,34±0,22 ум. од. – на 10 %. Ці показники вищі від контрольних (3,50±0,18 ум. 

од.) на 19 %. У групі порівняння реєстрували тенденцію до збільшення LF/HF з 

3,77±0,21 до 4,15±0,30 ум. од. – на 9 % (вищі від показника контрольної групи на 

16%) (рис. 3.18). Зростання симпато-вагального індекса у дітей основної групи 
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може свідчити про парасимпатикотонію, яка розцінюється як реакція на вплив 

ПНГ. 
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Рис. 3.18. Зміни LF/HF у дітей віком від 12 до 17 років після комбінованого 

лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії 1 – до лікування, 

2 – після лікування. 

 * Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування 

 

Аналіз за методом Баєвського свідчив, що у дітей основної групи (III), які 

оримували комбіноване лікування з сеансами ПНГ, Mo вірогідно підвищився в 

ортостатичній пробі з 0,55±0,02 до 0,62±0,02 с – на 11% , відносно групи 

порівняння (0,55±0,01 с) теж на 11% та був вищим порівняно з  контролем 

(0,59±0,02 с) на 5%. Це говорить про активацію симпатичної ланки АНС. У дітей 

групи порівняння (базисне лікування) Мо практично не змінився і його значення 

(0,55±0,01с) не сягали контрольної групи. 

ВПР у дітей основної групи (комбіноване лікування) вірогідно знизився  з 

10,10±0,81 до 7,81±0,43 1/с2 – на 23 %, але був вище від значень контрольної 

групи (6,33±0,50 1/с2) на 19 %. У дітей групи порівняння після базисного 

лікування, значення показника практично не змінилися. Статистично значуще 

зниження (у дітей основної групи) реєстрували за показником ПАПР з 98,67±4,94 
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до 75,45±3,33 %/с – на 23 %, але він залишався вищим від контролю (6,33±0,50 

%/с). Це може свідчити про нормалізацію вегетативного тонусу у дітей з РЗТ, які 

отримували сеанси ПНГ. У групі порівняння ПАПР (після базисного лікування) 

мав тенденцію до підвищення на 8 % та на 20 % порівняно з контролем. 

 Значення ІН вірогідно знизилися з 258,80±29,16 до 149,90±11,42 %/с2 – на 

42%. Він був зменшений відносно групи порівняння (223,92±24,79 %/с2) на 33 % 

та мав тенденцію до зниження на 19 %, щодо значень у групі контролю 

(178,28±12,93 %/с2) (рис. 3. 19).  
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Рис. 3.19. Зміни індексу напруження регуляторних систем у дітей віком від 12 до 

17 років після комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої 

нормобаричної гіпоксії. 1 – до лікування, 2 – після лікування. 

 * Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування, **P<0,05 щодо значень після 

лікування у групі порівняння 

 

 Кореляційний аналіз показників ВРС після комбінованого лікування  

виявив (в ортостазі), що ІН негативно корелює з RMSSD (r= – 6, 240 – помірний 

кореляційний зв’язок).  

Зниження ІН в ортостазі, зниження ПАПР і ВПР при підвищенні Мо та 

проведений кореляційний зв’язок дає підставу стверджувати про зменшення 
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впливу центрального контура управління серцевим ритмом та достатній активації 

симпатичної ланки АНС, нормалізацію вегетативного тонусу після сеансів ПНГ.  

 Таким чином, у дітей старшого віку (12 – 17 років) після застосування 

курсу сеансів ПНГ у спокої спостерігалася еферентна парасимпатична активація. 

При виконанні ортостатичної проби  встановлено підвищення тонусу 

парасимпатичної і симпатичної ланок АНС з перевагою у бік останньої, 

нормалізацію вегетативного тонусу, зменшеня впливу надсегментарних структур 

та  центрального контра управління серевим ритмом. У групі порівняння таких 

змін  не зареєстровано. 

 

3.2.3. Зміни електролітів у змішаній слині після сеансів переривчастої 

нормобаричної гіпоксії 

Слина є однією з найбільш доступних для дослідження біологічних рідин та 

має діагностичну цінність у скринінгових обстеженнях  дітей. Літературні дані 

свідчать про популярність та всебічність її вивчення [300, 301, 302, 303, 304, 305, 

306]. Вона продукується із сироватки за допомогою захвату її залозистими 

ацинусами і на цьому етапі має схожу з нею структуру. Із електролітів у слині 

найбільше Na+, K+, Ca+, Mg+,Cl-, HCO3
-, HPO3

2. Вони виділяються фільтрацією, 

але чере різну енергію реабсорбції вміст деяких елементів змінюється. 

Перенесення сполук може також здійснюватис ультрафільтрацією через пустоти 

між клітинами, просочуванням через ясна і слизову оболонку, селективного 

транспорту через клітинні мембрани. При проходженні в протоках слина 

піддається реабсорбції і саме така потрапляє у ротову порожнину [307, 308]. 

Показники Na+ і К+ є у зворотній залежності від вмісту кортикостероїдів і 

катехоламінів [309], а зниження Na+ слині – відображенням активності симпато-

адреналової системи [310, 311]. Підвищення його вмісту (у слині) свідчить про 

зміну вегетативного балансу у бік парасимпатичної ланки АНС [300]. 

Мінералокортикоїдна функція наднирникових залоз та коефіцієнт Na+/ К+ мають 

зворотну залежність [310, 312]. На думку багатьох дослідників, зниження 
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концентрації натрію у слині може бути використано  як скринінг-тест для 

виявлення осіб, що мають схильність до гіпертензії [312]. 

Склад змішаної слини і сироватки крові перебуває в прямій кореляційній 

залежності. Так, вміст натрію в сироватці становить  130 – 150 ммоль/л, у 

змішаній слині – 6,6 – 24 ммоль/л, концентрація калію – 12,8 – 20 ммоль/л та 3,6 – 

5,0 ммоль/л відповідно [270]. Тобто концентрація іонів натрію в сироватці 

переважає над калієм, а для слини характерна зворотна залежність. 

У нашому дослідженні у дітей віком від 6 до 11 років до проведення 

лікування вміст Na+ і К+ статистично значуще не відрізнявся (табл.3.9.) 

 

Таблиця 3.9. 

 

Концентрація натрію і калію у слині дітей віком від 6 до 11 років, що 

проживають на радіоактивно забруднених територіях (М±m) 

 

Показник Контрольна група 

(n=10) 

Група порівняння 

(n=15) 

Основна група 

(n= 21) 

Вміст натрію, 

ммоль/л 

6,00±0,26 2,86±0,41 2,46±0,30 

Вміст  калію, 

ммоль/л 

12,74±0,35 5,09±0,43 6,24±0,46 

Відношення 

натрій/калій,  

відн.од. 

 

0,47±0,03 

 

0,56±0,06 

 

0,39±0,04 

 

 

 Вміст електролітів слини (натрію і калію) у дітей, що проживають на РЗТ 

був нижчим, ніж у дітей контрольної групи (із умовно чистих територій). 
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Після застосування комбінованого лікування з курсом сеансів ПНГ у дітей 

віком від 6 до 11 років реєстрували вірогідне збільшення електролітів, при цьому 

вміст калію значно перевищував натрій (табл. 3. 10). 

Таблиця.3.10.. 

 

Зміна концентрації натрію і калію у слині дітей віком від 6 до 11 років  після 

застосованого лікування (М±m)  

 

Показник Контрольна  

група 

(n=10) 

Група порівняння 

(n=15) 

Основна група 

(n=21) 

до 

лікування 

після 

базисного 

лікування 

до 

лікування 

після  

базисного 

лікування 

з сеансами 

ПНГ 

Вміст 

натрію, 

ммоль/л 

6,00±0,26 2,86±0,41 2,93±0,41 2,46±0,30 3,23±0,0,42* 

Вміст калію 

ммоль/л 

12,74±0,35 5,09±0,43 5,26±0,39 6,24±0,46 9,20±0,66* 

Відношення 

натрій/калій 

відн. од. 

 

 

0,47±0,03 

 

0,56±0,06 

 

0,56±0,07 

 

0,39±0,04 

 

0,37±0,05 

 
*Р<0, 05  порівняно зі значеннями до лікування. 
 
 

Значне підвищення концентрації К+ у змішаній слині свідчить про 

стимуляцію парасимпатичної ланки АНС. Таке реагування на комбіноване 

лікування  дає підставу стверджувати про сприятливу адаптацію на сеанси ПНГ. 
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Коефіцієнт натрію/калію мав тенденцію до зниження, що опосередковано може 

свідчити про  активацію симпато-адреналової системи.  

У дітей віком від 12 до 17 років показники електролітів Na+ та К+ змішаної 

слини до проведення лікування статистично не відрізнялися. При цьому їх 

концентрація у слині дітей контрольної групи була вища, порівняно з пацієнтами 

із РЗТ (табл.3.11.) 

                                                                                                                      Таблиця 3.11. 

 

 Концентрація натрію і калію у слині дітей віком від 12 до 17 років, що 

проживають на радіоактивно забруднених територіях (М±m) 

 

Показник Контрольна група 

(n=10) 

Група порівняння 

(n=15) 

Основна група 

(n= 22) 

Вміст натрію, 

ммоль/л 

6,33±0,30 3,47±0,66 3,81±0,57 

Вміст  калію, 

ммоль/л 

11,37±0,54 6,68±0,79 7,70±0,74 

Відношення 

натрій/калій,  

відн.од. 

 

0,57±0,03 

 

0,53±0,08 

 

0,50±0,07 

 

Після застосування комбінованого лікування з курсом сеансів ПНГ у дітей  

цієї вікової групи реєстрували вірогідне збільшення натрію та підвищення 

натрій/калієвого коефіцієнта (табл. 3.12).  

Підвищення натрій/калієвого коефіцієнта у дітей старшого шкільного віку 

(12-17 років) може свідчити  та розглядається нами як адекватна реакція на 

комбіноване лікування з курсом сеансів ПНГ з підвищенням тонусу симпатичного 

відділу та залученням симпато-адреналової системи. Підвищення вмісту натрію у 

слині може свідчити про достатні адаптаційно-пристосувальні реакції, та 

активацію симпатичної ланки АНС.  
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Таблиця 3.12. 

 

Зміна концентрації натрію і калію у слині дітей віком від 12 до 17 років, після 

застосованого лікування (М±m) 

 

Показник Контрольна  

група 

(n=10) 

Група порівняння 

(n=15) 

Основна група 

n=22 

до 

лікування 

після 

базисного 

лікування 

до 

лікування 

після 

базисного 

лікування з  

сеансами 

ПНГ 

Вміст 

натрію, 

ммоль/л 

6,33±0,30 3,47±0,66 3,68±0,34 3,81±0,57 5,73±0,61* 

Вміст калію 

ммоль/л 

11,37±0,54 6,68±0,79 6,61±0,68 7,70±0,74 7,15±0,41 

Відношення 

натрій/калій 

відн. од. 

 

 

0,57±0,03 

 

0,53±0,08 

 

0,59±0,05 

 

0,50±0,07 

 

0,84±0,10* 

 
*Р<0, 05 порівняно зі  значеннями до лікування. 
 

Таким чином, отримані результати мали різноспрямовані значення у дітей 

різних вікових груп після застосування комбінованого лікування. У дітей віком 

від 6 до 11 років збільшення вмісту калію у слині свідчить про активацію 

парасимпатичного відділу АНС. У дітей віком від 12 до 17 років збільшення 

вмісту натрію і натрій/калієвого коефіцієнта про активацію симпатичного відділу 

АНС.   
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3.2.4. Вплив переривчастої нормобаричної гіпоксії на латентні періоди зорово-

моторних реакцій дітей, які мешкають на радіоактивно забруднених територіях 

Вивчення часу латентного періоду (ЛП) складної зорово-моторної реакції 

(СЗМР) при адаптації організму дорослої людини до гіпоксії характеризує 

динаміку реакцій ЦНС. ЛП показує скільки часу потрібно клітинам нервової 

системи, щоб перейти у стан збудження або гальмування. У цей період входить: а) 

час збудливості рецептора (фотохімічне перетворення світлової енергії в 

нервовий імпульс); б) проведення нервового імпульсу по зоровому нерву; в) 

синаптична затримка у ЦНС; г) проведення нервового імпульсу по руховому 

моторному волокну; д) збудливість і скорочення м’яза.  

Відомо, що час сенсомоторної реакції вибору (РВ) істотно довший, ніж 

простої зорово-моторної реакції. Для розрізняння близьких кольорів (червоного та 

жовтого) потрібно більше часу, ніж для віддалених (червоного і зеленого). Час  

простої реакції не може бути нижче певної фізіологічної межі, або 

«нескорочуваного» мінімуму і становить 100 мс [313]. Раніше проведені у нашому 

відділі дослідження показали, що після курсу сеансів ПНГ скорочується ЛП 

СЗМР і  підвищується рухливість нервових процесів. Все це було досліджено у 

дорослих [314, 315] . У літературних джерелах ми не знайшли даних щодо впливу 

нормобаричної гіпоксії саногенного рівня на ЛП СЗМР вибору у дітей, що 

проживають на РЗТ. 

Формування поведінкових реакцій залежить від активності нервових 

елементів сенсорних і рухових систем мозку, тобто сенсорномоторної  

координації. Оскільки на розвиток моторики (сила, швидкість, виносливість), 

діяльність АНС впливають фактори як екзогенного, так і ендогенного 

середовища, тому вони краще піддаються регуляції при цілеспрямованому впливі 

на дитячий організм.  

При первинному обстеженні дітей, що проживають на РЗТ показники 

латентного періоду складної зорово-моторної реакції в умовах вибору одного із 

трьох показників (РВ1-3) і двох із трьох (РВ2-3) основної і групи порівняння 

статистично значуще відрізнялися від контролю. 
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Тривалість ЛП РВ1-3  у дітей віком від 6 до 11 років у групі порівняння була 

більшою на 18 %, а у основній групі на 6 %, щодо контролю. ЛП РВ2-3 був також 

більшим на 21 та 15 % відповідно (табл. 3.13). При цьому ЛП РВ1-3  був менший 

ніж ЛП РВ2-3. При порівнянні ЛП у дітей віком від 6 до 11 (молодшого шкільного 

віку) і від  12 до 17 (старшого шкільного віку), зареєстровано, що у дітей 

старшого віку скорочується тривалість ЛП СЗМР. 

 

Таблиця 3.13.                         

Тривалість латентного періоду складної зорово-моторної реакції у дітей 

віком від 6 до 11 років при першому обстеженні (М±m) 

 

Реакція вибору Контрольна група 

(n=15) 

Група порівняння 

(n=45) 

Основна група 

(n=50) 

 

РВ1-3, мс 

 

421,93±12,54 

 

512,27±29,93* 

 

448,52±16,00 

 

РВ2-3, мс 

 

465,33±12,42 

 

585,60±38,70* 

 

548,04±20,33* 

 
*Р<0,05 – відносно контрольної групи. 

 

 Тривалість ЛП РВ1-3  у дітей віком від 12 до 17 років у групі порівняння 

була більша на 7 %, а у основній групі на 11 % щодо контролю. ЛП РВ2-3 був 

також більшим на 18 та 16 % відповідно. ЛП РВ1-3  був менший, ніж ЛП РВ2-3 

(табл. 3.14). 
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Таблиця 3.14.                        

Тривалість латентного періоду складної зорово-моторної реакції у дітей 

віком від 12 до 17 років при першому обстеженні (М±m) 

 

Реакція вибору Контрольна група 

(n=20) 

Група порівняння 

(n=50) 

Основна група 

(n=50) 

 

РВ1-3, мс 

 

330,87±10,91 

 

355,82±12,54 

 

372,17±10.00* 

 

РВ2-3, мс 

 

361,40±11,67 

 

442,35±11,35* 

 

431,61±14,39* 
 

*Р<0,05 – відносно контрольної групи. 

 

Після застосування комбінованого лікування з сеансами ПНГ ЛП СЗМР 

статистично значуще змінився відносно групи порівняння і контролю. У 

обстежуваних віком від 6 до 11 років ЛП РВ2-3 займав більше часу, ніж РВ1-3. 

Різниця між РВ1-3 і РВ2-3  становила 62,2 мс. При цьому ЛП складної зорово-РВ1-3  

(після застосування базисного лікування з курсом сеансів ПНГ) вірогідно 

скоротився на 25 % відносно групи порівняння на 25 %, контролю – 19 % 

(рис.3.20.) а ЛП РВ 2-3 – на 25, 15, 13 % відповідно (рис. 3. 21.).  
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Рис 3. 20. Зміни тривалості латентного періоду (мс) у дітей віком від 6 до 11 років 

в умовах вибору одного із трьох кольорів до (1) лікування, після лікування 

(2).*Р<0,05 порівняно зі значенями до лікування, # P<0,05 відносно групи 

контролю 
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Рис. 3. 21. Зміни тривалості латентного періоду (мс) у дітей віком від 6 до 11 років 

в умовах вибору двох із трьох кольорів до (1) лікування, після лікування (2). 
*Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування до лікування, # P<0,05 після 

комбінованого лікування відносно групи порівняння. 
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У дітей від 12 до 17 років ЛП  РВ2-3 теж займав більше часу ніж РВ1-3. 

Різниця між РВ1-3 і  РВ2-3  становила 17,4мс. У групі порівняння на фоні 

проведеного базисного лікування різниця була 20,9 мс і 75,6 мс відповідно. При 

цьому, ЛП РВ1-3 (після застосування комбінованого лікування з курсом сеансів 

ПНГ) вірогідно скоротився на 21%. (рис.3.22.).  

 

 

                       
200

300

400

500

600

700

Л
ат

ен
тн

ий
 п

ер
іо

д

 
 

 

 

Рис. 3.22. Зміни тривалості латентного періоду (мс) у дітей віком від 12 до 17 

років в умовах вибору одного із трьох кольорів: до (1) лікування, після лікування 

(2). *Р<0,05 до та після лікування у групі 

 

 У наших дослідженнях ЛП РВ2-3 був коротший на 27 %, відносно груп 

порівняння на 16 %, контролю на 11 % (рис. 3.23.). Це може свідчити про певну 

стимуляцію нервової системи. 
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Рис. 3.23. Зміни тривалості латентного періоду (мс) у дітей віком від 12 до 17 

років в умовах вибору двох із трьох кольорів: до (1) лікування, після лікування (2)  

* Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування, **Р<0,05 щодо значень після 

лікування у групі порівняння, #P<0,05 після комбінованого лікування відносно 

групи порівняння 

 

Курс сеансів ПНГ у дітей, що постійно проживають на РЗТ, змінює стан 

ЦНС, що проявляється у скороченні ЛП складної зорово-моторної реакції в умовх 

вибору. 

Таким чином, скорочення ЛП СЗМР дає підставу стверджувати про певну 

стимуляцію ЦНС після курсу сеансів ПНГ. Відомо, що вегетативна нервова 

система бере участь у адаптації організму до навколишнього середовища. Крім 

того, компенсаторно-пристосувальні реакції у відповідь на дію гіпоксіі 

саногенного рівня забезпечують централізацію кровообігу та його перерозподіл у 

бік головного мозку [2, 5, 147]. Це може покращувати як безумовно-рефлекторну 

діяльність, так і мнестичні функції в тому числі і ті. які мають зв’язок з вищими 

вегетативними центрами. 

У дітей 12-17 років ЛП СЗМР за обох умов вибору був коротшим після 

комбінованого лікування порівнянно з дітьми молодшого віку. Це можна 

пояснити як анатомо-фізіологічними особливостями обстежуваних так і 
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морфофунціональними. У дітей 6-11 років процеси мієлінізації волокон ще 

повністю не завершені, а у дітей старшого шкільного віку формується 

гормональна перебудова в організмі. Згідно з літературними даними, латентні 

періоди РВ2-3, вважають інформативним критерієм оцінки функціональної 

рухливості нервових процесів (працездатності головного мозку) [262]. 

Подовження ЛП СЗМР, збільшення значення при повторних обстеженнях деякі 

автори розглядають як ознаки погіршення функціонального стану ЦНС [316, 317, 

318]. 

Отже, призначення сеансів ПНГ додатково до базисного лікування у дітей, 

які проживають на РЗТ сприяє, підвищенню безумовно-рефлекторної діяльності, 

певній стимуляції реактивності ЦНС та поліпшує проведення по рефлекторній 

дузі. У дітей старшого віку ЛП в обох умовах вибору був менше, ніж у дітей 

молодшого віку. Зменшення показників тривалості латентного періоду відносно 

групи порівняння і контролю дають підставу рекомендувати курс сеансів ПНГ 

дітям, що постійно мешкають на РЗТ.  

 

3.3. Вплив переривчастої нормобаричної гіпоксії на серцево-судинну систему 

дітей, які мешкають на радіоактивно забруднених територіях 

            3.3.1. Результи вивчення показників електрокардіографії після сеансів 

переривчастої нормобаричної гіпоксії 

Вегетативне забезпечення діяльності (ВЗД) ССС – це здатність АНС  

тривало підтримувати реакції, що виникають у відповідь на зовнішні і внутрішні 

подразники [172, 173, 238]. 

При первинному обстеженні дітей віком від 6 до 11 років вегетативна 

дисфункція, як супутній діагноз, була встановлена у 16 % групи  порівняння і 20 

% основної. 

Вивчення ЕКГ свідчило про наявність високої частоти порушень утворення 

імпульсу: у контрольній групі у 20 %, у групі порівняння у 67 %, у основній – 80 

%. При цьому домінували номотопні порушення ритму серця у вигляді синусової 

аритмії (табл. 3.15.). Частота інших (номотопних порушень): синусової тахікардії, 
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брадикардії, тахіаритмії, брадиаритмії  не була суттєвою. Гетеротопних порушень 

у обстежуваних нами не виявлено. 

Прискорення атріовентрикулярної провідності у групі порівняння 

реєстрували у 17 % і у основній у 18 % обстежуваних. Скорочення тривалості 

інтервалу P-Q (за межі нормального значення <0,12 с) спостерігали у 1 дитини 

основної групи.  Уповільнення проведення за ПНПГ були  в обох групах у 17 і 4 

% відповідно. Синдром ранньої реполяризації шлуночків був у 18 % (групи 

порівняння) та 20 % обстежуваних (основної групи) З високою частотою 

зустрічалися порушення процесів реполяризації і спостерігалися у всіх трьох 

групах: у контрольній у 26,67 %, у групі порівняння – у 55 %, у основній групі у 

56% (табл. 3.15.). 
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Таблиця 3.15. 

Біоелектрична активність міокарда у дітей віком від 6 до 11 років  до 

лікування 

Показник Контрольна 
група (n=15) 

Група 
порівняння 
(n=45) 

Основна група 
(n=50) 

Порушення утворення імпульсу : 
− синусова тахікардія 2  (13,33) 10 (22,22) 14(31,11) 

− синусова брадикардія 1   (6,67) 2 (4,44) 2 (4,00) 

− синусова тахіаритмія - 2  (4,44) 3 (6,00) 

− синусова брадіаритмія - 4 (8,89) 4 (8,00) 

− синусова аритмія - 12 (26,66) 17 (34,00) 

 Міграція водія ритму - - - 

 Екстрасистолія - - - 

Порушення проведення імпульсу збудження: 
− прискорення 
атріовентрикулярної 
провідності 

- 8 (17,78) 9 (18,00) 

− скорочення PQ - - 1 (2,00) 

− уповільнення 
атріовентрикулярної 
провідності 

 2 (4,44) 5 (10,00) 

− синоаутрикулярна блокада - 1(2,22) 2 (4,00) 

− уповільнення проведення за 
ПНПГ 

 8 (17,78) 2 (4,00) 

− неповна блокада проведення 
за ПНПГ 

1 (6,67) 10 (22,22) 14 (28,00) 

− подовження інтервалу QT - - - 

Синдром ранньої  
реполяризації шлуночків 

- 8 (17,78) 10 (20,00) 

Порушення процесів 
реполяризації  

4 (26,67) 25 (55,55)* 28 (56,00)* 

Примітка. У дужках – частки, %  

*Р<0,05 – щодо значень контрольної групи. 
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Після застосування комбінованого лікування з курсом сеансів ПНГ у дітей 

6-11 років частота випадків синусової аритмії, синусової тахікардії, синусової 

брадіаритмії мала тенденцію до зниження. Вірогідно зменшилася частота 

порушення процесів реполяризації у дітей основної групи на 22 % (після курсу 

лікування з сеансами ПНГ) (табл. 3.16.) 

Таблиця 3.16. 

Біоелектрична активность міокарда у дітей віком від 6 до 11 років після 

лікування 

Показник Контрольна 
група 
(n=15) 

Група порівняння (n=45) Основна група (n =50) 
до 
лікування 

після 
базисного 
лікування  

до 
лікування  

після 
базисного 
лікування  
з сеансами 
ПНГ 

Порушення утворення імпульсу: 
− синусова 

тахікардія 

2 (13,33) 10 (22,22) 9 (20,00) 14 (31,11) 8 (16,00) 

− синусова 

брадикардія 

1 (6,67) 2 (4,44) 2 (4,44) 2 (4,00) 1 (2,00) 

− синусова 

тахіаритмія 

- 2 (4,44) 2 (4,44) 3 (6,00) 3 (6,00) 

− синусова 

брадиаритмія 

- 4 (8,89) 4(8,89) 4 (8,00) 2 (4,00) 

− синусова 

аритмія 

- 12 (26,67) 11 (24,44) 17 (34,00) 12 (24,00) 

 Міграція водія 

ритму 

- - - - - 

 

Екстрасистолія 

- - - - - 
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продовження таблиці 3.16. 

Порушення проведення імпульсу збудження: 
− прискорення 

атріовентрикулярної 

провідності 

1 (6,67) 8 (17,78) 8 (17,78) 9 (18,00) 7 (14,00) 

− скорочення PQ - - - 1 (2,00) - 

− уповільнення 

атріовентрикулярної 

провідності 

- 2 (4,44) 2 (4,44) 5 (10,00) 5 (10,00) 

− синоаутрикулярн

а блокада 

- - 1 (2,22) 2 (4,00) 2 (4,00) 

− уповільнення 
проведення за 
ПНПГ 

- 8 (17,78) 8 (17,78) 2 (4,00) 2 (4,00) 

− неповна блокада 
проведення за 
ПНПГ 

1 (6,67) 10 (22,22) 10 (22,22) 14 (28,00) 14 (28,00) 

− подовження 

інтервалу QT 

- - - - - 

Синдром ранньої  

реполяризації 

шлуночків 

- 8 (17,78) 8 (17,78) 10 (20,00) 8 (16,00) 

Порушення 

процесів 

реполяризації 

4 ( 26,67) 25 
(55,55)* 

20 (44,44) 28 
(56,00)* 

17 
(34,00)** 

Примітка. У діжках – частки, % 

*Р<0,05 відносно групи контролю,** Р<0,05 відносно значень до лікування. 

 

 

У дітей віком від 12 до 17 років частота порушень утворення імпульсу у 

контрольній групі (I) у 25 %, у групі порівняння (II) – 74 %, основній (III) – 78 %. 
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Серед номотопних порушень у II і III групах домінували: синусова тахікардія, 

синусова аритмія. Гетеротопні порушення у вигляді міграції водія ритму (по 

одній дитині у групі порівняння і основній групі) та екстрасистолії (одна дитина у 

групі порівняння) реєстрували лише у обстежуваних з РЗТ. У проведенні 

імпульсу збудження зміни процесів реполяризації, синдром ранньої реполяризації 

шлуночків, неповна блокада проведення за ПНПГ переважали над іншими 

порушеннями (табл. 3.17). 

Інтервал PQ характеризує тривалість атріовентрикулярного проведення, 

тобто час розповсюдження збудження за передсердями та атріовентрикулярному 

вузлу (АV-вузлу). Скорочення інтервалу PQ за межі нормального значення 

(<0,12с) спостерігали у 10% дітей II та 12% III груп. Однією з причин цього може 

бути вегетативна дисфункція: ваготонія призводить до його подовження (до AV-

блокади), а підвищення симпатичного тонусу – до його скорочення. 

Неповну блокаду проведення за ПНПГ у контрольній групі реєстрували у 

15% обстежуваних. Це може бути розцінено в межах фізіологічної норми. Такі 

порушення характерні у період підліткового віку у зв’язку з гормональною 

беребудовою, морфофункціональним дозріванням та швидким прискоренням 

росту. У дітей II групи ці порушення були у 20%, III – у 18%.  Пролапс 

мітрального клапана був у 3 дітей (у 1 дитини II групи і 2 – III). Додаткові хорди 

лівого шлуночка були у 2 дітей у основній групі (III). 
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Таблиця 3.17. 
Біоелектрична активність міокарда у дітей віком від 12 до 17 років до 

лікування 

Показник Контрольна 
група (n=20) 

Група 
порівняння 
(n=50) 

Основна група 
(n=50) 

Порушення утворення імпульсу : 
− синусова тахікардія 2 (10,00) 8 (16,00) 10 (20,00) 

− синусова брадикардія 1 (5,00) 2 (4,00) 3 (6,00) 

− синусова тахіаритмія - 3 (6,00) 3 (6,00) 

− синусова брадиаритмія - 3 (6,00) 2 (4,00) 

− синусова аритмія 2 10,00) 19 (38,00) 20 (40,00) 

 Міграція водія ритму - 1 (2,00) 1 (2,00) 

 Екстрасистолія - 1 (2,00) - 

Порушення проведення імпульсу збудження: 
− прискорення 
атріовентрикулярної 
провідності 

1 (5,00) 7 (14,00) 10 (20%) 

− скорочення PQ - 5 (10,00) 6 (12%) 

− уповільнення 
атріовентрикулярної 
провідності 

- 3 (6,00) 6 (12%) 

− синоаутрикулярна блокада - 5 (10,00) 7 (14,00) 

− уповільнення проведення за 
ПНПГ 

1 (5,00) 8 (16,00) 10 (20,00) 

− неповна блокада проведення 
за ПНПГ 

3( 15,00) 10 (20,00) 9 (18,00) 

− подовження інтервалу QT - 1 (2,00) 1 (2,00) 

Синдром ранньої  
реполяризації шлуночків 

- 12 (24,00) 14 (28,00) 

Порушення процесів 
реполяризації 

4 (20,00) 28 (57,00)* 26 (52,00)* 

Примітка. У дужках – частка, % 

*Р<0,05 відносно групи контролю 
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Після застосування комбінованого лікування з сеансами ПНГ у дітей була  

тенденція до зменшення порушень утворення імпульсу: синусова тахікардія 

знизилася на 10 %, синусова аритмія на 8 %. У дітей, що отримували базисне 

лікування суттєвих змін не відмічено. Вірогідне зменшення на 24 %. частоти 

порушень процесів реполяризації реєстрували у дітей основної групи 

(комбіноване лікування) (Р<0,05). У дітей, що отримували базисне лікування була 

тенденція до зниження на 9 %. (табл. 3.18). 

     Таблиця 3.18. 

Показники біоелектричної активності міокарда у дітей віком від 12 до 17 

років груп після лікування 

Показник Практично 
здорові 
(n=20) 

Група порівняння (n=50) Основна група (n =50) 
до 
лікування 

після 
базисного 
лікування  

до 
лікування  

після 
базисного 
лікування з 
сеансами 
ПНГ 

Порушення  утворення імпульсу: 
− синусова 

тахікардія 

2 (10,00) 8 (16,00) 6 (12,00) 10 (20,00) 5 (10,00) 

− синусова 

брадикардія 

1 (5,00) 2 (4,00) 2 (4,00) 3 (6,00) 1 (2,00) 

− синусова 

тахіаритмія 

- 3 (6,00) 3 (6,00) 5 (10,00) 3 (6,00) 

− синусова 

брадіаритмія 

- 3 (6,00) 3 (6,00) 2 (4,00) 1 (2.00) 

− синусова 

аритмія 

2 (10,00) 19 (38,00) 17 (34,00) 20 (40,00) 12 (24,00) 

 Міграція водія 

ритму 

- 1 (2,00) 1 (2,00) 1 (2,00) 1 (2,00) 

 

Екстрасистолія 

- 1 (2,00) 1 (2,00) - - 
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продовження таблиці 3.18. 

Порушення проведення імпульсу збудження: 
− прискорення 

атріовентрикулярної 

провідності 

1 (5,00) 7 (14,00) 7(14,00) 10 (20%) 8 (16,00) 

− скорочення PQ - 5 (10,00) 5(10,00) 6 (12%) 4 8,00) 

− уповільнення 

атріовентрикулярної 

провідності 

- 3 (6,00) 3(6,00) 6 (12%) 5 (10,00) 

− синоаутрикулярна 

блокада 

- 5 (10,00) 5 (10,00) 7 (14,00) 7 (14,00) 

− уповільнення 

проведення за 

ПНПГ 

1 (5,00) 8 (16,00) 8 (16,00) 10 (20,00) 10 (20,00) 

− неповна блокада 

проведення за 

ПНПГ 

3( 15,00) 10 (20,00) 10 (20,00) 9 (18,00) 9 (18,00) 

− подовження 

інтервалу QT 

- 1 (2,00) 1 (2,00) 1 (2,00) 1 (2,00) 

Синдром ранньої  

реполяризації 

шлуночків 

- 12 (24,00) 11 (22,00) 14 (28,00) 11 (22,00) 

Порушення процесів 

реполяризації 

4( 20,00) 28 
(57,00)* 

24 (48,00) 26 
(52,00)* 

14 
(28,00)** 

Примітка. У дужках – частки, % 

*Р<0,05 відносно групи контролю,** Р<0,05 відносно значень до лікування. 

 

Синусовий вузол виконує роль водія ритму і відноситься до провідних 

систем серця. Іннервація (синусового вузла) забезпечується АНС. Його власний 

ритм генерації імпульсів випереджає роботу інших водіїв ритму серця. Він має 
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численні зв’язки з вегетативними центрами, гіпоталамусом, довгастим мозком, 

мозочком які реалізуються рефлекторно або через гуморальні канали. 

Спроможність синусового вузла реагувати на зміни тонусу АНС лежить в основі 

закономірного збільшення ЧСС під час фізичного навантаження та уповільнення 

під час сну. Почастішання є результатом підвищення тонусу симпатичної ланки, 

що опосередковує свій вплив через β-адренорецептори, та/або зменшення тонусу 

парасимпатичного відділу, котрий діє через мускаринові рецептори. Все це дає 

можливість у короткий проміжок часу відповісти на дію фізіологічного чи 

стресового фактора. Вивчення вегетативної регуляції серцевого ритму дає змогу 

охарактеризувати оперативні механізми адаптації серцево-судинної системи 

[319]. 

Отже, призначення курсу сеансів ПНГ додатково до базисного лікування не 

сприяло суттєвим змінам  показників біоелектричної активності міокарда. В обох 

вікових групах дітей реєстрували тенденцію до зменшення частоти  порушень 

імпульсу: у обстежуваних віком від 6 до 11 років на 28%, а у 12 – 17 років на 46 

%. Вірогідно зменшилися порушення процесів реполяризації на 22 та 24 % 

відповідно.  

 

3.3.2. Результати дослідження активної кліноортостатичної проби 

Одним із простих і достатньо інформативних методів дослідження серцево-

судинної системи (вегетативне забезпечення діяльності) є активна 

кліноортостатична проба (активний тіл-тест), яка виявляє реактивність 

симпатичного і парасимпатичного відділів АНС. При цьому в процесі адаптації на 

ортостау максимально задіяні гіпоталамічні структури. 

У дітей 6-11 років до лікування показники ЧСС і АД суттєво не відрізнялися 

(табл. 3.19.) 
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Таблиця 3.19. 

Зміна реакції дітей віком від 6 до 11 років при виконанні активної 
кліноортостатичної проби (М±m) 

Показник Горизонтальне 
Положення 
(А) 
 

Вертикальне 
положення, 
3-я хвилина 
(Б) 

Різниця,∆ 
(А-Б) 

Вертикальне 
положення, 
10-та 
хвилина 
(В) 

Різниця,∆ 
(Б-В) 

Контрольна група (n=15) 

Частота 
серцевих 
скорочень, 
хв-1 

 
70,67±1,44 

 

 
93,67±1,89 

 

 
+23,00 

 
92,47±1,43 

 

 
-1,2 

Артеріальний 
тиск,  
мм рт.ст. 
  систолічний 
 діастолічний 
   пульсовий 

 
 
 
82,60±2,39 
43,80±2,39 
39,00±1,52 

 
 

 
93,87±2,76 
52,33±2,47 
41,53±1,75 

 
 

 
+11,27 
+8,53 
+2,53 

 
 

 
92,87±2,16 
49,60±1,95 
43,27±1,70 

 
 

 
-1,00 
-2,73 

    +1,74 
Група порівняння (n=45), до лікування 

Частота 
серцевих 
скорочень, 
хв-1 

 
69,56±0,69 

 

 
99,22±0,70 

 

 
+29,66 

 

 
96,40±1,16 

 

 
-2,82 

Артеріальний 
тиск,  
мм рт.ст. 
  систолічний 
 діастолічний 
   пульсовий 

 
 
 

82,44±1,92 
45,09±1,20 
37,67±1,00 

 
 
 

104,65±1,36* 

56,49±1,27 
48,18±1,49 

 
 
 

+22,21 
+11,40 
+10,51 

 
 
 

99,08±1,40 
55,60±1,15 
44,33±1,23 

 
 

 
-5,57 
-0,89 
-3,85 

Основна група (n=50), до комбінованого лікування 
Частота 
серцевих 
скорочень, 
хв-1 

 
74,86±1,40 

 

 
94,12±1,07 

 

 
+20,26 

 
90,62±1,24 

 

    
 -3,50 

Артеріальний 
тиск,  
мм рт.ст. 
  систолічний 
 діастолічний 
    пульсовий 

 
 

 
93,26±1,78* 

51,36±1,18* 

42,10±0,89 

 
 

 
102,00±1,68* 

58,36±1,57 
43,86±0,98 

 
 

 
+8,74 
+7,00 
+1,76 

 
 

 
100,22±1,60 
55,82±1,48 
44,66±1,00 

   
 
  
  -1,78 
   -2,54 
  + 0,8 

 
*Р<0,05 відносно контрольної групи. 
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Після застосування комбінованого лікування ЧСС у спокої (горизонтальне 

положення) статистично значуще підвищилася на 9 % (рис. 3. 24.). На 3-й хв 

илині ортостатичної проби вона мала тенденцію до зниження відносно групи 

порівняння (базисне лікування) на 6 %, а на 10-й хвилині вірогідно знизилася 

щодо значень групи порівняння на 8 %. Збільшення ЧСС у спокої дає підставу 

стверджувати про активацію симпатичного відділу АНС. Зміна показників на 3-й 

та 10-й хвилинах ортостатичної проби може свідчити про адаптацію серцево-

судинної системи до нормобаричної гіпоксії. 
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Рис. 3. 24. Зміни ЧСС у дітей віком від 6 до 11 років після комбінованого 

лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 1 – до 

лікування, 2 – після лікування. 
* Р<0,05 порівняно зі  значеннями до лікування. #P<0,05 відносно контрольної 

групи 

 

У дітей віком від 12 до 17 років при первинному проведенні активної 

кліноортостатичної проби на 3-й та на 10-й хвилиі вірогідно був збільшений САТ 

відносно контролю (табл. 3.20). 
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Таблиця 3.20. 
Зміна реакції дітей віком від 12 до 17 років при виконанні активної 

кліноортостатичної проби (М±m) 
 
Показник Горизонтальне 

положення (А) 
 

Вертикальне 
положення, 
3-я хвилина 
(Б) 

Різниця,∆ 
(А-Б) 

Вертикальне 
положення, 
10-та 
хвилина 
(В) 

Різниця,∆ 
(Б-В) 

Контрольна група (n=20) 
Частота 
серцевих 
скорочень, 
хв-1 

65,50±2,44 
 

85,20±2,04 
 

+20,07 80,40±1,55 
 

-4,8 

Артеріальний 
тиск мм.рт.ст 
систолічний 
діастолічний 
пульсовий 

 
 
   94,00±1,86 

49,90±1,33 
44,10±1,31 

 
 
105,05±1,34 
58,25±0,95 

  46,80±1,33 

 
 
   +10,8 

+8,33 
+2,47 

 
 
104,00±1,41 
56,75±0,97 
47,25±1,09 

 
 
    -1,05 

-1,05 
    +0,45 

Група порівняння (n=50),  до лікування 
Частота 
серцевих 
скорочень, 
хв-1 

71,86±0,88 
 

88,83±1,45 
 

+16,97 
 

85,25±1,16 
 

-3,58 

Артеріальний 
тиск мм.рт.ст 
систолічний 
діастолічний 
пульсовий 

 
 

 100,03±1,47 
57,66±1,04 
50,78±1,00 

 
 

116,62±1,33* 

63,23±1,15 
53,57±0,85 

 
 

  +16,59 
+5,57 
+2,78 

 
 

114,58±1,19* 

62,37±1,19 
52,17±0,83 

 
 
    -2,04 

-0,8 
-1,40 

Основна група (n=50), до комбінованого лікування 
Частота 
серцевих 
скорочень, 
хв-1 

75,66±1,19* 

 
93,80±1,52 

 
+18,14 92,98±1,50 

 
    -0,82 

Артеріальний 
тиск  
мм рт.ст 
систолічний 
діастолічний 
пульсовий 

 
 

 
108,22±1,92 
60,28±1,27 
48,08±1,20 

 
 

 
114,96±1,34* 

67,44±1,27 
47,65±0,99 

 
 

 
+6,67 
+7,16 
-0,43 

 
 

 
114,08±1,18* 

66,14±1,22* 

47,94±1,08 

   
 
   
   -0,88 
   -1,33 
  + 0,29 

 

*Р<0,05 щодо значень контрольної групи 
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Після базисного лікування у дітей групи порівняння у спокої реєстрували 

вірогідне підвищення САТ з 100,03±1,47 до 107,06±1,15 мм рт. ст. На 3-й хвилині 

ортостатичної проби він статистично значуще підвищився з 116,62±1,33 до 

122,62±0,8 мм рт. ст. 

Після застосування комбінованого лікування з курсом сеансів ПНГ у спокої  

САТ вірогідно знизився, а на 3-й хвилині ортостатичної проби мав тенденцію до 

зменшення (рис. 3.25.). На 10-й хв ЧСС та САТ вірогідно знизилися (рис. 3.26, 

рис. 3.27.). У групі, що отримувала базисне лікування, суттєвих змін не 

спостерігалося. 
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Рис.3.25.Зміни систолічного артеріального тиску у спокої у дітей віком від 12 до 

17 років після комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої 

нормобаричної гіпоксії. 1 – до лікування, 2 – після лікування. 
* Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування. 
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Рис.3.26.Зміни ЧСС на 10-й хвилині ортостатичної проби у дітей віком від 12 до 

17 років після комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої 

нормобаричної гіпоксії. 1 – до лікування, 2 – після лікуванняПНГ.  

* Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування. 
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Рис.3.27. Зміни систолічного артеріального тиску на 10-й хвилині ортостатичної 

проби у дітей віком від 12 до 17 років після комбінованого лікування з курсом 

сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 1 – до лікування, 2 – після 

лікування. 
* Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування 
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Таким чином, проведені нами дослідження свідчать, що у дітей віком від 6 

до 11 років після застосування комбінованого лікування з курсом сеансів ПНГ 

ЧЧС вірогідно збільшилася у спокої до 7,5 хв-1, на 3-й хвилині ортостазу вона 

статистично значуще зменшилася відносно групи порівняння на 5,6 хв-1, а на 10-й  

- на 7,5 хв-1. У дітей віком від 12 до 17 років вірогідно зменшився САТ у 

вихідному (горизонтальному) положенні на 4,4 мм рт. ст., а на 3-й хвилині  

реєстрували  тенденцію до його зниження та вірогідне зниження відносно групи 

порівняння на 10,7 мм рт. ст. Крім того, статистично значуще зменшувався САТ 

на 5,8 мм рт. ст. і ЧСС на 9,3 хв-1 на 10-й хвилині ортостатичної проби, що дає 

підставу стверджувати про поліпшення стабільності гемодинаміки. У дітей, що 

отримували стандартне лікування, реєстрували вірогідне збільшення САТ у 

спокої на 7,03 мм рт. ст., а на 3-й хвилині ортостатичної проби на 6,0 мм рт. ст. 

На 10-й хвилині ортостатичної проби визначали тип реагування 

гемодинаміки на ортостатичне навантаження. Так,у дітей віком від 6 до 11 років у 

групі контролю реєстрували нормальну (компенсаторну) реакцію у 100 %, яка 

супроводжувалася активністю симпатичної ланки. Це означає, що у них не було 

скарг. Підвищення ЧСС не перевищувало 20 – 40 % від вихідного рівня (у спокої), 

збільшення АТ як САТ так і ДАТ було в межах норми [230]. У групі порівняння 

(II) це реєстрували у 33 %, а у основній (III) у 44 %. Асимпатикотонічний варіант 

вегетативної реактивності (ВР) вважається станом напруження адаптаційно-

пристосувальних механізмів з недостатньою активацією симпатичної ланки АНС. 

Його реєстрували у 13 % дітей групи порівняння і 12 % основної. У однієї дитини 

(у групі порівняння) спостерігали гіпердіастолічний варіант ВР. Вважають, що це 

найбільш дезадаптований тип реагування ССС та може свідчити про приховані 

гіпертензивні реакції [230]. Ці два варіанти зв’язані з недостатнім підключенням 

симпато-адреналової системи. Наведені результати свідчать, що у дітей 

мешканців РЗТ спостерігається істотне зниження толерантності до стресу, тобто 

фізичного навантаження. 

Надмірне підключення симпато-адреналової системи 

(гіперсимпатикотонічний варіант ВР) реєстрували у 27 % обстежуваних групи 
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порівняння та 24 % основної групи може свідчити про приховані гіпертензивні 

реакції, які можуть проявлятися у дітей зі спадковою схильністю до гіпертонічної 

та ішемічної хвороб. Змішане вегетативне забезпечення діяльності ССС включало 

два варіанти ВР: симпатикоастенічний і астеносимпатичний. Перший реєстрували 

у 7 % групи порівняння і 6 % основної групи, а другий у 18 % і 14 % відповідно. 

Після застосування комбінованого лікування збільшилася кількість дітей з 

вегетативном забезпеченням діяльності ССС в межах фізіологічної норми і 

становила 68 %. У дітей після базисного лікування нормальну реакцію 

реєстрували у 49 %. 

У дітей віком від 12 до 17 років нормальний тип вегетативного забезпечення 

діяльності ССС у контрольній групі був у 80 % обстежуваних, у групі порівняння 

у 34 %, у основній у 44 %. Гіпердіастолічний тип ВР був у обох групах дітей, що 

проживають на РЗТ (II – у 6 % та III – 2 % ). Асимпатикотонічний у 24 % (II 

група) та 20 % (III група) відповідно. Отже, у дітей віком від 12 до 17 років також 

реєстрували недостатнє залучення симпато-адреналової системи, що може 

свідчити про зниження адаптаційних можливостей організму на ортостаз. 

Симпатикоастенічний тип ВР  у групі порівняння у 14 %, у основній – 8 %. 

Астеносимпатичний у 4 % (група порівняння), та у 8 %  (основна група). 

Гіперсимпатикотонічний тип ВР реєстрували у 20 % контрольної групи, 18 % 

групи порівняння та 16 % основної групи.   

Після проведеного комбінованого лікування збільшилася кількість дітей з 

нормальним типом ВР і була у 74  %. У дітей, що отримували базисне лікування, 

у 40 % 

Таким чином, після застосування комбінованого лікування в обох вікових 

групах збільшилася кількість дітей з нормальним типом реагування гемодинаміки 

на 24 % (у дітей віком 6 – 11 років) і 30 % ( у дітей 12 – 17 років). Враховуючи, що 

зменшилася кількість дітей з недостатнім залученням симпато-адреналової 

системи (гіпердіастолічний, симпатикоастенічний, астеносимпатичний тип ВР) 

можна вважати, що курс сеансів ПНГ сприяв активації симпатичної ланки АНС та 

вирівнюванню симпатико-парасимпатичного балансу. 
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3.4. Результати дослідження клінічного та біохімічних аналізів крові після дії 

сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії 

При первинному обстеженні дітей віком від 6 до 11 років, що проживають 

на РЗТ показники периферичної крові у основній групі та порівняння вірогідно 

відрізнялися від контролю (табл. 3.21). 

Таблиця 3.21. 

Показники периферичної крові у дітей віком від 6 до 11 років при 

первинному обстеженні (М±m) 

 

Показник Контрольна група 

(n=15) 

Група порівняння 

(n=45) 

Основна група 

(n=50) 

Гемоглобін г/л 130,60±1,29 129,84±1,20 127,48±1,12 
Еритроцити,1012/л 4,56±0,07 4,67±0,05 4,50±0,05 
Лейкоцити, 109/л 6,01±0,19 7,57±0,46 7,29±0,35 
Еозинофіли ,% 1,80±0,17 4,18±0,35* 3,90±0,041* 

Палички,% 1,60±0,19 2,29±0,21 1,96±0,21 
Сегменти,% 42,27±1,29 48,91±1,19* 48,60±1,16* 

Лімфоцити,% 34,73±0,95 34,89±1,16 37,16±1,03 
Моноцити,% 7,47±0,27 9,33±0,41* 7,88±0,67 
Швидкість 
осідання 
еритроцитів, мм/г 

 
4,6±0,43 

 
6,42±0,48* 

 
6,86±0,79* 

 

*Р<0,05 відносно групи контролю. 
   

Нами зареєстровано статистично значущі зміни лейкоцитарної формули. 

Зокрема еозинофіли вірогідно були підвищені в обох групах: на 57 % (у групі 

порівняння) і на 54 % (у основній групі). Сегменти –  на 14 і на 13 % відповідно. 

Моноцити – на 20 % (у групі порівняння); ШОЕ – на 28 і на 33 % відповідно. 

У дітей віком від 12 до 17 років показники периферичної крові при 

первинному обстежені мали тенденцію до підвищення або зниження відносно 

значень контрольної групи, але статистичної значущості не набували (табл. 3.22.). 
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Таблиця 3.22. 

Показники периферичної крові у дітей віком від 12 до 17 років при 

первинному обстеженні (М±m) 

 

Показник Контрольна група 

(n=20) 

Група порівняння 

(n=50) 

Основна група 

(n=50) 

Гемоглобін г/л 138,70±2,38 134,32±1,33 133,80±1,78 
Еритроцити,1012/л 4,83±0,08 4,84±0,05 4,78±0,06 
Лейкоцити, 109/л 6,09±0,28 6,79±0,33 7,14±0,28 
Еозинофіли ,% 2,65±0,36 4,30±0,61 3.34±0,33 
Палички,% 1,55±0,23 2,26±0,26 2,38±0,25 
Сегменти,% 49,05±1,56 52,56±1,57 53,08±1,31 
Лімфоцити,% 31,15±0,72 32,80±1,06 31,98±1,07 
Моноцити,% 7,75±0,37 7,66±0,41 8,12±0,64 
Швидкість 
осідання 
еритроцитів, мм/г 

 
4,45±0,36 

 
5,10±0,42 

 
5,09±0,37 

 

  

Після застосування комбінованого лікування у дітей віком від 6 до 11 років 

реєстрували вірогідне підвищення вмісту гемоглобіну на 11,7 г/л ( рис. 3.28.), а у 

пацієнтів від 12 до 17 років – на 4,3 г/л (рис. 3.29.). При цьому у перших (6-11р) 

він статистично значуще був вищими  порівняно зі значенями групи порівняння 

на 4 % і на 6% щодо контролю. У дітей,які отримували базисне лікування, вміст 

гемоглобіну крові мав тенденцію до підвищення. Збільшення концентрації 

гемоглобіну крові може свідчити про адаптаційні реакції в організмі внаслідок 

насичення артеріальної крові киснем. При цьому тканини також більше його 

отримують. 
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Рис. 3. 28. Зміни вмісту гемоглобіну крові у дітей віком від 6 до 11 років після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 

1 – до лікування, 2 – після лікування. 
*Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування, ** Р<0,05 щодо значень після 

лікування у групі порівняння, # Р<0,05 відносно контрольної групи 
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Рис. 3.29. Зміни вмісту гемоглобіну крові у дітей віком від 12 до 17 років після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 

1 – до лікування, 2 – після лікування. 
*Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування 
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У дітей віком від 6 до 11 років, які отримували комбіноване лікування,  

вірогідно знизилася кількість лейкоцитів з 7,29±0,35 % до 6,02±0,20 % і сягали  

контрольних значень. У групі порівняння (базисне лікування) спостерігали лише 

тенденцію до зниження. Ми реєстрували вірогідні зміни в лейкоцитарній формулі 

(комбіноване лікування): вірогідно знизилася кількість еозинофілів, лімфоцитів, 

щодо значень у групі порівняння; кількість моноцитів – підвищилася. Але 

перераховані показники не сягали значень контрольної групи. Швидкість осідання 

еритроцитів (після комбінованого лікування) вірогідно знизилася (табл. 3. 23.). 
 

  Таблиця 3.23. 

Зміна лейкоцитарної формули у дітей віком від 6 до 11 років після 

застосування  лікування (М±m)    

                                                                                                   

Показник Контрольна 
група 
(n=15) 

Група порівняння 
(n=45) 

Основна група (n=50) 

до 
лікування 

після 
базисного  
лікування 

до 
лікування 

після  
базисного  
лікування з 
сеансами 
ПНГ 

еозинофіли, 
% 

1,80±0,17 4,18±0,35# 3,84±0,35 3,9±0,041# 3,04±0,30* 

палички,% 1,60±0,19 2,29±0,21 2,04±0,20 1,96±0,21 1,84±0,13 
сегменти,% 42,27±1,29 48,91±1,19# 46,86±1,73 48,6±1,16# 51,56±1,42# 

лімфоцити,% 34,73±0,95 34,89±1,16 39,84±1,72 37,16±1,03 35,16±1,01* 

моноцити,% 7,47±0,27 9,33±0,41# 7,87±0,34 7,88±0,67 8,30±0,56* 

 
*P<0,05 щодо значень групи порівняння після лікування, # P<0,05 відносно 

контрольної групи. 

 

Зменшення кількості лейкоцитів та еозинофілів можуть свідчити про 

нормалізацію гемопоезу. В основі таких реакцій системи крові лежать 

адаптаційно-пристосувальні механізми у відповідь на зниження парціального 
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тиску кисню в навколишньому середовищі, як у природних умовах, так і при 

проведенні сеансів ПНГ. 

У пацієнтів віком від 12 до 17 років, після застосування комбінованого 

лікування, кількість лейкоцитів вірогідно знизилися з 7,14±0,28 % до 6,29±0,23 % 

(у групі порівняння лише тенденція до зниження), але не сягала значень 

контрольної групи. У обстежуваних статистично значуще знизилася кількість 

еозинофілів на 38 %, відносно значень групи порівняння на 49 % та наблизилися 

до значень контрольної групи. Число лімфоцити підвищилося на 14 % відносно 

групи порівняння на 10 %, а контролю – на 17 % (рис.3.30). 
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Рис. 3.30. Зміни кількості лімфоцитів у крові  дітей віком від 12 до 17 років, після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 

1 – до лікування, 2 – після  лікування. 
*Р<0,05  порівняно зі значеннями до лікування 

 

 Сегменти мали тенденцію до підвищення на 4 % і були вищі від значень 

групи порівняння на 13 %, а контролю – на 11 %. У дітей, що отримували базисне 

лікування спостерігали вірогідне зниження сегментів на 9 % (табл.3.24.). 
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Таблиця 3.24. 

Зміна лейкоцитарної формули у дітей віком від 12 до 17 років після 

застосування комбінованого та базисного лікування (М±m) 

 

Показник Контрольна 
група 
(n=20) 

Група порівняння (n=50) Основна група (n=50) 
до 
лікування 

після 
базисного  
лікування 

до 
лікування 

після 
базисного 
лікування 
з сеансами 
ПНГ 

eозинофіли, 
% 

2,50±0,36 4,30±0,61 4,10±0,46 3,34±0,33 2,08±0,23*,** 

палички,% 1,64±0,31 2,26±0,26 2,38±0,33 2,38±0,25 1,08±0,23 
сегменти,% 50,13±1,79 52,56±1,57 48,02±1,32* 53,08±1,31 54,02±1,40**,# 

лімфоцити,% 30,80±0,79 32,80±1,06 33,50±0,85 31,98±1,07 36,38±0,90*,** 

                           # 

моноцити,% 7,80±0,47 7,66±0,41 8,48±0,35 8,12±0,64 6,02±0,39 
 

*P<0,05 порівняно зі значеннями до лікування, **P<0,05 щодо значень групи 

порівняння після лікування, # P<0,05 відносно контрольної групи. 

 

Такі зміни в лейкоцитарній формулі у дітей 12-17 років можуть свідчити 

про нормалізацію гемопоезу та адаптаційно-пристосувальні реакції у відповідь на 

дію ПНГ, що збігається з літературними даними[2, 142].  

Проведені нами дослідження дають підставу стверджувати, що у дітей, які 

отримували комбіноване лікування, підвищилися адаптаційні реакції в організмі  

внаслідок насичення артеріальної крові киснем (підвищення вмісту гемоглобіну). 

Підвищилися захисні сили організму, про що свідчить збільшення кількості 

лімфоцитів. 

Для більш детальної оцінки ефективності ПНГ нами додатково  проведено 

дослідженя  вмісту L-аргініну в сироватці крові (табл. 3.25.).                                                                                                                                
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Таблиця 3.25. 

Зміна вмісту L-аргініна та метаболітів оксиду азоту в сироватці крові дітей 

віком від 10 до 17 років після комбінованого лікування з сеансами 

переривчастої нормобаричної гіпоксії 

 

Показник Контрольна 
крупа 
(n=20) 

Група порівняння 
(n= 41) 

Основна група (n=44) 

до 
лікування 

після 
базисного 
лікування 

до 
лікування 

після 
базисного 
лікування  
з сеансами 
ПНГ 

L-аргінін,  
мкмоль/л 

- 79,91±5,32 72,64±5,03 89,45±2,62 97,56±3,01* 

Нітрит, 
мкмоль/л 

9,58±0,69 5,96±0,96 4,79±0,93 6,93±0,53 6,41±0,58 

Нітрат, 
мкмоль/л 

34,98±2,55 30,14±4,11 33,31±4,00 31,50±2,67 33,27±2,81 

Сума 
метаболітів 
NO 
(нітрит+нітрат, 
мкмоль/л) 

44,57±2,84 36,10±4,50 37,10±4,10 38,43±2,95 39,68±3,04 

 
*Р<0,05 – порівняно зі значеннями до лікування. 

 

Отримані нами результати свідчать про підвищення вмісту L-аргініна в 

середньому на 9,1 % за відсутності суттєвих змін стабільних метаболітів NO. 

Після припинення впливу ПНГ накопичений L-аргінін може бути використаний 

для більш інтенсивного утворення NO. Аналогічні результати були отримані 

іншими дослідниками, але у дорослих [105, 106].  
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3.5. Вплив переривчастої нормобаричної гіпоксії на характеристики зовнішнього 

дихання дітей, які мешкають на радіоактивно забруднених територіях  

3.5.1. Зміна показників пневмотахографії після сеансів переривчастої 

нормобаричної гіпоксії 

Діти  найбільш вразливі до несприятливих екологічних факторів. Їх 

анатомо-фізіологічні особливості характеризуються тим, що інтенсивність як  

повітро-, так і водообміну істотно вища. Низький зріст дітей зумовлює відносно 

більший контакт з хатнім та вуличним пилом, ґрунтовим забрудненням. Висока 

фізична активність, інтенсивне споживання кисню, високий хвилинний об’єм 

дихання та значна інтенсивність обмінних реакцій організму на фоні незрілості 

імунної та ендокринної систем створюють напруження фізіологічної регуляції 

зовнішнього дихання, систем кисневого постачання тканин, серцево-судинної 

системи [11]. 

В основі гіперреактивності бронхів може бути дисбаланс між чутливістю 

рецепторного апарату симпатичної і парасимпатичної ланок АНС з перевагою в 

бік останньої (парасимпатичної). Не виключена роль і ваготонії (у патогенезі  

гіперреактивності бронхів) [320].  

У нашому дослідженні при первинному обстеженні дітей, які постійно 

проживають на РЗТ і не мають клінічних проявів патології органів дихання,було 

виявлено наявність бронхоспазму. У пацієнтів віком від 6 до 11 років як 

основної,так і групи порівняння бронхоспазм (на різних рівнях бронхіального 

дерева) реєструється від 62 до 70 %. У обстежуваних віком від 12 до 17 років – у 

72 – 84 %. При проведенні пневмотахографії  показники контрольної групи 

відрізнялися щодо значень групи порівняння та основної (табл. 3.26., таблиця 

3.27). 
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Таблиця 3.26. 

 Вентиляційна спроможості легенів у дітей віком від 6 до 11 років при 

первинному обстеженні (M±m) 

 

Показник Контрольна 
групи (n=15) 

 Групиа 
порівняння 

(n=45) 

 Основна 
група 
(n=50) 

Форсована життєва ємність 
легенів/належної форсованої 
життєвої ємності легенів, % 

 
100,67±3,02 

 

 
89,89±1,39* 

 
 

 
94,42±1,50* 

Пікова об’ємна швидкість 
видиху/належної пікової 
об’ємної швидкості видиху, 
%  

 
88,20±2.32 

 
83,11±2,03 

 
83,20±1,22 

 

Максимальна об’ємна 
швидкість видиху / 
максимальної об’ємної 
швидкості видиху 
відповідно рівням 

25% 
 

50% 
 

75% 
 

 
 
 
 
 

97,60±2,41 
 

107,20±3,41 
 

132,40±5,50 

 
 
 
 
 

92,33±2,51 
 

97,78±3,70 
 

103,38±4,10* 

 
 
 
 
 

92,70±1,44 
 

99,42±1,80 
 

107,22±2,81* 

Об’єм форсованого видиху 
за першу секунду/ 
належного об’єму 
форсованого видиху за 
першу секунду, % 

 
 

103,53±2,33 

 
 

90,52±1,73 

 
 

92,98±1,25 

 

*Р<0, 05 відносно групи контролю. 
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Таблиця 3.27. 

 

 Вентиляційна спроможоність легенів у дітей віком від 12 до 17 років при 

первинному обстеженні (M±m) 

 

Показник Контрольна 
групи (n=15) 

 Група 
порівняння 

(n=45) 

 Основна 
групи 
(n=50) 

Форсована життєва ємність 
легенів/належної форсованої 
життєвої ємності легенів,% 

 
96,95±2,56 

 

 
89,00±1,21* 

 
 

 
94,52±1,68 

Пікова об’ємна швидкість 
видиху/належної пікової 
об’ємної швидкості видиху, 
%  

 
90,75±2,46 

 
85,88±2,34 

 
85,12±1,75 

 

Максимальна об’ємна 
швидкість видиху / 
максимальної об’ємної 
швидкості видиху 
відповідно рівням 

25% 
 

50% 
 

75% 
 

 
 
 
 
 

105,20±3,27 
 

126,80±7,85 
 

159,15±9,50 

 
 
 
 
 

93,66±2,80* 

 
94,10±2,94* 

 
117,72±3,63* 

 
 
 
 
 

100,00±2,24 
 

108,49±2,92* 

 
131,78±5,26* 

Об’єм форсованого видиху 
за першу секунду/ 
належного об’єму 
форсованого видиху за 
першу секунду,% 

 
 

101,35±2,40 

 
 

96,48±1,52 

 
 

100,64±1,81 

 

*Р<0,05 відносно групи контролю. 
 

Після застосування комбінованого лікування у дітей віком від 6 до 11 років 

форсована життєва ємність легенів вірогідно збільшилася з 94,42±1,50 до 

105,46±1,91 % – на 12 % (це відмічалося у 84 % дітей) (рис.3.31.).У пацієнтів 

віком від 12 до 17 років з 94,52±1,68 % на 14 % (у 86 %) (рис.3.32.). У 
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обстежуваних, що отримували базисне лікування цей показник мав тенденцію до 

підвищення. 
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Рис. 3. 31. Зміни ФЖЄЛ/НФЖЄЛ у дітей віком від 6 до 11 років, після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпокмсії. 

1 – до лікування, 2 – після лікування.  

 * Р<0,05 у групі відносно значень до лікування, ** Р<0,05 відносно значень після 

лікування у групі порівняння 
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Рис.3.32. Зміни ФЖЄЛ/НФЖЄЛ у дітей віком від 12 до 17 років, після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 

1 – до лікування, 2 – після лікування 
*Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування, ** Р<0,05 щодо значень після 

лікування у групі порівняння, # Р<0,05 відносно контрольної групи 
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У обстежуваних (6-11років) після комбінованого лікування максимальні 

обємні швидкрсті (МОШ) на рівні проксимальних бронхів великого діаметра 

(МОШ25)  вірогідно збільшилася на 11 %, на рівні проксимальних бронхів 

середнього діаметра (МОШ50) – на 14 %, на рівні дистальних (периферичних) 

бронхів малого діаметра (МОШ75) – на 14 %. Повне усунення бронхоспазму на 

усіх рівнях бронхіального дерева зареєстровано у 63 % дітей, часткове у 37 %. На 

фоні проведеного базисного лікування вірогідних змін не виявлено. Реєстрували 

тенденцію до підвищення МОШ25,  МОШ50 , МОШ75. Часткове усунення 

бронхоспазму спостерігали у 11% пацієнтів (рис. 3.33). 
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Рис. 3.33. Зміни МОШ/НМОШ у дітей віком від 6 до 11 років після комбінованого 

лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 1 – до 

лікування, 2 – після лікування. К – контрольна група, I – група порівняння, II – 

основна група. 
*Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування, ** Р<0,05 щодо значень після 

лікування у групі порівняння, # Р<0,05 відносно контрольної групи   
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У дітей віком від 12 до 17 років після проведеного комбінованого лікування 

МОШ статистично значуще збільшилася на рівнні МОШ25 – на 11 %, МОШ50 –15 

%, МОШ75 – 14 %. Повне усунення бронхоспазму на усіх рівнях бронхіального 

дерева реєстрували у 57 %, часткове – у 43 %. На фоні базисного лікування  

спостерігали тенденцію до підвищення значень МОШ (МОШ25,  МОШ50 , 

МОШ75). Часткове усунення бронхоспазму спостерігали у 16 % дітей (рис.3.34.). 
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Рис. 3.34. Зміни МОШ/НМОШ у дітей віком від 12 до 17 років після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 

1 – до лікування, 2 – після  лікування. К – контрольна група, I – група порівняння, 

II – основна група. 

 *Р<0,05 порівняно зі значеннями до  лікування, **Р<0,05 щодо значень після 

лікування у групі порівняння, #Р<0,05 відносно контрольної групи   

 

 

Оримані нами результати збігаються з іншими дослідженнями. у яких 

показано позитивний влив на вентиляційну спроможність легенів [150, 161]. 
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3.4.2. Зміна  тривалості проби Штанге під впливом нормобаричної гіпоксії 

Для оцінки стану ССС і дихальної систем нами застосована проба Штанге. 

Вона дає змогу оцінити стійкість організму до змішаної гіперкапнії (надлишок 

вуглекислого газу в крові) і гіпоксії, відображаючи загальний стан 

киснезабезпечуючих систем організму. Використовується як для оцінки 

компенсаторних можливостей, так і загального рівня тренованості організму.  

У дітей віком від 6 до 11 років показники проби Штанге до проведення 

лікування статистично значуще не відрізнялися. У групі контролю середні 

значення були 26,36±1,71 с, у групі порівняння – 26,62±1,16 с, основній – 

25,16±1,21 с У дітей віком від 12 до 17 років показники були: 46,10±1,67, 

36,60±1,67, 37,48±1,47 с відповідно. У групі порівняння та основній вони 

вірогідно нижчі від контролю на 21 та 19 % відповідно.  

Після застосування комбінованого лікування тривалість проби Штанге 

вірогідно підвищилася у дітей 6-11 років на 25 %, а відносно контролю на 22 % 

Після базисного лікування мала лише тенденцію до підвищення (рис. 3.35). 
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Рис.3.35. Зміни тривалості проби Штанге у дітей віком від 6 до 11 років, після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії. 

1 – до лікування, 2 – після лікування. 
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У дітей 12-17 років після застосування комбінованого лікування проба 

Штанге вірогідно підвищилася на 19 % та сягала значень контрольної групи. 

Після базисного лікування спостерігали тенденцію до підвищення на 9 % 

(рис.3.36). 
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Рис.3. 36. Зміни тривалості проби Штанге у дітей віком від 6 до 11 років, після 

комбінованого лікування з курсом сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії 1 

– до лікування, 2 – після лікування 
*Р<0,05 порівняно зі значеннями до лікування 

 

Таким чином, статистично значуще підвищення тривалості проби Штанге 

(після застосування комбінованого лікування) свідчить про підвищення стійкості 

до гіпоксіі та поліпшення кисневзабезпечуючих систем організму у 

обстежуваних. 
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кисневзабезпечуючих систем організму. Загалом це сприяє поліпшенню стану 

системи дихання у дітей, що проживають на РЗТ.  

 

 

3.6. Результати дослідження вмісту інкорпорованого 137Cs до та після 

сеансів переривчастої нормобаричної гіпоксії 

Радіоізотоп  137Cs характеризується періодом напіврозпаду 30,2 років, 

високою міграційною здатністю, токсичністю та є еквівалентним за хімічними 

властивостями калію. В організм людини він потрапляє переважно пероральним 

шляхом (молочні, м’ясні продукти). Приблизно 80 % його накопичується у 

м’язах, 8 – 10% – у скелеті, а решта в інших тканинах. Тривале вживання 

харчових продуктів призводить до акумулювання 137Cs. Радіоізотоп  активно 

включається в біохімічний цикл обміну калію, а тому тривалий час утримується в 

організмі людини. Через певний проміжок часу установлюється його постійна 

кількість, коли добове надходження дорівнює його добовому виведенню [321, 

322, 323]. 

Із організму цезій виводиться в основному через нирки і кишечник. Близько 

90 % (цезію, який надійшов з їжею) виводиться з сечею. Процеси виведення через 

кишечник супроводжуються повторним всмоктуванням у нижніх відділах. 

Близько 10 % радіонукліда виводиться із організму швидко – період біологічного 

виведення (Тб) рівний одній добі. Інша частина виводиться повільно від 50 до 200 

діб. Його (Тб) залежить головним чином від віку і становить для новонароджених 

– 10 діб, для дітей – 50 діб, для дорослих – 100 діб. Згідно з даними Міжнародної 

комісії із радіологічного захисту Тб  половини накопиченого 137Cs для людини 

прийнято вважати 70 діб. Виведення постійного 137Cs із сечею (для умовної 

людини) приймається рівним 9 мкг/добу, з калом 1 мкг/добу [322, 323, 324].  

Значення Тб можуть відрізняться від середніх показників, оскільки процеси його 

обміну залежать від багатьох факторів: фізіологічного стану організму, віку, 

характеру харчування, питного режиму, забезпеченості організму калієм тощо. 

[325, 326, 327]. Між періодом Тб і масою тіла кореляція відсутня, оскільки маса 
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тіла зумовлена кількістю м’язових волокон, а акумуляція цезію їх товщиною 

[328]. У практичній діяльності використовують аналітичні залежні від віку моделі 

зміни періоду напіввиведення [289]. 

 Для більш детальної оцінки впливу комбінованого лікування з сеансами 

ПНГ на рівень 137Cs в організмі дітей було визначено його період 

напіввиведення.(табл.3.28).                                                                                          

Таблиця 3.28. 

Зміна показників вмісту 137Сs (Бк) після лікування    

   

Вік Група порівняння Основна група 

до лікування після 

базисного 

лікування 

до лікування після базисного 

лікування з 

сеансами  

ПНГ 

 6 – 11 років 1067,31±270,25 954,88±234,24 1052,64±317,52 811,68±261,18* 

12 – 17 років  1100,92±288,55 903,65±220,16 1399,62±386,33 1024,52±290,37* 
 

*Р<0,05 відносно значень до лікування 

 

Після застосування комбінованого лікування вміст 137Сs (Бк) статистично 

значуще знизився у дітей основної групи. У групі порівняння яка отримувала 

базисну терапію реєстрували лише тенденцію до зниження. При цьому у дітей 

віком від 6 до 11 років він зменшився на 23 %, а у дітей віком від 12 до 17 років на 

27 %.    

У нашому дослідженні вік дітей у основній групі був 9,17±0,35 (від 6 до 11 

років) і 15,06±0,26 (від 12 до 17 років), а у групі порівняння 9,14±0,35 і 14,77±0,56 

відповідно, тобто вірогідно показники на відрізнялися. Період напіввиведення 

(Т1/2) у обстежуваних молодшого віку основної групи був 55,2 доби (теоретичний 

– 84,7 доби), а у пацієнтів старшого віку 76,8 (теоретичний – 100,0 діб) (Р<0,05). У 
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групі порівняння 77,0 (теоретичний – 94,1) та 82,7 (теоретичний – 96,1) діб 

відповідно (Р>0,05). 

Отже, застосування курсу сеансів ПНГ прискорило елімінацію 137Сs із 

організму дітей.                                   
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РОЗДІЛ 4 

 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Народження та постійне проживання на територіях радіоактивного 

забруднення призводить до напруження механізмів адаптації, збільшенню 

захворюваності, та погіршення стану здоров’я дітей [18]. 

 АНС регулює мимовільну активність внутрішніх органів, забезпечує 

гомеостазис, реагуючи на будь-які впливи, що його порушують. Реакції АНС 

індукуються швидко, деякі є специфічними, але переважна більшість 

генералізовано впливають на низку ефекторів у різних органах. Тривала дія 

негативних факторів навколишнього середовища сприяє напруженню механізмів 

регуляції АНС, порушенню взаємодії її відділів. 

Діти, що проживають у гірський місцевості, мають особливості у 

функціонуванні фізіологічних систем. У них виявлено «гемодинамічні і дихальні 

форми» пристосування організму до високогір’ї з переважанням тонусу 

блукаючого нерва, що унаслідуються генетично. Відомо, що в умовах тривалої 

адаптації у горах відбувається перерозподіл у бік парасимпатичної ланки АНС. 

Ваготонію прийнято вважати цілеспрямованою реакцією організму, з позитивним 

впливом на серце [229]. 

 Гіпоксія супроводжує людину протягом життя як у фізіологічних реакціях  

організму, так і при розвитку патології – це загальновизнано. Нині адаптація до 

гіпоксичного фактора або гіпоксичні тренування з використанням методу ПНГ 

застосовуються в клінічній, профілактичній, реабілітаційній, спортивній, 

космічній, військовій медицині, у осіб, професійна діяльність яких пов’язана з 

напруженням та небезпечними умовами праці, а також в медицині катастроф [2, 

3,186, 330]. Це зумовлено саногенними ефектами методу, які підвищують власні 

адаптаційні реакції організму при мінімальних або повністю відсутніх побічних 

ефектах.   
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Досліджень, які вивчали ПНГ у реабілітації дітей, що мешкають на РЗТ, у 

віддалений після аварії період – обмаль і майже всі вони проведені у санаторіях. 

Основою цієї роботи є вивчення впливу ПНГ на реакції АНС дітей, які 

народилися і постійно проживають на РЗТ. 

У літературних джерелах є достатньо інформації про адаптаційні реакції  

АНС на дію ПНГ. Вони унаслідуються генетично, мають індивідуальну 

залежність. Так, особи, у яких переважає парасимпатичний тонус, більш стійки до 

гіпоксичного навантаження. Чим менший дисбаланс АНС, тим більш позитивний 

вплив сеансів ПНГ [6, 174, 181]. 

Організм дітей специфічно може реагувати на дію сеансів ПНГ, внаслідок 

більш швидкої перебудови метаболізму та регуляції фізіологічних процесів [3, 

185]. Індивідуальні реакції мають вікову залежність, яка зумовлена як морфо-

функціональними особливостями, так і гормональною перебудовою. Водночас 

відповідь організму на вплив ПНГ залежить від кисневого забезпечення та його 

реактивності [331, 332]. 

У наших дослідженнях АНС за допомогою ВРС у спокої  (у фоновому 

записі) у дітей віком від 6 до 11 років, які отримували комбіноване лікування 

(базисна терапія і сеанси ПНГ), ЧСС знизилася, що може свідчити про зниження 

впливу симпатичної ланки. У роботах, які були проведені під керівництвом О.Я. 

Чижова встановлено, що кардіоінтервалометричні показники RMSSD та LF/HF є 

гіпоксичними маркерами. Перший із них показує активацію процесів 

авторегуляції які підтримують парціальний тиск кисню в тканиннах. Другий – 

короткострокові пристосувальні реакції переважно ССС. У нашому дослідженні 

показник сумарного ефекту вегетативної регуляції кровообігу мав тенденцію 

SDNN до підвищення, а RMSSD збільшився на 32 %. Така динаміка дає підставу 

стверджувати про підвищення тонусу парасимпатичного відділу АНС та 

зменшення навантаження на кардіореспіраторну систему. Зменшення  LF та 

LF/HF свідчить про зниження впливу підкіркового симпатичного центру та 

розглядається нами як адекватна адаптаційна реакція на дію ПНГ, що збігається з  

дослідженнями інших авторів [6, 299]. Позитивний вплив на міокард 
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підтверджують дані ЕКГ: реєстрували тенденцію до зниження частоти 

номотопних порушень та вірогідне зниженя порушень процесів реполяризації. 

Враховуючи, що іннервація синусового вузла здійснюється АНС при застосуванні 

курсу сеансів ПНГ, активація парасимпатичної ланки сприяє оптимізації 

симпатико-парасимпатичного балансу та дає підставу стверджувати про достатні 

адаптаційні можливості ССС дітей у відповідь на вплив нормобаричної гіпоксії. 

Додаткове дослідження електролітів слини у пацієнтів цієї вікової групи свідчить 

про їх збільшення, при цьому вміст К+  більше Na+, що говорить про активацію 

парасимпатичної ланки. Існує два типи механізмів серцевої регуляції – 

внутрішньосерцевий та позасерцевий. Останній здійснюється ендокринними 

залозами, електролітами та АНС (нейрогенна регуляція). Нормальна робота серця 

забезпечується взаємним впливом порасимпатичної і симпатичної ланок. Можна 

припустити, що підвищення RMSSD, зниження LF та LF/HF є оперативною 

адаптаційною реакцією на вплив ПНГ саногенного рівня.  

При аналізі параметрів ВРС ми реєстрували, що при первинному 

обстеженні дітей ІН був підвищений, що підтверджують літературні дані [22]. 

Після курсу сеансів ПНГ у дітей молодшого віку (6 – 11 років) реєстрували 

зниження ІН на 47 % та негативний кореляційний зв’язок з RMSSD (r= – 0, 820) та 

LF/HF (r= – 0,450), що дає підставу стверджувати про зменшення впливу 

центрального контуру управління серцевим ритмом. Тобто зниження активації 

кіркових механізмів регуляції, гіпоталамо-гіпофізарної системи, яка забезпечує 

вегетативний гомеостазис, а також підкіркових нервових центрів.  

У дітей віком від 12 до 17 років у фоновому записі знизився показник HF  на 

17%, що свідчить про зменшення впливу парасимпатичної ланки. Реєстрували 

зниження Mo та ІН, що дає підставу стверджувати  про зменшення центрального 

контуру управліня серцевим ритмом. Позитивні зміни електрокардіографічних 

параметрів характеризували зменшення частоти порушень утворення імпульсу та 

процесів реполяризації.  

Більш детальну інформацію про залучення різних рівнів регуляції АНС та  

можливість тривало підтримувати реакції, які виникають у відповідь на зовнішні і 
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внутрішні подразники вивчають моделюючи різне навантаження: фізичне, 

розумове, психоемоційне. Нами застосована ортостатична проба. Після  

комбінованого лікування (базисне з курсом сеансів ПНГ) у дітей віком від 6 до 11 

років збільшилися такі показники спектральної потужності: HF на 19 % та  LF на 

28 %, симпато- вагальний індекс (LF/HF). Підвищилися значення Мо і та  

знизився ІН. Такі зміни ВРС ми у цій групі дітей ми розглядаємо як 

компенсаторно-пристосувальна реакція ССС на гіпоксичне навантаження з 

активацією симпатичної ланки.  

У дітей віком від 12 до 17 років при ортостатичній пробі збільшився 

RMSSD на 20%. Також реєстрували перевагу хвиль LF над HF. Динаміка 

показників LF/HF свідчить про активацію симпатичної ланки.  

Регуляція слиновиділення здійснюється переважно нервовими механізмами 

та контролюється АНС. Нервові імпульси по аферентним нервовим волокнам 

язикоглоткового, верхньогортанного, проміжного, трійчастого та лицьового 

нервів надходять в слиновидільний центр довгастого мозку, який контролюється 

гіпоталамусом та корою великих півкуль. Від центра імпульси по еферентним 

нервам ідуть до слинних залоз. До навколовушної залози імпульси надходять по 

еферентним парасимпатичним нервовим волокнам, від нижнього слиновидільного 

ядра, у складі нерва Якобсона (IX пара), а потім вушноскроневих. До підчелюсних 

і під’язикових залоз (еферентні парасимпатичні волокна), від верхнього 

слиновидільного ядра, проходять у складі лицьового нерва, а потім барабанної 

струни. Симпатичні ідуть від II-VI грудних сегментів і перериваються у шийному 

ганглії. Подразнення парасимпатичних нервів призводить до виділення великої 

кількості рідкої слини з низьким вмістом білка та великим – електролітів і 

муцину, а симпатичних – до невеликого об’єму в’язкої (містить ферменти і 

муцин) [123, 308]. 

Відомо, що адаптаційні реакції у відповідь на дію різних факторів 

навколишнього середовища відбуваються як на рівні організму (ЧСС, АТ тощо), 

так і міжклітинного простору (вміст іонів Na+ і К+ в біологічних рідинах) [332]. 

Саме тому одним із актуальних питань лабораторної діагностики є відображення 
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вмістом слини  гомеостазису організму, як і крові.  Серед електролітів найбільше 

підлягають визначенню Na+ і К+, оскільки вони є опосередкованими індикаторами 

викиду адаптативних гормонів кори наднирникових залоз і більше піддаються 

впливу стресорних факторів [309, 310, 333, 334]. На думку деяких авторів, при 

дослідженні  останніх (кори наднирникових залоз) краще орієнтуватися на вміст 

натрію і калію у слині, ніж у сироватці крові [274]. У літературних джерелах є 

дані щодо залежності (Na+ і К+) екскреторної функції слинних залоз від стану 

АНС, гормональної активності гіпофіза і наднирників [335]. 

Нами вперше досліджено вплив ПНГ на концентрації електролітів К+ та Na+ 

у слині. У дітей різних вікових груп їх значення були протилежними. Після 

застосування комбінованого лікування у пацієнтів віком від 6 до 11 років 

вірогідно збільшився вміст К+  та Na+ з перевагою першого, про що свідчить 

зниження натрій/калієвого коефіцієнта. У групі порівняння вірогідних змін не 

виявлено. Підвищення К+ може дає підставу стверджувати про активацію 

парасимпатичної ланки та залучення симпато-адреналової системи. У дітей віком 

від 12 до 17 років статистично значуще підвищився вміст Na+ та натрій/калієвий 

коефіцієнт. Такі зміни зумовлені активацією симпатичної ланки АНС та зниження 

впливу симпато-адреналової системи. У дітей групи порівняння цей показник 

суттєво не змінився. 

Вивчення електролітів слини були проведені О.І. Федоровою та 

співавторами при переміщенні дорослих здорових осіб в умови високогір’я 

(висота 3200 м над рівнем моря, перевал Туя-Ашу). Було показано, що 

концентрація К+  та Na+ у порівнянні із контролем підвищилася, а співвідношення 

коефіцієнта Na+/ К+  знизилось [336]. 

Нами вперше дослідженно вплив сеансів ПНГ на ЛП СЗМР у дітей з РЗТ. 

Вище зазначалося, що у всіх дітей тривалість ЛП СЗМР РВ1-3 і РВ2-3 вірогідно 

зменшилася. У обстежуваних віком від 6 до 11 років реєстрували його зниження 

(РВ1-3 і РВ2-3) щодо значень групи порівняння і контролю, а у пацієнтів віком від 

12 до 17 років тільки РВ2-3. Враховуючи, що РВ2-3 при первинному обстеженні 

статистично значуще був знижений відносно групи контролю в обох групах, такі 
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зміни тривалості ЛП СЗМР свідчать про певну активність нервової системи, 

зменшення затримки сенсомоторних реакцій та поліпшення передачі по 

рефлекторним дугам. Раніше у нашому відділі проводилися такі дослідження, але 

це були дорослі. 

Tao Jin і співавторами за допомогою позитронно-емісійної та магнітно-

резонансної томографії було встановлено, що при інтелектуальному навантаженні 

підвищується мозковий кровообіг в задіяних ділянках головного мозку. У нашому 

випадку після комбінованого лікування, адаптація до ПНГ сприяла до 

реактивності ЦНС з вирівнюванням балансу обох відділів АНС та підвищила 

безумовно-рефлекторну діяльність. Раніше проведені дослідження  відносно 

ступеня дії гіпоксії показали, що зі зниженням парціального тиску кисню може 

бути тимчасове різке поліпшення функціональної рухливості нервових процесів. 

Цей феномен супроводжується підвищенням уважності. Наступна фаза – 

послаблення функціональної рухливості нервових процесів, навпаки, 

супроводжується  зниженням розумової працездатності. Відносно тривалості ЛП 

СЗМР на дію сеансів ПНГ зареєстовано скорочення ЛП [314, 315]. 

Відомо, що втома призводить до зменшення швидкості простої реакції і 

збільшення швидкості складної – цей феномен відомий як комплекс швидкості і 

точності. ЛП залежить від індивідуальних особливостей організму, віку дитини, 

стану АНС, модальності подразника, різних зовнішніх умов, наявності 

захворювань, дії фармакологічних препаратів тощо. [313]. Скорочення ЛП СЗМР 

характеризують швидкість когнітивної обробки візуальної інформації формування 

адекватної зорово-моторної відповіді. Зміна стану ЦНС є суттєвою у розвитку 

вегетативних, соматичних і психічних порушень. Дослідження останніх років 

показали, що у осіб – носіїв різного поліморфізму генів 5HTT, DRD2, COMT 

найбільш велика швидкість простої зорово-моторної реакції і реакції вибору 

спостерігається при високій концентрації серотоніну і низький – дофаміну [337]. 

Скорочення ЛП СЗМР у дітей, що проживають на РЗТ, може свідчити про певну 

стимуляцію реактивності ЦНС після впливу нормобаричної гіпоксії саногенного 

рівня. 
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Нами вивчено зміну показників гемодинаміки (ЧСС, САТ, ДАТ, ПАТ) у  

цієї категорії дітей при ортостатичному навантаженні та ПНГ. Так, у пацієнтів 

віком від 6 до 11 років у результаті комбінованого лікування знизилася ЧСС на 3-

й  (на 5, 6 уд. хв) та на 10-й хвилині ортостатичної проби (на 7,52 уд. хв). Ми 

можемо припустити, що така реакція з боку ССС на вплив комбінованого 

лікування з сеансами ПНГ полягає у збудливості підкіркових вегетативних 

центрів, розвитку адаптаційних реакцій та збалансуванні обох відділів АНС. У 

дітей віком від 12 до 17 років САТ і ЧСС вірогідно знизилися на 10-й хвилині. Все 

це свідчить про поліпшення гемодинаміки. У обох групах збільшилася кількість 

дітей з нормальним типом реагування гемодинаміки на 24 % (6 – 11років) і на 30 

% (12 – 17 років). Тобто достатньо активізувалася симпатична ланка  АНС та 

вирівнявся симпатико-парасимпатичний баланс.  

Одним із механізмів короткочасної дії, що забезпечує рівень АТ при 

ортостазі  є нейрогенний, який пов’язаний з активністю різних відділів АНС. Це є 

барорецепторний контроль АТ. В нормі при зміні положення тіла із 

горизонтального в вертикальне виникає недозавантаження  синокаротидних і 

аортальних барорецепторів. При цьому симпатозбуджувальні нейрони довгастого 

мозку розгальмовуються і посилюється еферентна симпатична імпульсація до 

гладеньких м’язів периферичних судин. В результаті вазоконстрикції і підвищенні 

загального периферичного опору АТ збільшується, барорефлекторна імпульсація 

підвищується, симпатозбуджувальні нейрони стовбура мозку гальмуються. У 

нашому дослідженні у дітей віком від 6 до 11 років, які отримували комбіноване 

лікування (базисне з курсом сеансів ПНГ), при виконанні ортостатичної  проби  

реєстрували вірогідне зменшення ЧСС відносно групи, що отримувала базисне 

лікування. Це може свідчити про підвищення чутливості барорефлексу внаслідок 

стимулюючої дії ПНГ. У дітей віком від 12 до 17 років вірогідно знизилася ЧСС і 

САТ на 10-й хвилині АКОП, це дає підставу стверджувати про зменшення впливу 

серцевого фактора та збільшення судинного (вазоконстрикції), який підсилюється 

дією ПНГ. Отримані результати збігаються з даними інших дослідників щодо 

зменшення інтенсивності ортостатичних реакцій та здійснення тренувального 
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ефекту на судини при  вазоконстрикції [338, 339]. Це в ціломи сприяє 

поліпшенню гемодинаміки. Барорефлекторна чутливість залежить від стану АНС, 

чутливості синусового вузла до симпатико-парасимпатичних впливів. Це 

підтверджують і дані аналізу ВРС, а саме показники спектральної потужності. 

Маркером барорефлекторної чутливості є коливання низької частоти (LF), що 

було доведено дослідниками [237]. Вони характеризують симпатичну активність. 

Хвилі високої частоти (HF) пов’язані з дихальною аритмією та відображують 

еферентну парасимпатичну активність в ССС. Співвідношення LF/HF 

характеризує симпатико-парасимпатичний баланс в ССС.  

У нашому дослідженні отримано результати, які підтверджують вплив ПНГ 

на барорефлекторні реакції при ортостазі. Так, у дітей віком від 6 до 11 років 

після застосування комбінованого лікування при виконанні ортостатичної проби 

вірогідно підвищилися коливання HF і LF. При цьому коливання високої частоти 

(HF) статистично значуще підвищилися в нормалізованих одиницях. Це свідчить 

про  переважну еферентну парасимпатичну активність і симпатичну, але меншого 

ступеня, та може бути розглянуто як пристосувальна реакція АНС на дію ПНГ. 

Симпато-вагальний індекс (LF/HF) вірогідно знизився, що дає підставу 

стверджувати про пристосувальні реакції ССС на дію ПНГ. Коливання VLF мали 

тенденцію до зниження. У групі порівняння ці показники статистичної 

значущості не набували, крім LF/HF, який вірогідно знизився. Але в обох групах 

обстежуваних значення не сягали показників контрольної групи і залишалися 

вищими. Таким чином, курс сеансів ПНГ сприяв стимуляції вищих вегетативних 

центрів, що в цілому мало позитивне значення на діяльність ССС за показниками 

ЕКГ (зменшення частоти номотопних порушень та процесів реполяризації) та 

збільшення кількості дітей з нормальним типом гемодинамічних реакцій при 

виконанні ортостатичної проби. Індивідуальний аналіз показників АТ свідчив про 

тенденцію до зниження. 

У дітей віком від 12 до 17 років при виконанні ортостатичної проби також 

реєстрували вірогідне підвищення коливань HF і LF. При цьому коливання 

низької частоти (LF) статистично значуще підвищилися в нормалізованих 
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одиницях. Це свідчить про стимуляцію симпатичних центрів АНС на діяльність 

ССС. Симпато-вагальний індекс статистично значуще збільшився, що дає 

підставу стверджувати про пристосування ССС на зміну динаміки напруження 

кисню в тканинах та збігається з літературними даними [299]. У групі порівняння 

ці показники вірогідних значень не набували. Таким чином, після комбінованого 

лікування у дітей віком від 12 до 17 років реєстрували позитивні зміни на ЕКГ 

(тенденція до зменшення частоти номотопних порушень та процесів 

реполяризації) та  збільшення кількості дітей з нормальним типом ВР. Літературні 

джерела свідчать, що стимуляція симпатичної ланки АНС, призводить до 

розширення коронарних судин, а дія зниженого вмісту кисню  гальмує 

констрикторну частину судинорухового центру [5]. У дітей віком від 12 до років 

курс сеансів ПНГ при ортостатичному навантаженні сприяв підсиленню переваги 

нейрогенних симпатичних впливів на синусів вузол та судини. 

Спеціфічним ефектом пониженого Ро2  є підвищення кисневої ємності крові 

внаслідок збільшення вмісту гемоглобіну і еритроцитів. У наших дослідженнях у 

дітей обох вікових груп збільшилась концентрація гемоглобіну на 11,7г/л  (6 – 11 

років) та 4,3 г/л (12 – 17 років), а еритроцити при цьому мали тенденцію до 

підвищення.  У групі порівняння статистично значущих змін не було. Дослідженя 

останніх років, які були проведені в ДУ «ННЦРМ НАМНУ», довели залежність 

гемоглобіну, кількості еритроцитів, лейкоцитів та тромбоцитів від щільності 

забруднення 137 Сs у дітей [288]. Сучасна радіаційна медицина свідчить про  

чутливість до дії іонізуючого опромінення клітини ядра та мембран. Еритроцити є 

найбільш доступним об’єктом для вивчення. Доведено, що у віддалений період 

після аварії на ЧАЕС у дітей з РЗТ хронічне надходження радіоцезію до організму 

призводить до  вторинної мітохондріальної дисфункції [288]. У працях Л. І. 

Кательницької та співавторів було встановлено, що при адаптації до ПНГ 

активуються механізми, які стабілізують еритроцитарні мембрани, при цьому 

старі ушкоджені форми видаляються [142]. Враховуючи отримані нами 

результати, викає низка питань та перспектива подальших досліджень на 

ультраструктурному та молекулярному рівні щодо механізмів ПНГ у дітей з РЗТ.  
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У наших дослідженнях ми реєстрували зміни в лейкоцитарній формулі. Так 

у дітей віком від 6 до 11 років після застосування комбінованого лікування   

вірогідно знизилося кількість лейкоцитів та мала тенденцію до зниження  

кількість еозинофілів, що свідчить про нормалізацію гемопоезу. У дітей групи 

порівняння спостерігали лише тенденцію до зниження. У обстежуваних віком від 

12 до 17 років статистично значуще знизилася кількість лейкоцитів, еозинофілів, 

та підвищилася – лімфоцитів. В основі таких реакцій системи крові є адаптаційно-

пристосувальні механізми до пониженого Ро2. Л.М. Богатирчук і співавторами 

показано подібні зміни периферичної крові у дітей, що потерпіли від наслідків 

Чорнобильської катастрофи при застосуванні ПНГ [146]. 

Раніше проведеними дослідженнями в ДУ «ННЦРМ НАМНУ» встановлено, 

що діти які мешкають на РЗТ відносяться до групи ризику з розвитку 

ендотеліальної дисфункції. Переважна більшість синдромів у цих пацієнтів 

характеризує порушення з боку АНС. Нами було додатково проведено 

дослідження вмісту в сироватці крові стабільних метаболітів NO та L-аргініну при 

застосуванні комбінованого лікування з сеансами ПНГ (12% О2 в азоті). Вперше  

встановлено, що вміст L-аргініну у дітей віком від 10 до 17 років підвищився на 

9,1% при відсутності суттєвих змін стабільних метаболітів NO. Інтерпретація 

результатів наших досліджень з залученням літературних джерел є такою: NO 

утворюється в ендотелії за допомогою перетворення амінокислоти L-аргініну 

в L-цитрулін за участю ферменту ендотеліальної NOS [340]. Метаболізм L-

аргініну здійснюється двома шляхами: окисним – з утворенням NO та L-

цитруліну; неокисним (аргіназним) з утворенням L-орнітину і сечовини [341]. 

ПНГ знижує вміст вільного аргініну і цитруліну в сироватці крові дорослих 

осіб, що свідчить про активну метаболізацію аргініну [106]. Можна 

припустити, що в умовах нормобаричної гіпоксії окисний шлях до певної міри 

редукується, тобто метаболізм L-аргініну зменшується. При цьому  ця 

амінокислота менш інтенсивно розщеплюється з утворенням NO, а одночасно 

накопичується в ендотеліальних клітинах судин, нейтрофілах, біосередовищах 

організму. Після припинення сеансів ПНГ L-аргінін може бути використаний 
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для більш інтенсивного утворення NO. Отже, механізм дії ПНГ у даному 

аспекті полягає в тимчасовому обмеженні витрат L-аргініну і його 

накопичення для більш інтенсивного використання надалі. 

Зовнішнє дихання забезпечує організм киснем внаслідок легеневої 

вентиляції. Регуляція останньої здійснюється відповідно до метаболічних 

процесів в організмі та завдяки сигналізації медулярних і артеріальних 

хеморецепторів, які реагують на відхилення напруги дихальних газів, рН крові і 

внутрішньоклітинної рідини мозку [75, 342]. Згідно з сучасними уявленнями, 

бронхіальна обструкція  розвивається внаслідок обмеження  потоку повітря 

переважно на видиху, зумовленого брохоспазмом, набряком слизової оболонки 

бронхів та дискринією. В механізмах розвитку мають значення розлади 

вегетативної регуляції. Змінюється співвідношення симпатичного і 

парасимпатичного тонусу в бік останнього. Збудження холінорецепторів 

переважє над адренорецеторами, що призводить до звуження бронхів та 

стимуляції секреції бронхіальних залоз [320]. 

Парасимпатична ланка АНС має важливе значення у розвитку 

бронхоконстрикції у людини. Холінергічні прегангліонарні волокна починаються 

від nucleus ambiquus та дорсальних рухових ядер у стовбурі головного мозку і у 

складі блукаючого нерва доходять до периферичних гангліїв, які локалізуються у 

стінці бронхів, а далі короткі постгангліонарні волокна надходять до гладеньких 

м’язів бронхів і слизових залоз. Симпатичні волокна після проходження через 

паравертебральні ганглії розташовуються разом з вагусними. Морфологічно вони 

представлені альфа- і бета-адренорецепторами, але в самих гладеньких м’язах 

бронхів їх немає. Вони розташовані у стінках судин, в залозах, інтрамуральних 

парасимпатичних гангліях. На різних рівнях бронхіального дерева рецепторні 

структури мають деяку особливість. Так, холінергічні рецептори, переважно 

мускаринові, розташовані на рівні великих і менше – середніх бронхів. 

Адренергічні – рівномірно розповсюджені з перевагою на рівні середніх і мілких 

бронхів. Останні, а саме β2-адренорецептори, розташовані в мембранах 

гладеньких м’язів бронхів і розширюють їх. Крім того, симпатична ланка АНС 
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бере участь в регуляції трахеобронхіальної судинної сітки. Симпатичні волокна 

виділяють норадреналін і нейропептид-У, які сприяють констрикцїї судин та 

зменшують кровонаповнення легенів [342]. 

У наших дослідженнях у дітей, які проживають на РЗТ та не мали  явних 

клінічних симптомів захворювання органів дихання, було виявлено прихований та 

неприхований бронхоспазм. Після застосування  комбінованого лікування з 

курсом сеансів ПНГ у дітей віком від 6 до 11 років вірогідно збільшилась ФЖЄЛ. 

При  цьому ці значення були вищі відносно групи порівняння. Показники 

прохідності бронхів на рівні МОШ25, МОШ50 і МОШ75 вірогідно підвищилися. 

Перший відносно значень групи порівняння та контролю, а третій – тільки 

порівняння. Аналогічні зміни зареєстровані і у дітей віком від 12 до 17 років щодо 

ФЖЕЛ. Показники МОШ25, МОШ50 і МОШ75 були вірогідно вищі і щодо значень 

групи порівняння, а останній і контролю. У групі порівння у обстежуваних віком 

від 6 до 11 років вірогідно збільшилося значення МОШ50, а у старших віком (12 – 

17 р.) МОШ75, інші показники мали лише тенденцію до підвищення. Нами 

встановлено, що після курсу сеансів ПНГ вірогідно збільшилася прохідність 

бронхів на всіх рівнях бронхіального дерева та повне усунення бронхоспазму у 63 

% (6 – 11років) та 57 % (12 – 17 ррків). У групі порівняння реєстрували лише 

часткове усунення бронхоспазму у 11 % та 16 % відповідно. Враховуючи, що діти 

обох груп не отримували препаратів, які усувають бронхоспазм, курс сеансів ПНГ 

може бути застосовано окремо без медикаментозного лікування для реабілітації  

мешканців РЗТ.   

У наших дослідженнх встанвлено, що після курсу сеансів ПНГ тривалість 

проби Штанге збільшилась, що свідчить про підвищення резистентності 

дихального центру до нестачі кисню. Це співпадає з результатами інших 

дослідників [1, 2, 3]. 

Узагальнюючи дані літератури та результати власних досліджень стосовно 

зміни стану АНС можна припустити, що поліпшення соматовегетативного статусу 

дітей з РЗТ, пов’язано з впливом ПНГ через імпульсацію від хеморецепторів по 

аферентним нервовим волокнам до вегетативних центрів довгастого мозку, 
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гіпоталамуса та кори головного мозку. Внаслідок цього може досягатися певна 

кардіореспіраторна релаксація та оптимізація симпатико-парасимпатичних впливів 

на серцево-судинну систему та характеристики зовнішнього дихання. У наших 

дослідженнях про це свідчать параметри ВРС та пневмотахографії (усунення 

бронхоспазму на всіх рівнях бронхіального дерева) після застосування курсу сеансів 

ПНГ (12 % кисню в азоті). 

Нами було визначено період напіввиведення 137Сs із організму дітей. Ми 

показали, що при застосуванні сеансів ПНГ прискорюється виведення 

радіонукліду із організму. Нині механізми виведення 137Сs із організму остаточно 

не з’ясовані. У наукових джерелах це обговорюється та викликає низку питань, 

відповіді на які суперечливі та підлягають жорсткій критиці. Вони дискутуються 

спеціалістами різних галузей: фізиками, радіобіологами, біофізиками, біологами, 

патофізіологами, тощо. 

 Результати наших досліджень, щодо прискорення елімінації 137Cs із організму, 

можуть бути інтерпретовані із залученням літературних даних про механізми дії 

ПНГ та фізіологічні особливості метаболізму у дітей. Показано, що швидкість руху 

цитоплазми та органел залежить від парціального тиску кисню. Молоді клітини 

більш чутливі до зменшення Ро2. При ступінчастому зниженні Ро2 спостерігається 

активація циклозису [343]. ПНГ поліпшує мікроциркуляцію за рахунок 

вирівнювання калібру судин, збільшенню артеріо-венулярного співвідношення, 

зменшенню зон запустіння капілярів та утворення нових [2, 88, 90, 147]. Посилення 

експресії генів, що індукується гіпоксією, стимулює фактор росту ендотелію судин 

[73, 83]. Ми можемо припустити, що ПНГ сприяла підвищенню обмінних процесів у 

м’язовій тканині обстежуваних пацієнтів. Це перспектива майбутніх досліджень  з 

вивчення механізму прискорення елімінації 137Cs із організму людини  після сеансів 

ПНГ з залученням відповідних методів на ультра тонкому рівні.  

У наших дослідженнях виявлено порушення фізіологічних функцій 

організму дітей, що проживають на РЗТ, які сприяли зниженню адаптаційних 

рекцій АНС та зміні її реактивності (схема1). 
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За результатими проведених досліджень на основі визначення впливу ПНГ 

на соматовегетативний статус дітей за умов тривалої дії низьких доз, доведено 

доцільність використанн цього методу (схема 2). 
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ВИСНОВКИ 
 

На підставі проведених досліджень отримано нові наукові дані про вплив 

переривчастої нормобаричної гіпоксії (ПНГ) саногенного рівня на стан 

автономної нервової системи (АНС), серцево-судинної системи та параметри 

зовнішнього дихання дітей, які мешкали на радіоактивно забруднених територіях 

(РЗТ). Обговорено можливі механізми відповідних ефектів. Представлено 

рішення актуальної задачі – медичної реабілітації, яка спрямована на підвищення 

відновлення соматовегетативного статусу, та прискорення елімінації 137Сs із 

організму дітей, які народилися та постійно мешкають на РЗТ. 

1. Встановлено, що вміст інкорпорованого 137Cs у дітей віком від 6 до 11 

років знаходився у межах від 269 Бк до 1985 Бк, а від 12 до 17 років – від 215 Бк 

до 3065 Бк. Після застосування 10 сеансів ПНГ із гіпоксичною складовою 12% 

кисню в азоті, в організмі дітей молодшого віку (6-11років) вірогідно знизився 

вміст 137Cs на 23 %, а у дітей старшого віку (12-17 років) – на 27 % (відсутність 

вірогідних змін у групі порівняння). 

2. Аналіз параметрів варіабельності ритму серця показав, що після 

застосування курсу сеансів ПНГ у дітей віком від 6 до 11 років у стані спокою 

підвищився тонус парасимпатичної ланки АНС (RMSSD), зменшився вплив 

судинорухового симпатичного центру (LF), симпато-вагальний індекс (LF/HF) та 

активність центрального контуру управління серцевим ритмом. У дітей віком від 

12 до 17 років знизилася еферентна парасимпатична активність (HF). 

3. При виконанні ортостатичної проби у дітей молодшого віку (6-11 років) 

згідно з даними вимірів ВРС підвищилась еферентна парасимпатична активність 

(HF) та активність судинорухового симпатичного центру (LF) з перевагою 

першої. Знизився симпато-вагальний індекс та показник центрального контуру 

управління серцевим ритмом. У дітей старшого віку відбулася активація 

парасимпатичної ланки АНС (RMSSD), судинорухового симпатичного центру 

(LF) з перевагою активації симпатичної ланки; при цьому активність 

центрального контуру управління серцевим ритмом знизилася.  
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4. Показано, що у дітей, які народилися та постійно мешкають на РЗТ після 

сеансів ПНГ скоротився латентний період складних зорово-моторних реакцій.   

5. Вперше встановлено, що після застосування курсу сеансів ПНГ у дітей 

віком від 6 до 11 років вірогідно збільшився вміст К+ і Na+ у змішаній слині, 

особливо К+. Це свідчить про активацію парасимпатичної ланки АНС. У 

обстежуваних віком від 12 до 17 років після курсу сеансів збільшився вміст Na+, 

що говорить про активацію симпатичної ланки. У групі порівняння вірогідних 

змін не відбувалося. 

6. Після застосування курсу сеансів ПНГ скорочується період реституції 

при виконанні активної кліноортостатичної проби. У дітей віком від 6 до 11 ЧСС 

на 10-й хвилині знизилася на 7,5 хв-1. У дітей віком від 12 до 17 років в цей же час 

САТ знизився на 5,8 мм рт. ст., а ЧСС – на 9,3 хв-1. Це свідчить про підвищення 

толерантності організму до фізичного навантаження.  

7. Вперше встановлено, що у дітей віком від 10 до 17 років після 

застосування сеансів ПНГ вміст L-аргініну в сироватці крові вірогідно 

підвищився на 9,1 % при відсутності суттєвих змін стабільних метаболітів NO (у 

групі порівняння вірогідних змін не було). 

 8. Показано, що у 63 % дітей молодшого віку (6 –11 років) і у 57 % 

старшого віку (12 – 17 років) після застосування комбінованого лікування 

(базисне поєднане з курсом сеансів ПНГ) повністю усувався бронхоспазм на всіх 

рівнях бронхіального дерева. На тлі проведеної базисної терапії часткове 

усунення бронхоспазму спостерігалося лише у 11 % пацієнтів віком від 6 до 11 

років і у 16 % – віком від 12 до 17 років. Курс сеансів ПНГ варто застосовувати як 

ефективний додаток до базисної терапії для усунення бронхоспазму. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. Для корекції порушень з боку автономної нервової системи (АНС) дітей, 

які народилися і постійно проживають на радіоактивно забруднених територіях 

(РЗТ), для відновлення їх соматовегетативного статусу позитивні результати 

можна досягати за рахунок призначення курсу сеансів ПНГ. 

2. Для корекції ендотеліальної дисфункції дітей, які мешкають на РЗТ, слід 

призначати ПНГ саногенного рівня з використанням переривчастої 

нормобаричної гіпоксичної складової: 12 % кисню в азоті. 

3. Для усунення бронхоспазму у дітей з РЗТ варто застосовувати базисну 

терапію з сеансами ПНГ. 
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                                                            ДОДАТОК Б 

Схема дослідження неврологічного статусу дитини  

(Л.О. Бадалян, А.С. Петрухін) 

П.І.П _________________________________________________________________ 

Дата народження_________________ Повних років_________________ 

Дата дослідження________________ 

Положення в ліжку. Свідомість: кома, сопор, оглушення, завантаженість, 

психомоторне збудження, реакція на оточуюче. Судоми. 

Головний біль: локалізація, тривалість.Запаморочення, шум у голові. Нудота 

блювота. 

Черепно-мозкові нерви 

I пара - нюховий нерв, Аносмія, гіпосмія справа і зліва. 

II пара - зоровий нерв. Гострота зору на правий, ліве око, кольоровідчуття. Поля 

зору. 

III, IV, VI пари - окорухові нерви. Ширина і рівномірність очних щілин. Птоз. 

Екзофтальм. Енофтальм. Положення і обсяг рухів очних яблук. Парез погляду. 

Диплопія. Страбізм. Зіниці: форма, величина, реакція на світло (пряма і 

співдружня), конвергенцію, акомодацію. 

V пара - трійчастий нерв. Рухи нижньої щелепи. Напруга і трофіка жувальних 

м'язів. Болі і парестезії в особі. Больові точки. Чутливість шкіри обличчя. 

Кон'юнктивальний, корнеальний і нижньощелепні рефлекси.  

VII пара - лицевий нерв. Іннервація мімічних м'язів обличчя, лобові і носогубні 

складки, очні щілини, замружування очей, положення кутів рота, оскал. Трофіка 

м'язів обличчя. Смак на передніх 2/3 мови, гіперакузія, сльозотеча. 

VIII пара - слуховий і вестибулярний нерви. Дзвін, шум у вусі. Гострота слуху 

справа, зліва. Дослідження камертоном на високі і низькі тони. Вестибулярна 

система: запаморочення у спокої, при рухах. Ністагм, його характер. 

IX, X пара – язикоглотковий  і блукаючий нерви. Положення і рухливість м'якого 

піднебіння в спокої, при звуці «а». Ковтання. Фонації. Артикуляція. Чутливість 
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глотки і кореня язика. Піднебінний і глотковий рефлекси. Салівація. Смак задньої 

третини язика. 

 XI пара – додатковий нерв. Положення плечей, лопаток, голови. Піднімання 

плечей, поворот голови. Напруга і трофіка грудино-ключично-соскоподібного і 

трапецієподібної м'язів. 

XII пара - під'язиковий нерв. Положення язика в роті і при висовуванні. Атрофії, 

фібрилярні посмикування. Дизартрія. 

Огляд. Вимірювання м'язів. Атрофії, псевдогіпертрофії. Фібрилярні і 

фасцикулярні  посмикування. 

Рухи. Обсяг, сила у верхніх і нижніх кінцівках. Хода. Синкінезії. Проба 

Мінгацині - Баре. 

Тонус м'язів, тип гіпертонії. Контрактури. Гіперкінези. Акинетико-ригідний 

синдром. Постуральні рефлекси. 

Сухожильні і надкісничні рефлекси: з сухожиль двоголового і триголового 

м'язів, для лопатки плечовий, шилоподібний (п'ястково-променевої), колінний, 

ахілові, реберно-абдомінальний. Шкірні рефлекси: черевні (верхній, середній і 

нижній), калитковий, підошовний, анальний. 

Суглобові рефлекси: Майєра і Лері. 

Патологічні рефлекси. Кистьові: Росолімо, Якобсона - Ласка, Жуковського; 

стопні: Бабінського, Опенгейма, Гордона, Шефера, Росолімо, Бехтерєва (I, II), 

Жуковського. Клонус кисті, колінної чашечки, ступні. Захисні рефлекси. 

Менінгеальні симптоми. 

Поза. Ригідність м'язів потилиці. Симптом Керніга, симптоми Брудзинського. 

Напруження черевних м'язів. Гіперестезія, світлобоязнь. Статична: проба 

Ромберга. Локомоторні проби: пальцьово-носова, п'ятково-колінної. Інтенційний 

тремор. Проба Шільдера. Адіадохокінез. Асинергія. Атактична хода. Скандована 

мова. 

Чутливість: больова, температурна, тактильна, пропріоцептивна, відчуття 

локалізації, стереогноз. Анестезія, гіпестезія, гіперестезія. Дизестезія. Гіперпатія. 
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Парестезії, болі. Провідниковий, сегментарний, периферичний типи порушення 

чутливості. 

Симптоми натягу: Ласега, Мацкевича, Васермана, Нері, симптом посадки, 

анталгічна поза. 

Больові точки: трійчастого нерва, потиличні, паравертебральні, остисті, 

болісність нервових стовбурів. Зони Захар'їна-Геда. Схема дослідження 

неврологічного статусу дитини (координація руху). 

Шкірні покриви: пігментація, потовиділення, сальність, температура. Трофіка 

шкіри, пролежні. Нігті, оволосіння. Дермографізм. Підшкірний жировий шар. 

Ортокліностатична проба, симптом Ашнера, Синдром Бернара - Горнера. Тазові 

функції. 

Вищі кіркові функції і психіка. Праксис. Гнозис. Мова: афазія, її тип. Лист, 

читання, рахунок. Орієнтування. Пам'ять. Увага. Інтелект. Емоційна сфера. 

Інтереси. Поведінка. Сон. 

 

Неврологічні синдроми, локалізація процесу. 

 

Клінічний висновок. 
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ДОДАТОК В 

 
Оцінка вихідного вегетативного тонусу (Н.А. Білоконь) 

П.І.Б .____________________________________________________________ 
Дата народження ___________________ Повних років _______________________ 

Дата дослідження ____________________ 
 

№ Симптоми Симпатикотонія Ваготонія 
1. Колір шкірних покривів Блідість Схильність до 

почервоніння 
2. Судинний малюнок Не виражений Мармуровість, ціаноз 

кінцівок 
3. Сальність Знижена Підвищена, вугрові 

висипання 
4. Потовиділення Зменшене, або 

збільшене (в’язкий піт) 
Підвищене 

5. Дермографізм  Блідий, рожевий Червоний, стійкий, 
підвищений 

6. Температура тіла Тенденція до 
підвищення 

Зазвичай знижена 

7. Відчуття мерзлякуватості Відсутнє Підвищене 
8. Терпимість задушних 

приміщень 
Нормальна Погана 

9. Температура тіла при 
інфекціях 

Висока Низька 

10. Вага тіла Схильність до 
схуднення 

Схильність до 
надлишкової ваги 

11. Апетит Підвищений Нормальний або 
знижений 

12. Спрага Підвищена  Знижена 
13. ЧСС Тенденція до тахікардії  Тенденція до 

брадикардії, 
дихальна аритмія 

14. Систолічний АТ Підвищений Нормальний або 
знижений 

15. Діастолічний АТ Нормальний або 
підвищений 

Нормальний або 
знижений 

16. Серцебиття  Часто Рідко 
17. Кардіалгії Рідко Часто 
18. Запаморочення, 

синкопальні стани  
Не характерні Характерні 

19. За даними ЕКГ: третій тон Не буває Часто 
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на верхівці 
20. Синусова аритмія Не характерна Характерна 

(брадиаритмія) 
21. Амплітуда Р в I і II 

відведеннях 
Збільшена (більше 3 

мм) 
Знижена (менше 2 

мм) 
22. Інтервал PQ Менше 0,12 с Більше за 0,18 с 
23. Зубець Т в I і II, V5, V6 

відведеннях 
Сплощений, 

двофазний, навіть 
негативний 

Високий, 
загострений 

24. Інтервал ST Нижче ізолінії  Вище ізолінії 
25. Погана переносимість 

транспорту 
Не характерна  Характерна 

26. Частота дихання Нормальна або 
збільшена 

Зменшена 

27. Скарги на «задишку» Не характерні Характерні 
28. Астматичний бронхіт Рідко Часто 
29. Слиновиділення Знижене Підвищене 
30. Блювота, нудота Не характерна Характерна 
31. Моторика ШКТ Атонічні закрепи Спастичні закрепи, 

газоутворення 
32. Сечовиділення  Зменшене Збільшене  
33. Нічний діурез Рідко підвищений Часто підвищений 
34. Алергія  Рідко Часто 
35. Мигдалики, аденоїди Рідко збільшені  Часто збільшені 
36. Болі в нижніх кінцівках 

вечорами 
Не характерні Характерні 

37. Зіниця Широка Вузька 
38. Головні болі Рідкі Часто 
39. Темперамент Діти гарячкуваті, 

відхідливі, жваві 
Діти апатичні, у них 
можуть бути стани 
депресії, іпохондрії, 
суїцидальні спроби 

40. Фізична активність Підвищена вранці Знижена вранці 
41. Психоемоційна активність  Неуважність, швидке 

відволікання, 
нездатність 

зосередитися 

Добра 
зосередженість, 

активність вище у 
другій половині дня 

42. Сон Неспокійний, погане 
засинання 

Глибокий, тривалий 
сон, повільне 
пробудження 

43. Вегетативні пароксизми Симпатичні  Парасимпатичні 
44. Еритроцити Збільшено Знижено 

продовження 
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45. Лейкоцити Збільшено Знижено 
46. Лімфоцити Знижено Збільшено 
47. Еозинофіли Знижено Збільшено 
48. ШОЕ Прискорено Уповільнено 
49. В’язкість і зсідання крові Підвищено Знижено 
50. Кислотно-лужний  стан Тенденція до ацидозу Тенденція до 

алкалозу 
51. Рівень холестерину Тенденція до зниження  Тенденція до 

підвищення 
52. Рівень кетонових тіл Підвищено Знижено 
53. Рівень кальцію Підвищено Знижено 
54. Рівень калію Підвищено Знижено 
55. Рівень глюкози  Підвищено Знижено 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

продовження 
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ДОДАТОК Г. 
 

                 ЗАПИТАЛЬНИК ДЛЯ  ВИЯВЛЕННЯ ВЕГЕТАТИВНИХ ЗМІН 
                                                          (О.М. Вейна) 
 
ПІП_______________________________________________________ 
 
Дата народження ______________ Повних років _________ 
 
Дата дослідження ___________ 
 
    
               (ПІДКРЕСЛИТИ «ТАК» ЧИ «НІ» І ПОТРІБНЕ СЛОВО В ТЕКСТІ) 
 
Запитання   Так Бали    Ні 
1. Чи спостерігаєте Ви (при будь-якому хвилюванні) 

схильність до: 

а) почервоніння обличчя? 

а) блідості обличчя? 

 

 

так 

так 

 

 

3 

3 

 

 

ні 

ні 

2. Чи буває у Вас отерплість або похолодання: 

а) пальців кистей, ступнів? 

б) пальців кистей, ступнів? 

 

так 

так 

 

3 

4 

 

ні 

ні 

3. Чи буває у Вас зміна забарвлення (блідість, 

почервоніння, синюшність): 

а) пальців кистей, ступнів? 

б) пальців кистей, cтупнів? 

 

 

так 

так 

 

 

5 

5 

 

 

ні 

ні 

4. Чи спостерігаєте Ви підвищену пітливість? 

У разі відповіді «Так» підкресліть слово «постійна» 

або «при хвилюванні» 

 

так 

 

 

4 

 

ні 

5. Чи бувають у Вас відчуття серцебиття, 

«завмирання», «зупинки серця» 

 

так  

 

7 

 

ні 

6.Чи бувають у Вас відчуття утруднення при диханні: 

відчуття недостатності повітря, прискорене дихання? 
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У розі відповіді «Так» уточніть: при хвилюванні, в 

задушливому приміщенні (підкресліть потрібне 

слово)  

так 7 ні 

7. Чи характерно для Вас порушення функції 

шлунково-кишкового тракту: схильність до закрепів, 

діареї, «здуття живота», болю? 

 

так 

 

6 

 

ні 

8. Чи буває у Вас непритомність (раптова втрата 

свідомості або відчуття, що можете її втратити)? 

 
так 

 
7 

 
ні 

9.Чи бувають у Вас напади головного болю?  

Якщо «Так» уточніть: дифузні або половина голови, 

«вся голова», що стискають, пульсуючі (потрібне 

підкреслити)  

 
 
так 

 
 
7 

 
 
ні 

10. Чи  спостерігаєте Ви останнім часом зниження 

працездатності, швидку стомлюваність? 

 
так 

 
5 

 
ні 

11. Чи спостерігаєте Ви порушення сну?  

У разі відповіді  «Так» уточніть: а) труднощі 

засинання; б) поверхневий, неглибокий сон з частими 

пробудженнями; в) відчуття недосипання, втоми при 

пробудженні вранці (необхідне підкреслити) 

 
 
 
так  

 
 
 
5 

 
 
 
ні 
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 214 

ДОДАТОК Д 

 

«Шкала реактивної і особистісної тривожності Ч.Д.Спілбергера - Ю.Л.Ханіна» 

ПІБ _______________________________________ Вік ______  

Дата дослыдження______________________ 

 

Інструкція: Прочитайте уважно кожне з наведених нижче запропонованого-жень 

і поставте галочку у відповідній графі справа залежно від того, як ви себе 

почуваєте в даний момент: «1 - немає, це зовсім не так»; «2 - мабуть так»; «3 - 

вірно»; «4 - цілком вірно». Над питаннями довго не замислюйтесь, оскільки 

правильних і неправильних відповідей немає. 

 
 1 

«Ні, це 

зовсім 

не так» 

2 

«Мабуть 

так» 

3 

«Вірно» 

4 

«Цілком 

вірно» 

1. Я спокійний     
2. Мені ніщо не загрожує     
3. Я перебуваю у напруженості     
4. Я внутрішньо скутий      
5. Я відчуваю себе вільно     
6. Я засмучений     
7. Мене хвилюють можливі невдачі     
8. Я відчуваю душевний спокій     
9. Я стривожений     
10. Я відчуваю почуття внутрішнього 
задоволення 

    

11. Я впевнений у собі     
12. Я нервую     
13. Я не знаходжу собі місця     
14. Я напружений     
15. Я не відчуваю скутості і 
напруженості 

    

16. Я задоволений     
17. Я стурбований     
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18. Я дуже збуджений і мені не пособі     
19. Мені радісно     
20. Мені приємно     
21. У мене буває піднесений настрій     
22. Я буваю дратівливий     
23. Я легко впадаю в розпач     
24. Я хотів би бути таким же щасливим 
як і інші 

    

25. Я дуже переживаю неприємності і 
довго не можу про них забути 

    

26. Я відчуваю прилив сил і бажання 
працювати 

    

27. Я спокійний, холоднокровний і 
зібраний 

    

28. Мене турбують можливі труднощі     
29. Я занадто переживаю через дрібниці     
30. Я буваю цілком щасливий     
31. Я все сприймаю близько до серця      
32. Мені не вистачає впевненості у собі     
33. Я відчуваю себе беззахисним     
34. Я намагаюся уникати критичних 
ситуацій і труднощів 

    

35. У мене буває нудьга, тýга     
36. Я буваю задоволений     
37. Всякі дрібниці відволікають і 
хвилюють мене 

    

38. Я так сильно переживаю свої 
розчарування, що ще довго не можу про 
них забути 

    

39. Я врівноважена людина     
40. Мене охоплює сильне занепокоєння, 
коли я думаю про свої справи і турботи 
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ДОДАТОК Ж 

. 

Основні фізико-технічні характеристики лічильника випромінювання людини 

«Скринер – 3М» 

Показник Характеристика 

Аналізатор імпульсів АЦП (1024к), інтерфейсRS-232 

Детектор NaI (Tl) Ø150x100 мм2 

Контрольований радіонуклід  137Cs 

Енергія фотопіка, кеВ 662 

Положення центроїда фотопіка, канал 300 

Діапазон реєстрації, канали 270 – 330 

Коефіцієнт екранування для дорослої особи 0,77 

Дозований коефіцієнт, мЗв·Бк-1 3,243·10-5 

Фонова швидкість підрахунку, імп.  хв-1 2200 

Мінімально-детектуюча активність за 3 хв 

виміру для дітей при р=0,95; 145 Бк 

145 
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ДОДАТОК К 
 

РЕЄСТРАЦІЯ СЕАНСІВ ДИХАННЯ ШТУЧНИМ ГІРСЬКИМ ПОВІТРЯМ 
(сеанси переривчастої нормобаричної гіпоксії із застосуванням апарату 

«Борей») 
 
П.І.П._________________________________________________________________ 

 Рік народження______                 Повних років____________________________ 

           
__________________________________________________________________________________      
_1.________________________________________________________________________________
_2.________________________________________________________________________________
_3.________________________________________________________________________________  
_4.________________________________________________________________________________
_5.________________________________________________________________________________    
_6.________________________________________________________________________________
_7.________________________________________________________________________________
_8.________________________________________________________________________________
_9.________________________________________________________________________________
_10._______________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________ 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


