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ВСТУП 

 

Останніми роками швидкими темпами на планеті змінюється клімат [1, 

2, 3, 4], зростає забрудненість довкілля [5], розширюються можливості швид-

кого перетину різних часових поясів, збільшується кількість психоемоційних 

стресів [6, 7, 8], поширюються шкідливі звички, гіподинамія, переїдання. B 

результаті організм людини не встигає пристосуватися до таких умов існу-

вання, знижуються його адаптаційні резерви, виникають психосоматичні та 

органічні захворювання [9, 10, 11]. Постійно зменшується кількість здорових 

людей. Так, тільки 4 % чоловіків та 3 % жінок працездатного віку мають так 

званий безпечний рівень соматичного здоров’я; 20 % населення – середній рі-

вень фізичного здоров’я. У більшості дорослого населення (73,5 % чоловіків і 

майже 78 % жінок) є низький та нижчий від середнього рівень фізичного 

здоров’я, що призводить до омолодження розвитку хвороб цивілізації [12]. За 

даними Міністерства охорони здоров’я, в Україні зростає кількість психічних 

розладів: серед хворих 60,1 % – пацієнти працездатного віку, 21,8 % – діти і 

підлітки [13, 14]. В усьому світі дані хвороби викликають не тільки медичні, 

але й економічні проблеми (через довготривалу відсутність зростає виплата 

допомоги з непрацездатності, втрачається кваліфікація хворого, виникає його 

соціальна ізоляція) [15]. 

Сучасна людина постійно працює в умовах стресу (великий об’єм 

інформації, дефіцит часу, значна конкуренція на ринку праці) при цьому 

переважно з порушенням гігієнічних норм (гіподинамія, тривала робота за 

комп’ютером, короткотривалий сон, пасивний відпочинок, переїдання, шкід-

ливі звички тощо). Ці особливості можуть призвести до виникнення пору-

шень вищої нервової діяльності (неврози, неврастенія, підвищення тривож-

ності, невротичності, депресивності, емоційної лабільності тощо) [2, 16], 

автономної нервової системи, ендокринної системи [12, 13, 17, 18], крові, 

центральної нервової [2], серцево-судинної систем [19, 20, 21, 22, 23, 24, 25], 

імунітету [26]. При пасивній реакції на стрес активуються трофотропні 
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механізми, настає переїдання, що сприяє зростанню маси тіла, виникненню 

ожиріння, яке набирає масштабів пандемії в усьому світі [27, 28, 29, 30]. 

Помітно змінюється реактивність організму: до одних факторів вона 

підвищується, до інших – знижується, до ще інших – спотворюється. Тиск 

довкілля на фоні патогенної готовності реагувати на нього нерідко стає 

відправною точкою розвитку серцево-судинних та інших захворювань, а 

залучені механізми стають ланками патогенезу. 

Безперервні стреси, крім викликання психосоматичних і органічних 

захворювань [31, 32, 33], підвищують чутливість до будь-яких факторів, у 

тому числі змін погоди [34, 35]. Людина контактує з цими факторами пос-

тійно, причому і побутові, і виробничі обов’язки вимагають належного рівня 

функціонального стану організму незалежно від погодних умов. З другого 

боку, відомо, що серед людей є значна кількість осіб, особливо чутливих до 

метеорологічних впливів, для яких навіть незначні флуктуації компонентів, 

що формують погоду, обертаються проблемою з точки зору самопочуття, 

здоров’я і виконання професійних задач [2]. Особливо це є небезпечним для 

хворих із серцево-судинною патологією. 

Згідно з літературними даними здорові люди також реагують на зміни 

геліогеофізичних факторів, погоди [36, 37]. На початкових етапах порушення 

адаптації до них виникають незначна загальмованість, зниження праце-

здатності, порушення самопочуття, недомагання [38], у метеочутливих осіб 

крім того приєднуються головний біль, порушення сну, погіршення психо-

емоційного стану [39, 40], з’являється збудливість, зростає активність сипа-

тичного відділу автономної нервової системи, судинного тонусу, знижується 

загальна фізіологічна стійкість організму [38], у хворих – дезадаптація [41, 

42, 43, 44]. При тривалих і повторних змінах погоди у метеолабільних людей 

розвиваються реакції адаптаційно-метеотропного синдрому. Зростання захво-

рюваності та смертності при високій геліогеофізичній активності, циклоніч-

ному типі погоди вказує, що існуючі лікарські препарати не мають достат-

ньої ефективності [18], а даних з питань медикаментозних методів профілак-
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тики метеотропних реакцій є досить мало [45, 46]. Метеотропні реакції 

знижують ефективність лікування в 1,5 раза, тому при отриманні несприят-

ливого прогнозу погоди необхідно проводити профілактичні засоби навіть 

людям з початковими проявами метеочутливості [38], чого в звичайних умо-

вах не спостерігається. Загальновідомо, що гостра серцево-судинна патологія 

має статеві особливості [47, 48, 49, 50, 51, 52, 53, 54], але практично відсутні 

дані щодо індивідуальних особливостей захворюваності осіб чоловічої та 

жіночої статі за різних типів погоди. Одним з адекватних методів вивчення 

серцево-судинної системи є дослідження регуляції автономного балансу сер-

цевого ритму, який дає можливості охарактеризувати механізми функ-

ціонування за різних екзогенних впливів, хвороб [55]. 

Актуальність теми. Експерти Всесвітньої організації охорони здоров’я 

розглядають стрес як поняття, що нероздільно пов’язане із негативними 

емоціями, які виникають в умовах депривації, життєвих перешкод або при 

перспективах їх виникнення. Як тільки такі переживання стають стійкими, то 

можна говорити про розвиток психоемоційного стресу [32]. Сучасна сту-

дентська молодь, особливо на 1–2 курсах, якраз і перебуває у таких умовах 

[56]. Вони стають емоційно нестійкими, тривожними, депресивними, агре-

сивними, часто скаржаться на погане самопочуття, втому, відсутність або 

підвищення апетиту, в них формується Д (дистресорний) тип особистості 

[57]. Ці психологічні проблеми знижують успішність навчання, погіршують 

психічне та фізичне здоров’я [58, 59]. Крім індивідуальних психофізіоло-

гічних особливостей на якість розумової діяльності впливають показники 

автономного балансу [60]. Додатковим стресом на сьогодні є вплив атмосфе-

ри, оскільки антропогенний характер кліматичних змін та їх наслідки є ката-

строфічними для всіх регіонів світу. Погода є поштовхом для розвитку гост-

рих метеотропних реакцій, зростання смертності від серцево-судинних захво-

рювань [61]. 

У зв’язку з цим вивчення та оцінка статевих особливостей механізмів 

регуляції серцево-судинної системи при психоемоційному напруженні, різній 
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метеочутливості, емоційній лабільності, тривожності, депресивності, масі 

тіла в спокої та функціональних навантаженнях, з’ясування предикторів роз-

витку серцево-судинної патології за різних типів погоди є досить важливим. 

Дослідження параметрів основних фізіологічних систем, оцінка взаємодії 

центральних і автономних регуляторних механізмів за різних типів погоди у 

статевому аспекті дозволить вирішувати питання профілактичних заходів для 

зниження несприятливих наслідків змін клімату, раннього прогнозу  

передхвороби та управління здоров’ям людини. 

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

таційна робота виконана в межах комплексної науково-дослідної роботи 

ДВНЗ “Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горба-

чевського” і Вінницького педагогічного університету імені М.М. Коцюбинсь-

кого “Особливості психофізіологічного стану школярів і студентів у сучас-

них умовах” (номер державної реєстрації 0104U004518) та міжкафедральної 

науково-дослідної роботи ДВНЗ “Тернопільський державний медичний уні-

верситет імені І.Я. Горбачевського” “Особливості вікової та статевої реактив-

ності за змінених умов функціонування організму” (номер державної реєстр-

рації 0107U004457). Автор була відповідальним виконавцем зазначених нау-

ково-дослідних робіт. 

Мета дослідження. З’ясувати механізми метеотропних реакцій у 

молодих людей і тварин, встановити їх роль в адаптації організму до різних 

типів погоди і зв’язок метеотропних реакцій із захворюваністю серцево-

судинної системи у людей. 

Завдання дослідження. 

1. Встановити особливості регуляції кардіогемодинаміки у молодих 

осіб чоловічої і жіночої статі залежно від метеочутливості за різних типів 

погоди. 

2. Визначити особливості вегетативної регуляції серцево-судинної 

системи у молодих чоловіків і жінок залежно від психоемоційного напружен-

ня за різних типів погоди. 
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3. Виявити окремі психологічні особливості студентської молоді, які 

сприяють розвитку патології серцево-судинної системи, за різних типів пого-

ди в статевому аспекті. 

4. З’ясувати особливості регуляції кардіогемодинаміки та вегетатив-

ного балансу у молодих людей чоловічої і жіночої статі залежно від психоло-

гічних особливостей за різних типів погоди. 

5. Виявити особливості регуляції серцево-судинної системи у молодих 

людей чоловічої і жіночої статі з різною масою тіла за різних типів погоди. 

6. Вияснити основні параметри факторів погоди, які сприяють загост-

ренню хвороб серцево-судинної системи (гострий інфаркт міокарда, вперше 

виникла та дестабілізована стенокардія, гіпертонічний криз) у жителів 

Західно-Подільського регіону. 

7. З’ясувати статеві особливості поведінкових реакцій і м’язової 

працездатності у щурів за різних типів погоди. 

8. Вивчити статеві особливості адрен- і холінергічних механізмів 

регуляції у щурів та перебіг адреналінового ураження міокарда у них за 

різних типів погоди. 

9. Визначити особливості перебігу адреналінового ураження міокарда 

на фоні блокади адрено- і холінорецепторів у щурів за різних типів погоди у 

статевому аспекті. 

Об’єкт дослідження. Вплив погодних умов на організм людини і 

тварин. 

Предмет дослідження. Метеотропні реакції серцево-судинної системи 

організму людини та тварин за різних типів погоди. 

Методи дослідження. У процесі виконання запланованих завдань 

залежно від типу погоди було застосовано наступні методи: фізіологічні – 

для оцінки стану кардіогемодинаміки, адаптаційних можливостей і вегета-

тивної регуляції серцево-судинної системи; антропометричні – для визна-

чення зросту, маси тіла; психодіагностичні – для визначення індивідуальних 

психологічних особливостей людини; статистичні – для з’ясування метео-
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залежності серцево-судинної захворюваності; візуальне спостереження – для 

визначення поведінкових реакцій і м’язової працездатності тварин; експе-

риментальні – для оцінки механізмів регуляції діяльності серцево-судинної 

системи; морфологічні – для аналізу ступеня ушкодження міокарда лівого 

шлуночка; математичні – для статистичної обробки отриманих результатів. 

Наукова новизна одержаних результатів. З’ясовано, що серед прак-

тично здорових людей є особи з порушеннями адаптаційних механізмів і 

низьким рівнем функціональних резервів, що може сприяти розвитку серце-

во-судинних захворювань у майбутньому. Вперше встановлено, що навіть у 

метеостійких молодих людей за ІІІ типу погоди помірно зростає напруження 

механізмів регуляції, а при наявності психоемоційного напруження вини-

кають дизрегуляторні зміни, зменшуються функціональні резерви організму. 

Встановлено, що в молодих осіб зі зростанням рівнів депресивності, соро-

м’язливості, неврівноваженості напруження механізмів регуляції збіль-

шується і при I–II типах погоди, мало піддаються погодним впливам урівно-

важені особи. На основі отриманих результатів розроблено патогенетичні мо-

делі ризику розвитку серцево-судинної патології. 

Вперше шляхом аналізу історій хвороб ув’язано захворюваність жи-

телів Західного Поділля на інфаркт міокарда, вперше виниклу і прогресуючу 

стенокардію та артеріальну гіпертензію з погодними умовами. Вияснено, що 

за ІІІ типу погоди, найчастіше буває загострення серцево-судинних хвороб, 

не дивлячись на відносно незначну частоту таких днів у році. 

Вперше з’ясовано значення адренергічних і холінергічних механізмів у 

процесах адаптації серцево-судинної системи до метеорологічних впливів, а 

також роль вираженого дисбалансу автономної нервової системи у порушен-

нях процесів адаптації. Встановлено, що ІІІ тип погоди є найнесприятли-

вішим у розвитку серцево-судинної патології для людей і у розвитку адрена-

лінового ураження міокарда для тварин. Вперше виявлено, що за ІІІ типу по-

годи чоловіки частіше, ніж жінки, мають захворювання серцево-судинної 
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системи, а тварини-самці, порівняно з самицями, – більше пошкодження 

міокарда при адреналіновій кардіоміопатії. 

Важливим результатом є з’ясування симпатичних і парасимпатичних 

взаємовідносин у забезпеченні серцево-судинних реакцій на погоду. На 

основі отриманих даних розроблено схему чутливості рецепторів у тварин 

різної статі за І, ІІ і ІІІ типів погоди. Результати проведених досліджень 

поглиблюють знання про реактивність адрено- і холінорецепторів, а також 

про роль автономної нервової системи у патогенезі адреналінового ураження 

міокарда тварин за різних типів погоди. Вони є теоретичним підґрунтям для 

дослідження речовин, які здатні змінювати реактивність адрено- і 

холінорецепторів, для пошуків адекватних методів профілактики та 

лікування метеочутливості у статевому аспекті. 

Практичне значення одержаних результатів. Отримані результати 

дозволяють поглибити знання про механізми адаптації організму до дії 

метеорологічних факторів, свідчать про напруження їх в молодих людей з 

певними психологічними рисами особистості, вказують на наявність стате-

вих відмінностей в реагуванні на погодні впливи. 

Результати розширюють можливості прогнозування і медикамен-

тозного попередження метеозалежних порушень з боку серцево-судинної 

системи у метеозалежних осіб, що певною мірою буде знижувати риск появи 

серцево-судинних ускладнень у них.  

У практичній діяльності спеціалізованих кардіологічних відділень 

для проведення корекції потрібно враховувати фактори, які сприяють роз-

витку серцево-судинної захворюваності з віком, а саме метеочутливість, 

наявність психоемоційного напруження, високі рівні депресивності, тривож-

ності, невпевненості в собі. 

Отримані результати регресійного аналізу можуть бути використані 

для прогнозування умов, при яких зростає виникнення гострої серцево-

судинної патології в жителів Тернопільщини залежно від типу погоди, статі, 

віку. 
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Результати досліджень впроваджені у практику наукових досліджень 

та навчальний процес кафедр патологічної фізіології Івано-Франківського 

національного медичного університету, нормальної фізіології Львівського 

національного медичного університеті ім. Данила Галицького, Кримського 

державного медичного університету ім. С.І. Георгієвського, Івано-Франківсь-

кого національного медичного університету, ДВНЗ “Тернопільський держав-

ний медичний університет імені І.Я. Горбачевського”, фармакології з клініч-

ною фармакологією ДВНЗ “Тернопільський державний медичний універси-

тет імені І.Я. Горбачевського”, соціальної медицини, організації та економіки 

охорони здоров’я Івано-Франківського національного медичного універси-

тету. 

Особистий внесок здобувача. Автором самостійно проведено патент-

ний пошук, проаналізовано літературу з досліджуваної проблеми, визначено 

мету та завдання дослідження, розроблено програму наукових досліджень, 

здійснено відпрацювання адекватних моделей і методик, проведено дослі-

дження, обробку та аналіз отриманих даних, підготовку матеріалів до публі-

кації, написання та оформлення всіх розділів дисертації, узагальнено резуль-

тати досліджень, сформульовано висновки. Дослідження структури та ульт-

раструктури міокарда виконано на базі кафедри гістології з цитологією та 

ембріологією за консультативної допомоги професора К.С. Волкова.  

У наукових працях, опублікованих у співавторстві, дисертанту нале-

жить фактичний матеріал і основний творчий доробок. У тій частині актів 

впровадження, що стосується наукової новизни, викладено фактичний мате-

ріал дисертації. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертаційного 

дослідження були представлені на 15, 16, 17, 18-му з’їздах фізіологів України 

(Донецьк, 1998, Вінниця, 2002, Чернівці, 2006, Одеса, 2010), науковій конфе-

ренції “Пироговські читання” (Вінниця, 2004), VII Всеросійській конференції 

“Нейроэндокринология – 2005” (Санкт-Петербург, 2005), III Всеукраїнській 

науковій конференції “Психофізіологічні та вісцеральні функції в нормі і 
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патології” (Київ, 2006), Міжнародній науковій конференції, приуроченій до 

60-ліття новоствореної кафедри фізіології людини і тварин Львівського уні-

верситету імені Івана Франка “Механізми функціонування фізіологічних сис-

тем” (Львів, 2006), науково-практичній конференції “Здобутки клінічної і 

експериментальної медицини” (Тернопіль, 2007, 2008, 2009, 2010, 2011), Все-

українській науково-практичній конференції “Довкілля і здоров’я” (Терно-

піль, 2007, 2008, 2009, 2010), Інтернет-конференції “Современные направле-

ния теоретических и прикладных исследований ‘2008” (Одеса, 2008), ІІІ Все-

українській науково-практичній конференції “Актуальні проблеми про-

фесійної орієнтації та професійного навчання населення” (Київ, 2008), IV і V 

Міжнародних наукових конференціях “Психофізіологічні та вісцеральні фун-

кції в нормі і патології” (Київ, 2008, 2010), науково-практичній конференції 

“Актуальні питання патології за умов дії надзвичайних факторів на організм” 

(Тернопіль, 2008, 2009, 2010), науковій конференції “Системна організація 

психофізіологічних та вегетативних функцій” (Луцьк, 2009), І Міжнародному 

науково-практичному конгресі “Стрес та захист психологічного здоров’я в 

умовах сучасного суспільства” (Мелітополь, 2010). 

Публікації. За результатами дисертації опубліковано 53 наукових 

роботи, з них 26 статей у наукових фахових виданнях (25 у моноавторстві), 

24 роботи – у матеріалах і тезах з’їздів, наукових конгресів і конференцій, 1 

монографія в співавторстві, 2 авторських права на твір.  
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РОЗДІЛ 1 

МЕХАНІЗМИ АДАПТАЦІЇ ОРГАНІЗМУ ДО ПОГОДНИХ УМОВ. 

РОЛЬ ФАКТОРІВ РИЗИКУ У ВИНИКНЕННІ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ 

ПАТОЛОГІЇ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Вплив погоди на організм людини і тварин 

 

У ході еволюції склалися чіткі та глибокі взаємозв’язки людини з клі-

матом, природними факторами, навколишнім середовищем, виробився меха-

нізм регуляції життєдіяльності всіх систем організму, що захищає від пошко-

джувальних екзогенних впливів [62]. Через антропогенне забруднення клімат 

на Землі за останні 50 років змінився більше, ніж за попередні 15000 років [1, 

63, 64], що вимагає вироблення організмом людини та тварин нових адапта-

ційних механізмів. 

Здорові люди зазвичай мало реагують на зміни погоди, геліогеофізичні 

фактори [36, 65, 66] у зв’язку з включенням адекватних механізмів регуляції. 

У метеочутливих осіб знижується працездатність, виникають дискомфорт, 

нездужання, головний біль, порушення сну, погіршення психоемоційного 

стану [67]. Організм людини часто не встигає пристосуватися до таких умов 

існування, знижуються його адаптаційні резерви, виникають психосоматичні 

та органічні захворювання [68, 69]. Найбільше реагують на зміни погоди сер-

цево-судинна [70, 71, 72, 73, 74], центральна нервова [2, 67, 75] і дихальна 

[76] системи. Також є дані про виникнення генетичних дефектів при зміні 

геліогеофізичних факторів. Так, на другому-третьому тижнях ембріонального 

розвитку при зростанні геомагнітної активності виникають дефекти нервової 

трубки [77], на четвертому тижні – рак щитоподібної залози [78]. 

Організм хворих людей стає чутливим до найменших змін фізичного 

середовища, тобто метеотропним. При тривалих і повторних змінах погоди у 

метеолабільних людей розвиваються реакції адаптаційно-метеотропного 

синдрому. Вони реєструються за 1–3 дні до виникнення метеонестабільності 
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чи геомагнітного збурення та зберігаються ще впродовж 2–5 днів [39, 40]. 

Найкращі умови створюються під час антициклону, а в період циклону погір-

шується загальний стан, зростає число хворих з гострими порушеннями сер-

цево-судинної системи. Особливо негативним є перехід від антициклону до 

циклону. Це пов’язано з тим, що вже за добу до появи циклону та в період 

переходу антициклону в циклон виникають нерегулярні електромагнітні ім-

пульси, які призводять до розбалансування регуляторних функцій підкірко-

вих центрів і кори мозку. На 3–4 день від початку циклону порушуються 

функції автономної нервової системи (АНС), системи кровообігу, активуєть-

ся система зсідання крові. Висока захворюваність і смертність від серцево-

судинних захворювань, пов’язана з високою геофізичною активністю, вказує, 

що існуючі лікарські препарати не мають етіопатогенетичної дії щодо норма-

лізації стану організму. Ось чому, сучасна медицина може допомогти тільки 

5–10 % людей, чиє здоров’я потребує корекції [63]. Досить обмежені дані й 

щодо питань профілактики метеотропних реакцій [45, 46]. 

Метеорологічні реакції переважно розвиваються у людей, які мало 

(рідше – довго) перебувають на відкритому повітрі в осінні та весняні місяці. 

Хворобливі прояви збігаються з різкими змінами температури, вологості 

повітря, сильними вітрами, опадами. У здорових осіб для зниження проявів 

гіпоксії компенсаторно зростає споживання кисню за рахунок підвищення 

функції систем кровообігу та дихання, і вони не відчувають змін погоди. 

Відсутність метеопатій при нерізких змінах погоди у здорових людей може 

бути пов’язана з високим порогом чутливості до метеофакторів, здатністю 

підтримувати гомеостаз, адекватними процесами адаптації [79, 80]. 

Протягом 1960–1980 років отримано значний матеріал щодо впливу 

метеофакторів на організм хворих людей із серцево-судинною патологією 

[81, 82, 83, 84]. Так, при збільшенні атмосферного тиску зростають швидкість 

кровотоку, хвилинний кровообіг, пульсовий тиск (ПТ), пульс, систолічний і 

діастолічний артеріальний тиск (АТс, АТд), систолічний об’єм крові (СО), 

середньодинамічний артеріальний тиск (СДАТ), загальний периферичний 
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опір судин (ЗПОС). Встановлено, що кількість викликів швидкої допомоги з 

приводу гіпертонічних кризів залежить від типу погоди, а не від конкретного 

показника медико-метеорологічної ситуації. Смертність від інфаркту міокар-

да зростає при високих температурах середовища, від усіх серцево-судинних 

захворювань – у холодні дні [85]. Негативний вплив низьких температур збе-

рігається декілька днів, а високих – протягом одного-двох днів [86]. Цикло-

нічна погода сприяє поглибленню хвороботворного процесу, зриву адаптації 

та розвитку судинних катастроф у хворих з гіпертонічною хворобою [86]. 

Складові чинники погоди по-різному впливають на організм людини. 

Очевидно мають значення ефекти впливу погодних факторів на організм лю-

дини: спастичний, гіпоксичний, гіпотензивний, тонізуючий [82, 84, 87]. Під 

час зниження атмосферного тиску падає швидкість кровотоку, при падінні 

температури звужуються периферичні судини, зростає артеріальний тиск, 

сповільнюється швидкість кровотоку, при зменшенні вологості зростає час-

тота серцевих скорочень (ЧСС). Швидкість вітру до 5 м/с не впливає на 

показники гемодинаміки, зростання її до 8 м/с пришвидшує кровотік, а до 8–

20 м/с – знижує артеріальний тиск [87]. При збільшенні швидкості вітру 

зростає АТс, при зменшенні атмосферного тиску – АТс і АТд, при несприят-

ливій погоді – ПТ і ЧСС [87]. При циклонічній погоді зростають середньо-

добові, максимальні та мінімальні значення АТс і АТд. У нічний час недо-

статньо знижуються АТс і АТд, що зумовлює несприятливий прогноз для 

хворих [80]. Якщо артеріальний тиск змінюється більше, ніж на 10 мм рт. ст. 

під впливом погодних умов, то вважається, що людина є метеозалежною. 

Виявлено, що тип фронту і клас погоди суттєво не впливають на появу серце-

во-судинних катастроф, а має значення різка, нетипова зміна класів погоди. 

Більшість авторів вважає основним діючим метеоелементом у розвитку 

метеотропних реакцій коливання атмосферного тиску [88, 89, 90], хоча зміни 

температури повітря навіть у студентів викликають коливання показників 

артеріального тиску [91]. 
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У дні з підвищеним магнітним напруженням Землі значно зростає чис-

ло ускладнень у хворих із серцево-судинною захворюваністю (гіпертонічні 

кризи, інсульти). Тісніший зв’язок виявлено з показниками сонячної актив-

ності, ніж з коливаннями комплексу метеорологічних факторів, у дні магніт-

них збурень, а не метеозмін [36]. 

Виділяють наступні механізми дії метеорологічних чинників на орга-

нізм людини: дія на центральну нервову систему, умовно-рефлекторну діяль-

ність, АНС, ендокринну систему. Одною з провідних ланок формування ге-

ліометеотропних реакцій організму людини і тварини є зміна тонусу симпа-

тичного і парасимпатичного відділів АНС, збільшення утворення медіаторів 

адренергічної та холінергічної дії [87, 92], зменшення загальної варіабельно-

сті серцевого ритму за рахунок хвиль низької та дуже низької частоти [2]. 

Підвищена сонячна і геомагнітна активність сприяє розвитку стресу серед ва-

готоніків та осіб без дисбалансу АНС [93], хоча деякі вчені не виявили досто-

вірних змін тонусу АНС [94]. У хворих на ішемічну хворобу серця під впли-

вом геомагнітних збурень, несприятливого медичного типу метеоумов зни-

жується сумарна активність тонусу симпатичного і парасимпатичного від-

ділів АНС на ЧСС, виникає дисбаланс у роботі відділів АНС, що свідчить 

про неоднорідність їх реакції при змінах метеоумов [94]. 

При оцінці психологічного та клініко-функціонального стану метеола-

більності найбільш вагомими є показники самопочуття, активності, настрою, 

рівень стресу, працездатність, значення подвійного добутку, індекси напру-

ження та централізації [84]. 

Вираженість метеореакцій може бути трьох ступенів: слабка (самопо-

чуття не змінюється, виникає сонливість або безсоння, головний біль, запа-

морочення, кардіалгія, відчуття нестачі повітря, поганий настрій), сильна (ви-

никають розлади серцевого ритму, підвищення артеріального тиску, присту-

пи стенокардії, кровохаркання, носова кровотеча, нудота, блювання), раптова 

смерть [82]. 
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Розрізняють наступні ефекти впливу погоди на організм людини: гіпок-

сичний (із зменшенням атмосферного тиску зменшується парціальний тиск 

кисню в повітрі), спастичний (вторгнення холодних повітряних фронтів у зо-

ну з високим атмосферним тиском і сильним вітром), гіпотензивний (руйну-

вання антициклону, наближення теплого атмосферного фронту), тонізуючий 

(наближення холодного атмосферного фронту), поєднання декількох ефектів 

(теплого і холодного фронтів) [82, 84, 87]. 

При несприятливій погоді у здорових і хворих людей, крім соматичних 

проявів, також виникають психоемоційне напруження, негативні емоції, три-

вожність, відчуття страху, зростає агресивність [95]. Надмірні та хаотичні 

зміни рівня флуктуацій атмосферного тиску призводять до коливань психіч-

ної активності, негативно впливають на роботу серця, розумову працездат-

ність, настрій, самопочуття, збільшують варіабельність серцевого ритму, ак-

тивують центральні механізми вегетативної регуляції серцевої діяльності [65, 

67, 96]. 

У даний час великі міста змінюють природні умови та клімат. Певну 

роль у формуванні погодно-кліматичних умов міста відіграють специфічні 

властивості граничного шару повітря міста, де є значна кількість газових до-

бавок, аерозолів і пилу, що суттєво впливає на радіаційний режим, тепло-

фізіологічні характеристики, вологість. Температура повітря у місті є вищою, 

вологість – нижчою, вітер – слабшим, тумани, дощі та грози – частішими, 

сезонні та добові контрасти температури – меншими, початок і кінець усіх 

сезонів року – зсунутими [96]. 

При аналізі викликів швидкої допомоги у м. Дніпропетровську з приво-

ду гіпертонічних кризів було виявлено, що вік хворих коливається у межах 

16–89 років, максимум – у 50–69 років. У чоловіків вони трапляються рідше, 

з максимумом у серпні та листопаді-лютому, частіше о 8.00–10.00, 20.00–

22.00. При проходженні атмосферного фронту на 12,6 % зростає тривожність, 

на 29,9 % знижується увага, на 39,6 % – якість операторської діяльності. 
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Зміни на електрокардіограмі спостерігаються у 63 % метеочутливих і 36 % 

метеонечутливих осіб [97]. 

У жителів Санкт-Петербурга з підвищенням сонячної активності зни-

жується патогенність погоди, а зменшення геліоактивності приводить до її 

посилення. Найнесприятливіші метеоумови впливу на організм людини у лю-

тому (впливає сонячна активність, кількість збурень геомагнітного поля), 

максимально сприятливі – в липні-серпні. Зниження неспецифічної резис-

тентності організму влітку спричинює поєднання впливу флуктуації геліогео-

магнітної активності та високої температури повітря, восени – висока геліо-

геомагнітна активність, узимку – висока загальна патогенність погоди (до-

сить низька температура повітря при високій вологості та значній швидкості 

вітру). Навесні спостерігаються різноспрямовані зміни [98]. 

Останнім часом з’явилися дані про значну метеочутливість молодих 

людей. Так, 66,8 % (50,5 % чоловіків і 77,5 % жінок) студентів Національного 

медичного університету імені О. О. Богомольця є метеочутливими. Найбільш 

несприятливими виявляються перепади атмосферного тиску та температури, 

зміни теплого фронту холодним, зима. При цьому сильніше реагує емоційна 

сфера (у 64,5 % осіб відмічено поганий настрій) [99]. Перепади атмосферного 

тиску впливають навіть на здорових дітей 8–13 років [100]. Метеореакції час-

тіше виникають на геомагнітну активність (77–100 % обстежених), швидкість 

вітру (75–83 %), атмосферний тиск (65–75 %), полярність міжпланетного маг-

нітного поля (50–67 %), менше – на температуру повітря (33–53 %), вологість 

повітря (8–25 %), хмарність (8–42 %), сонячну активність (0–33 %) [101]. 

Оптимальним шляхом зниження метеочутливості, покращення функції 

АНС, нормалізації психоемоційної сфери, підвищення адаптації є регулярні 

фізичні тренування [102, 103, 104], кліматотерапія [105], раціональне харчу-

вання [106], щоденні прогулянки більше двох годин, сон протягом 8–10 го-

дин [107]. 

У літературі є дані щодо вивчення впливу фізичних навантажень на 

організм молодих людей 18–20 років за різних типів погоди. Виявлено, що 
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адаптаційна реакція організму на несприятливу метеоситуацію проявляється 

зміною функції кардіореспіраторної системи, вона залежить від статі та сома-

тотипу. В усіх осіб за ІІІ типу погоди зростає ЧСС за відсутності змін арте-

ріального тиску. Реакція організму на ІІІ тип погоди характеризується підви-

щенням швидкості споживання кисню у стані спокою в усіх обстежених 

людей, зростанням коефіцієнта використання кисню в осіб зі збалансованим 

соматотипом і мезоморфів, зниженням його в ендоморфів. У молодих людей 

з мезоморфним соматотипом покращується економічність і ефективність 

функціонування кардіо-респіраторної системи [108]. У молодих жінок зі 

збалансованим, ектоморфним і ендоморфо-мезоморфним соматотипами та у 

всіх молодих чоловіків за ІІІ типу погоди знижується потужність аеробних 

процесів енергозабезпечення (абсолютні та відносні значення максимального 

споживання кисню). У молодих чоловіків зі збалансованим, ектоморфним, 

ендоморфо-мезоморфним і мезоморфним соматотипами анаеробні (лактатні) 

можливості організму за ІІІ типу погоди не змінюються, а знижуються тільки 

в чоловіків-ендоморфів. У жінок зі збалансованим, ендоморфним і ектоморф-

ним соматотипами за ІІІ типу погоди пристосувальна реакція організму зни-

жується, а при ендоморфно-мезоморфному соматотипі залишається незмін-

ною. Збільшений вміст жирового компонента у жінок-ендоморфів не впливає 

на максимальне споживання кисню, потужність аеробних процесів енергоза-

безпечення за ІІІ типу погоди [109, 110]. 

Одним з методів підвищення адаптивних можливостей не тільки моло-

дих людей, але й підлітків 11–16 років є заняття фізичною культурою. Дове-

дено, що підлітки, фізичне виховання яких обмежується урочною формою за-

нять у системі фізичного виховання, гірше, ніж однолітки, які займаються 

легкою атлетикою, плаванням і баскетболом у формі позакласних занять, 

веслуванням у формі позашкільних занять, адаптуються до ІІІ типу погоди за 

показниками аеробної та анаеробної лактатної продуктивності, максимально-

го споживання кисню. Мінімальний період вірогідного зростання аеробної та 

анаеробної лактатної продуктивності під впливом фізичних навантажень три-
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ває близько 16 тижнів, достовірне зростання адаптації – 32 тижні. Заняття з 

боксу та з важкої атлетики не сприяють підвищенню адаптації, а за ІІІ типу 

погоди вони погіршують загальну витривалість. Суттєво не змінюються за ІІІ 

типу погоди швидкість, спритність, силова статична й динамічна витрива-

лості у підлітків-неспортсменів [111, 112]. 

У осіб 18–23 років, які займаються плаванням, за ІІІ типу погоди змен-

шуються сила м’язів рук, фізична працездатність, максимальне споживання 

кисню, швидкість плавання, швидкість простої сенсомоторної реакції, при-

скорюється відлік часу. Регулярні фізичні навантаження підвищують стій-

кість організму до несприятливих метеовпливів [103, 113]. 

Крім підвищення фізичної активності, яке сприяє зростанню адаптації 

до несприятливих погодних умов, зазнають змін і функціональні показники. 

Так, у стані спокою за ІІ і ІІІ типів погоди, порівняно з І, значно збільшується 

кількість осіб з низьким рівнем функціональних резервів серцево-судинної 

системи. За ІІІ типу погоди підтримування циркуляторного гомеостазу забез-

печується в основному за рахунок істотного зростання загального перифе-

ричного опору судин при вираженому зниженні серцевого викиду, в регуля-

ції діяльності серцево-судинної системи переважає вплив симпатичної нерво-

вої системи. Під час ортостатичної проби даний баланс у молодих здорових 

осіб чоловічої статі значно зміщується в бік підвищення активності симпа-

тичної нервової системи при напруженні механізмів адаптації [114]. Змін 

зазнає і система дихання. Значно зменшуються резервні можливості системи 

зовнішнього дихання, погіршуються транспорт кисню, прохідність бронхів, 

зростають частота дихання, загальне кровонаповнення легень, швидкість 

кровотоку, достовірно знижуються показники опору артеріол. Виявлено різ-

ну чутливість β-адренорецепторів дихальної системи залежно від типів пого-

ди: за І типу помірно знижується частота і глибина дихання на фоні незнач-

ного збільшення бронхіальної прохідності, за ІІ типу погоди суттєвих змін не 

виявлено. За ІІІ типу погоди, порівняно з І, зростає чутливість β-адреноре-

цепторів дихальної системи, посилюється легенева вентиляція, покращується 
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бронхіальна прохідність та збільшується інтенсивність легеневого кровообігу 

[114]. 

За ІІІ типу погоди, порівняно з І, в учнів 15–17 років зростають швид-

кість складної сенсомоторної реакції, максимальна швидкість переробки ін-

формації, сприйняття, знижуються увага, пам’ять, мислення [115]. У період 

пізньої дорослості у практично здорових осіб за ІІІ типу погоди, порівняно з 

І, зменшується ефективність обробки інформації, зростають невпевненість, 

замкнутість, потреба у підтримці, тривожність, знижується соціальна адапта-

ція [116]. У хворих і перевтомлених осіб виникають суттєві зміни централь-

ної регуляції вегетативних функцій організму, зокрема реґіонарного кро-

вообігу (централізація вегетативного контролю функції кровообігу), які спра-

цьовують із запізненням [117]. 

Функціональний стан людини значною мірою залежить від впливу ло-

кальних геофізичних факторів, які визначають геофізичну обстановку в кон-

кретному місці, де ці люди живуть або працюють. Природні хаотичні над-

низькочастотні коливання атмосферного тиску найістотніше впливають на 

фізичний і психоемоційний стан людини і визначають метеозалежність лю-

дини за оцінкою рівня адаптації до дії слабких фізичних факторів середо-

вища (уповільнюються реакції в осінній період, що більше виражено у жінок, 

а в людей з переважанням тонусу парасимпатичної нервової системи, неза-

лежно від статі, погіршуються самопочуття, активність, настрій). Метеоро-

логічні та геофізичні фактори при подразненнях рецепторів визначають 

індивідуальну чутливість через автономну і центральну нервову систему, її 

кірковий апарат [118, 119]. 

Григор’євим П. Є. [120, 121] вивчено також ритміку фізіологічних про-

цесів у тварин у зв’язку з геліогеофізичними факторами. Встановлено, що 

геліогеофізична ритміка засвоюється організмом протягом усього онтогене-

зу, починаючи з ранніх стадій. Щурам з різними типами поведінкових реак-

цій у тесті “відкритого поля” притаманні такі стратегії підлаштовування рит-

міки організму до геліогеофізичних варіацій: запізніла – у щурів з низькою 
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руховою активністю, збалансована – у щурів з середньою руховою активні-

стю, випереджувальна – у щурів з високою руховою активністю. Синхроніза-

ція фізіологічних процесів з геліогеофізичними варіаціями реалізується через 

той канал їх дії на довкілля (іоносферний чи магнітосферний), активність 

якого переважає під час вимірювань. 

Волковою Н. М. [122, 123] досліджено зміни вегетативної регуляції 

статевонезрілих, дорослих і старих щурів за І і ІІІ типів погоди в інтактному 

стані та після введення глутаргіну і танакану в трепанаційний отвір у ділянці 

вторинного зорового поля. Встановлено, що права півкуля забезпечує адап-

тивну реакцію за ІІІ типу погоди. Дозрівання головного мозку зумовлює зро-

стання ролі правої півкулі. Приплив крові до лівої півкулі за несприятливих 

метеоумов створює підвищене навантаження на регуляторні системи, що 

проявляється зростанням активності тонусу симпатичного відділу АНС. 

Останнім часом продовжується вивчення впливу змін клімату на роз-

виток серцево-судинної патології. У літературі є неоднозначні дані щодо 

впливу температури на її розвиток. Так, глобальне потепління сприяє смерт-

ності від артеріальної гіпертензії, ішемічної хвороби серця. Емпірично розра-

ховано, що смертність серед жителів Тайваню зросте на 0,2 % при збільшенні 

температури на 1 %, але, ймовірно, сягне 1,2–4 % [124]. Кожне зменшення 

температури на 1 °С призводить до зростання кількості госпіталізацій хворих 

з гострим інфарктом міокарда у Великобританії на 1,1–2,9 %. Така залеж-

ність триває до 28 днів, найсильніший ефект відмічено від 2 до 7 і від 8 до 14 

днів після зниження температури. Найуразливішими є хворі віком 75–84 ро-

ки [125]. За іншими даними як зниження, так і зростання температури є 

фактором ризику інфаркту міокарда [126]. 

Підвищення середньої температури зовнішнього середовища супрово-

джується зростанням серцево-судинної захворюваності та смертності (прик-

лад Франції в серпні 2003 року). Це вказує на зменшення адаптаційних мож-

ливостей, оскільки людський геном сформований у холоднішому середовищі, 
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яке зараз значно змінилося. Регуляторний механізм змін полягає у роз’єднан-

ні мітохондріального дихання [127]. 

Revich B. A. [128, 129] встановив, що для жителів Сибіру при прирості 

середньодобової температури на 1 °С зростає смертність від ішемічної хворо-

би серця на 2,7 %, цереброваскулярної патології – на 4,7 % (дія можлива в 

межах одного дня). Зменшення температури на 1 °С у межах від +18 °С до     

-10 °С призводить до зростання смертності від ішемічної хвороби серця на 

0,6 %, від цереброваскулярних захворювань – на 0,8 % (дія можлива від 1 до 

6 днів). У людей віком понад 78 років смертність зростає на 13–30 % [128]. 

Небезпечними зміни температури є і для людей віком понад 34 роки [129]. 

В Австралії в умовах сильної спеки зростає кількість госпіталізацій з 

приводу гострого інфаркту міокарда у людей літнього віку, з економічно не-

сприятливих регіонів [130, 131], з хронічними захворюваннями [132]. В умо-

вах м’якої зими та спекотного літа Австралії виявлено сезонну різницю за-

гострень ішемічної хвороби серця з піком взимку (липень), з мінімумом вліт-

ку (лютий). Смертність найвища в серпні. Найбільший ризик загострень і 

смертності спостерігається в осіб, які мають понад 75 років [133]. Існує ста-

тева різниця у розвитку серцево-судинних хвороб. Відмічена вища захворю-

ваність у чоловіків з квітня по листопад, у жінок з травня по листопад [134]. 

У корінного населення зростання вологості впливає переважно на розвиток 

кардіореспіраторних порушень і зовсім не сприяє загостренню ішемічної 

хвороби серця [135]. 

У північній півкулі ризик розвитку нефатального інфаркту міокарда 

пов’язаний з підвищенням температури і арктичними осциляціями, але не з 

геомагнітною активністю [136]. Узимку зростає ризик розвитку коронарного 

тромбозу (протягом 2 днів після піку холодів) [137]. 

На показники артеріального тиску та ЧСС також впливають сезонність, 

магнітне поле (циркадіанність складає приблизно 6 місяців) Землі та сонячні 

спалахи (приблизно 5 місяців) [138]. Сезонні показники, які визначають 

погоду (температура навколишнього середовища, швидкість вітру, відносна 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Revich%20B%22%5BAuthor%5D
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вологість, опади), здатні змінити фізичну активність людей 67–75 років. Так, 

вона зменшується при збільшенні опадів, температурі +17–+29 °С, зростає 

при температурі -2–+17 °С [139]. 

Виникнення гострого інфаркту міокарда має циркадні та сезонні коли-

вання, залежить від зміни погодних умов. Найчастіше захворюваність зустрі-

чається навесні, найрідше – влітку. Із зменшенням середньомісячної темпера-

тури, проходженням атмосферного фронту вона зростає, мають значення і 

показники атмосферного тиску [140, 141, 142]. 

Kolb S. і співав. [143] встановили зв’язок між температурою і смертні-

стю від серцевої недостатності в людей віком понад 65 років. Пороговою є 

температура +25 °С в теплі місяці року. При збільшенні температури смерть 

може настати до 3 днів. У холодний період року ризик смерті зростає лінійно 

зі зниженням температури із затримкою в 2 дні. Зміни атмосферного тиску не 

патогенні в холодну пору року, але спостерігаються віддалені результати їх 

дії. Авторами не встановлено залежності смертності з відносною вологістю. 

Підвищення температури навколишнього середовища в теплу пору ро-

ку пов’язане із зниженням варіабельності серцевого ритму (потужності низь-

ко- і високочастотних хвиль). Ці зв’язки більше виражені при зростанні рівня 

озону в навколишньому середовищі. Автори приходять до висновку, що по-

гіршення здоров’я хворих з серцево-судинною патологією пов’язане з дис-

функцією АНС і зростає з підвищенням температури та рівня озону [144]. 

У Німеччині проведено обстеження людей з хронічною серцево-судин-

ною патологією (реєстрували електрокардіограми під час виконання велоер-

гометрії). Встановлено статеві відмінності зниження сегмента S–T відносно 

ізолінії. Для чоловіків фактором ризику депресії сегмента S–T є зниження 

температури та вологості (зміни можливі через 1 день) або тільки температу-

ри (зміни можливі до 2 днів). Для жінок, навпаки, зростання температури по-

вітря та вологості призводить до виникнення тахікардії (у день змін) та 

аритмій (протягом доби після зміни погоди) [145]. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kolb%20S%22%5BAuthor%5D
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При вивченні зв’язку смертності від гострої ішемічної хвороби серця з 

метеофакторами в Угорщині виявлено негативні кореляційні зв’язки з серед-

ньодобовою температурою повітря. Мають значення і сезонні впливи. Вста-

новлено, що холодна та суха погода може бути важливим фактором ризику 

раптової серцевої смерті [146]. 

У Польщі проведено вивчення зв’язку пароксизмів фібриляції перед-

сердь у жінок з атмосферними умовами (зміною температури, атмосферного 

тиску, відносною вологістю, хмарністю, швидкістю вітру). Встановлено знач-

ний вплив холодного фронту та його оклюзії на виникнення пароксизмів. Ав-

тори пояснюють це зростанням впливу електромагнітних хвиль в зоні атмо-

сферних змін, які можуть проникати в приміщення та відчуватися наперед. 

При утриманні протягом декількох днів високого атмосферного тиску фібри-

ляції передсердь не відмічено. Встановлено і сезонну залежність: максималь-

ною захворюваність є взимку, мінімальною – з травня по серпень [147]. 

В умовах помірно-континентального клімату Кореї пік захворюваності 

на гострий інфаркт міокарда припадає на зиму, з максимумом хворих у січні, 

значно знижується влітку, з мінімумом захворюваності в жовтні. Виявлено 

істотний зв’язок з метеорологічними параметрами (температура повітря, від-

носна вологість, тривалість світлового дня) у жінок віком до 65 років [148]. 

Хорватські вчені встановили, що швидкість вітру, низька або висока 

відносна вологість, емоційне напруження є незалежними предикторами 

виникнення ектопічних шлуночкових екстрасистол. Проходження теплого 

фронту має протекторний ефект. Виявлено статеву відмінність незалежних 

предикторів: у жінок – фізична активність, у чоловіків – проходження холод-

ного фронту, сімейний анамнез, перенесений інфаркт міокарда [149]. 

Грецькі вчені досліджували зв’язок госпіталізації хворих на гострий 

коронарний синдром, інфаркт міокарда та нестабільну стенокардію з клімато-

логічними параметрами. Встановлено негативні кореляційні зв’язки між гос-

піталізацією та середньодобовою температурою повітря (зниження темпера-

тури на 1 °С призводить до зростання випадків госпіталізації на 5 %), вони 
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сильніші в жінок і літніх людей. Відносна вологість позитивно корелює з 

госпіталізацією [150]. 

Крім впливу на виникнення серцево-судинних катастроф, зміни погоди 

впливають і на емоційну сферу людей і тварин. Зокрема, виявлено статистич-

но значущі кореляційні зв’язки між депресією та середньою і максимальною 

температурами [151], погіршення психічного здоров’я людини при засухах 

[152], зростання конфліктності між людьми при зміні погоди [153]. У тварин 

при зниженні атмосферного тиску у тесті з вимушеним плаванням відмічено 

збільшення тривожності, депресивності [154]. Незначне зменшення темпера-

тури навколишнього середовища викликає зростання концентрації норадре-

наліну в крові, призводить до зниження секреції інсуліну та глюкози і нако-

пичення жиру в підшкірно-жировій тканині [155]. 

У зв’язку із зміною клімату з’являються економічні проблеми, пов’яза-

ні з витратами на охорону здоров’я [156, 157]. Зростання емоційного стресу 

та тривоги серед населення [158, 159] потребує значної ролі участі уряду в 

економічному вирішенні даної проблеми [160, 161] і в підготовці медичних 

працівників [162]. Виникає великий ризик негативного впливу глобального 

потепління на здоров’я населення центрів великих міст, де створюються так 

звані “острови тепла”. Ці особливості повинні бути враховані в міському пла-

нуванні та раціональному природокористуванні, розробленні схем оповіщен-

ня населення з високим ризиком розвитку захворювання в урбанізованих 

містах про зміни клімату чи появу надзвичайної спеки [163, 164]. У великих 

містах справи з оповіщенням населення та лікарів, профілактичними захода-

ми кращі, а в регіонах необхідне ширше залучення працівників для профілак-

тики, моніторингу та аналізу впливу екстремальних метеорологічних факто-

рів і визначення їх ефекту на здоров’я населення. В 2010 році у Квебеку (Ка-

нада) вже було апробовано дану систему, яку планується удосконалити в 

2011 році [165]. Суспільство також може впливати на пом’якшення впливу 

глобальної зміни клімату та профілактику негативних наслідків їх змін, що є 

особливо актуальним зараз у США [166, 167]. У результаті міграційної та 
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адаптаційної стратегії запобігання негативних наслідків дії кліматичних змін 

можливі й позитивні переваги для здоров’я населення: зниження кількості 

людей, хворих на ожиріння, серцево-судинні захворювання, цукровий діабет, 

стреси і депресії, пневмонію, астму [168]. 

Отже, відмічено несприятливий вплив погоди на здоров’я людини та 

тварин. Виявлено дані щодо дії різних її факторів неоднозначні. Деякі з них 

сприяють, інші не впливають на виникнення патології серцево-судинної 

системи, механізми її регуляції. Можливо, це й визначає складність підбору 

профілактичних та лікувальних заходів для запобігання негативним складо-

вим метеотропного впливу погоди, особливо при гострих серцево-судинних 

розладах. У час глобального потепління знання фізіологічних механізмів дії 

погодних факторів на організм здорових людей є однією з основних умов 

оцінки та профілактики метеотропних реакцій у осіб з порушеннями адап-

тації. Особливо це стосується людей, які мають фактори ризику розвитку 

серцево-судинної патології, зокрема надлишкову масу тіла, артеріальну гі-

пертензію, хронічні стреси, соматоформні розлади, автономні дисфункції, по-

рушення регуляторних механізмів з боку АНС, синдром хронічної втоми, 

підвищений нейротизм, депресивність, тривожність, емоційну лабільність, 

знижену фізичну активність тощо. Часто ці фактори поєднуються і усклад-

нюють перебіг захворювання. 

 

1.2. Адаптаційні реакції організму людей з ризиком серцево-

судинної патології 

 

Здоров’я можна розглядати як процес безперервного пристосування до 

змін навколишнього середовища. Перехід від здоров’я до хвороби є пробле-

мою теоретичної та практичної медицини. Фізичну чи розумову перевтому у 

пацієнтів або не беруть до уваги, або розглядають як симптоми вже існуючої 

чи такої, що розвивається, хвороби. Вона пов’язана із зниженням адаптацій-

них можливостей організму, зменшенням його спроможності адекватно реа-
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гувати навіть на звичайні щоденні навантаження. Щоб зберегти наявний, або 

перебудуватися на адекватніший рівень функціонування, необхідний певний 

ступінь напруження регуляторних механізмів, які направлені на мобілізацію 

функціональних резервів [169]. Адаптаційні можливості залежать від того, чи 

здатний організм своєчасно їх мобілізувати та запобігти виснаженню [170], їх 

можна розглядати як міру здоров’я організму [171]. Процес пристосування 

організму до загальноприродних кліматогеографічних, виробничих і соціаль-

них умов є універсальним явищем. Здорові люди навіть при однакових фізич-

них даних і показниках основних фізіологічних функцій мають різні рівні 

функціональних резервів, ступінь напруження регуляторних механізмів. В 

ідеалі кожній людині потрібно знайти оптимальне місце перебування, роботу 

за покликанням, щоб усі її фізіологічні функціональні системи при взаємодії 

з навколишнім середовищем проявлялися гармонійно, стійко і сприяли збере-

женню довготривалої та максимальної працездатності [171, 172]. 

Будь-які зміни середовища, в тому числі й фактори погоди, сприй-

маються людиною як стресор, який викликає адаптаційну реакцію. Вона за-

безпечується специфічними та неспецифічними (стрес-реалізуючими адре-

нергічною та гіпофізарно-адреналовою системами) реакціями організму. У 

терміновому етапі адаптації зростає тонус симпатичного відділу АНС. Реак-

ції організму на цьому етапі є генералізованими та неекономними. При дов-

готривалій адаптації зростає їх потужність. Структурні зміни, які виникають 

при формуванні вищих адаптаційних реакцій цілісного організму, приводять 

до виникнення нових зв’язків, складають специфічний, характерний для моз-

ку структурний слід. Функціонування адаптаційної системи відрізняється ви-

сокою економічністю функціонування нейро-ендокринної регуляції [173]. 

Найважливіша роль у формуванні адаптаційних реакцій належить емо-

ційному стресу. Стрес-синдром може із загальної неспецифічної ланки адап-

тації організму до різних факторів середовища при певних умовах перетвори-

тися на неспецифічну ланку патогенезу захворювання. При значному напру-

женні механізмів регуляції може настати дезадаптація [173]. При стресорних 
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навантаженнях порушуються міжсистемні зв’язки, страждають механізми са-

морегуляції генетично чи індивідуально ослаблених функціональних систем. 

При психоемоційному стресі насамперед порушуються функції центральної 

нервової системи, чутливість нейронів до нейромедіаторів. Формуються стій-

кі негативні емоційні вогнища збудження, які поширюються, призводять до 

змін діяльності функціональних систем організму, зокрема, обміну нейроме-

діаторів (при низькій стійкості до стресу зменшена концентрація норадре-

наліну, при високій – підвищена кількість норадреналіну і дофаміну) [174]. 

Одним з можливих шляхів ліквідації “застійного” емоційного збуджен-

ня в центральній нервовій системі є створення іншого вогнища такої ж або 

більшої сили за допомогою сильніших позитивних емоцій. При цьому норма-

лізується хімічна чутливість нейронів мозку і відбувається гальмування нега-

тивних емоцій, що виступають у ролі порушень функціонування АНС [175]. 

Інтегральним методом оцінки стану механізмів регуляції фізіологічних 

функцій в організмі як людини, так і тварини (загальної активності регуля-

торних механізмів, нейрогуморальної регуляції серця, співвідношення між 

симпатичним і парасимпатичним відділами АНС) є аналіз варіабельності сер-

цевого ритму [176]. Він дає змогу виявити перші зміни в управлінні цілісного 

організму, відображає ступінь напруження регуляторних систем, обумовле-

ного активацією системи гіпоталамус-гіпофіз-надниркові залози і реакцією 

симпатоадреналової системи у відповідь стрес. У спокої вегетативна регуля-

ція характеризується вираженою дихальною аритмією. При зменшенні цент-

ральних впливів на вегетативний контур регуляції дихальні хвилі поси-

люються. Центральний контур регуляції серцевого ритму включає численні 

ланки, від підкіркових центрів довгастого мозку до гіпоталамо-гіпофізарного 

рівня вегетативної регуляції та кори головного мозку. Центральні механізми 

управління в оптимальних умовах виконують свої завдання і не втручаються 

в роботу автономних. Така взаємодія підвищує резистентність організму до 

різних зовнішніх факторів [176]. 
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Існує декілька типів вегетативної регуляції: ваготонічний (характерна 

відносно швидка, але менш стійка адаптація), нормотонічний (спостерігають-

ся оптимальні стійкі адаптаційні реакції), симпатотонічний (відмічено по-

вільніше пристосування до нових умов існування, активна мобілізація функ-

ціональних резервів і невисока лабільність). Знання індивідуального типу ве-

гетативної регуляції дозволяє прогнозувати характер адаптаційних реакцій, 

дає важливу інформацію для системи медичного контролю, оскільки зміни 

показників варіабельності спектрального ритму значно випереджають мета-

болічні та структурні порушення у виконавчих органах [177]. 

Мобілізація резервів пов’язана з посиленням тонусу симпатичного від-

ділу АНС. Якщо ж організм постійно має дефіцит функціональних резервів 

для досягнення стійкої рівноваги з навколишнім середовищем, виникає стан 

функціонального напруження з посиленням адренергічних механізмів і змін 

гормонального статусу. В стані функціональної напруги всі основні функції 

організму не виходять за межі норми, підвищуються тільки затрати функціо-

нальних резервів на підтримання нормального рівня функціонування органів 

і систем. Такий стан напруження регуляторних систем і є донозологічним 

станом [171, 178]. Значне підвищення ступеня напруження робить біологічну 

систему нестійкою, чутливою до різних впливів, є станом незадовільної адап-

тації. Це – більшість порушень з боку серцево-судинної, дихальної, травної, 

видільної, імунної систем. Зниження ступеня адаптації супроводжується рос-

том серцево-судинної захворюваності. Мобілізація функціональних резервів 

призводить до збільшення ЧСС і АТс при збереженні хвилинного об’єму кро-

вотоку (ХОК). При зриві адаптації спостерігається тенденція до зниження 

ХОК при значному рості артеріального тиску і зменшенні ЧСС. Індекс нап-

руження (ІН) має тенденцію до зниження. Активність симпатичного відділу 

АНС, що забезпечує мобілізацію функціональних резервів організму, тим 

більша, чим нижчі його функціональні резерви. Парасимпатичний відділ є 

індикатором вегетативної рівноваги і добре відображає ступінь напруження 

регуляторних систем. Він є необхідним для підтримання гомеостазу [176, 
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177]. Донозологічні стани характеризуються достатніми функціональними 

резервами, але підвищеним напруженням регуляторних систем. Перехід до 

преморбідних станів зв’язаний із зниженням функціональних резервів, а па-

тологічні стани відрізняються не тільки низькими функціональними резер-

вами, але й зниженням активності регуляторних механізмів через їх перенап-

руження та виснаження [179]. 

Зниження варіабельності серцевого ритму є сильним предиктором сер-

цево-судинних подій та цереброваскулярних захворювань. У хворих з іше-

мічною хворобою серця зниження показників часового аналізу серцевого 

ритму корелюють з маркерами системного запалення [180]. Зниження адап-

тації відмічено при посттравматичних стресових розладах. При цьому спос-

терігається значне пригнічення варіабельності серцевого ритму [181]. Якщо 

симптоми порушення вегетативної регуляції своєчасно не лікувати, це може 

призвести до розвитку цереброваскулярної патології, що є однією з причин 

смертності та інвалідизації, зокрема серед осіб працездатного віку [182]. 

Симпатоадреналова система забезпечує регуляцію процесів життє-

діяльності організму, а при надмірній активації чи при зміненій реактивності 

організму може служити ланкою патогенетичного ураження серця. У сучас-

них умовах життя людина працює постійно у стресових умовах (великий 

об’єм інформації, дефіцит часу, підвищені вимоги до працюючих, значна 

конкуренція на ринку праці) та в умовах порушення екологічних і гігієнічних 

норм (екологічна забрудненість, шкідливі умови праці, гіподинамія, енерге-

тична невідповідність спожитих продуктів і витрат енергії, довготривала ро-

бота за комп’ютером, короткотривалий відпочинок, сон тощо). Це може при-

звести до порушень вищої нервової системи (сприяти виникненню неврозів, 

неврастенії, підвищення тривожності, депресивності) у молодому віці, а далі 

стресорні механізми адаптації можуть стати ланками патогенезу ураження 

серця. Як результат – у світі зростає кількість людей з серцево-судинними 

захворюваннями [183, 184]. 
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У зв’язку із зниженням адаптаційних резервів погіршується стан здоро-

в’я школярів та підлітків [185, 186]. Так, у сільській місцевості України на 

сьогодні тільки 10 % школярів вважається здоровими [187].  

До патології серцево-судинної системи можуть призвести стреси різної 

природи, негативні емоції [31, 32, 188]. Особливе місце у становленні та роз-

витку захворювань належить негативним психологічним факторам, особливо 

психоемоційному стресу [188]. 

Стрес на робочому місці збільшує психоемоційну напругу, що викли-

кає стійку симпатикотонію з формуванням гіперкінетичного, а далі гіпокіне-

тичного типу кровообігу. Ці особливості призводять до змін у серцево-судин-

ній системі, зростання артеріального тиску, порушення психоемоційної сфе-

ри [189].  

Більшість захворювань дихальної, серцево-судинної систем, шлунково-

кишкового тракту пов’язують з психоемоційним стресом. Так, навіть у шко-

лярів 5–6 класів із зростанням навчального навантаження (фізико-математич-

на спецшкола) підвищується особистісна тривожність (у 71,4 % учнів вона 

середня, у 21,4 % – висока), з’являються порушення постави (63,8 %), пато-

логія серцево-судинної та нервової систем (по 50,5 %), надлишкова маса тіла 

і ожиріння (22,9 %), зниження маси тіла (13,4 %), органічна патологія щито-

подібної залози (10,5 %) [190]. Виникнення і збереження симптоматики тісно 

пов’язане з неприємними життєвими подіями, труднощами або конфліктами 

[191, 192, 193]. 

З психоемоційними змінами корелює розвиток порушень АНС. У пер-

шу чергу з розвитком ряду вегетативних симптомів тісно пов’язаний стан 

тривожності. Він може проявлятися не тільки в дорослому віці, але навіть у 

дітей та підлітків. У людей патологічна тривога виявляється в 20–25 % ви-

падків, серед пацієнтів неврологів і терапевтів поліклінік – у 30–40 % [194]. В 

умовах хронічного стресу тривожність розвивається в людей з будь-яким 

типом нервової системи – як слабким, так і сильним (при сильній і тривалій 

дії фрустраційних факторів) [194]. 
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Тривожність у підлітковому віці можна розглядати як прояв адаптацій-

ної активності. Вона необхідна для досягнення відповідної віковим та со-

ціальним потребам мети. Особистісна тривожність виконує функцію адапта-

ційної самоактивації, доцільність, спрямованість і результативність якої ви-

ступають критеріями ефективності особистісного функціонування [195]. Для 

студентів також характерна тривожність, яка визначає їх особистісний роз-

виток. Зниження реактивної тривожності, особливо на стадії адаптації, може 

свідчити про її успішність. Фактором адаптації може виступати рівень осо-

бистісної тривожності [196].  

У молодих чоловіків 18–20 років, яких обстежували протягом 37 років, 

тривога, а не депресія є предиктором розвитку серцево-судинної патології 

(розвиток ішемічної хвороби серця, інфаркту міокарда) [197]. 

Виявлено статеві відмінності механізму розвитку тривожності серед 

підлітків 10–14 років: у дівчат при низькому рівні синусової аритмії (змен-

шується гнучкість АНС) зростає кількість випадків тривожності через 2 роки. 

У хлопців залежності між показниками тривожності та АНС не відмічено 

[198]. 

У жінок тривога буває в 2–6 разів частіше, вона поєднується з депре-

сією, психосоматичними захворюваннями. Тривожні розлади особливо часті 

в осіб працездатного віку, що порушує адаптацію, призводить до економіч-

них втрат. Тривога також має позитивний фізіологічний зміст: мобілізує лю-

дину до дії, сприяє відновленню порушеної адаптації. Вважають, що тривога, 

направлена в майбутнє, це негативна емоція. Розрізняють різні критерії три-

воги: психічні (невпевненість у собі, неспокій), психомоторні (збудження, 

пригнічення), вегетативні (посилення активності адренергічних структур го-

ловного мозку із зростанням артеріального тиску, збільшення ЧСС, розши-

рення зіниць, блідість шкіри, пітливість, сухість у роті) [199, 200, 201, 202]. 

Порушення адаптації, які викликані тривогою чи депресією, мають спільні 

соматовегетативні ознаки. Серед них – порушення сну, зміни апетиту, неспе-

цифічні скарги з боку серцево-судинної системи, шлунково-кишкового трак-
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ту, складність концентрації уваги, подразливість, підвищена втомлюваність. 

Важлива роль у патогенезі тривожних розладів належить хронічному стресу 

психосоціального характеру та є результатом системного регуляторного дис-

балансу різних нейромедіаторних систем. Провідна роль у його формуванні 

належить гама-аміномасляній кислоті (ГАМК). ГАМК-ергічна система опо-

середковує дисфункцію серотонін-, катехоламін- і пептидергічних систем і 

визначає в майбутньому розвиток порушень адаптації [203, 204]. Провідна 

роль у виникненні панічних розладів належить дисфункції АНС або пору-

шенню взаємовідношень між її симпатичним і парасимпатичним відділами. 

Серотонінова концепція передбачає викид центральною адренергічною сис-

темою і наднирковими залозами в кров підвищеного вмісту серотоніну, адре-

наліну та інших нейротрансмітерів. Важливу роль відіграє спадкова схиль-

ність, яка, можливо, визначається зниженням порогу збудливості норадрен-

ергічних і серотонінергічних ядер стовбура мозку, порушенням нейромедіа-

торних процесів у лімбічній системі [201]. Дисфункціональними розладами 

нейромедіаторів пояснюють і агресивну поведінку (зростає активність дофа-

мінергічних або норадренергічних систем на фоні пригнічення серотоніно-

реактивних) [205]. 

Файчак Р. І. [206] довела, що психоемоційні стреси і зниження рухової 

активності призводять до пригнічення фізіологічних і психічних реакцій 

організму підлітків 14–16 років, появи тривожності, патології вісцеральних 

систем організму, погіршення регуляторних впливів нейрогуморальної сис-

теми й послаблення імунобіологічних властивостей організму. При високому 

рівні соматичного здоров’я нейротизм у хлопців становить 46 %, при низь-

кому – 23 %, у дівчат, відповідно, 56 % і 25 %. Серед підлітків чоловічої статі 

найбільший життєвий і силовий індекси мають холерики та меланхоліки 

(менша маса тіла). Найкращі показники індексу Руф’є виявлено у флегма-

тиків та сангвініків, що свідчить про тісний взаємозв’язок між рухливістю 

нервових процесів і функцією серцево-судинної системи. У дівчат найбіль-

ший життєвий та силовий індекси мають холерики. У функціональних показ-
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никах серцево-судинної системи перевагу мають дівчата-флегматики та 

сангвініки [206]. 

На даний час 4–5 % населення землі має депресії, а до 2010–2030 років 

вони будуть на першому місці за поширеністю, випередивши серцево-судин-

ні захворювання [207, 208] і можуть зайняти третє місце серед провідних 

причин смертності населення планети [209, 210]. Депресія є незалежним фак-

тором ризику ішемічної хвороби серця і прогностичним показником смерт-

ності [211]. У депресивних суб’єктів швидше виникає атеросклероз у зв’язку 

з дисбалансом АНС (зменшення варіабельності серцевого ритму, активності 

симпатичної ланки АНС) та запаленням (вищі значення С-реактивного білка, 

інтерлейкіну-6) [212]. 

Депресія дуже поширена у кардіологічних пацієнтів (20–40 %). Вона 

пов’язана з розвитком і прогресуванням хвороби коронарних артерій, низь-

кою фізичною активністю, погіршенням якості життя, рецидивом серцевих 

приступів та зростанням ризику смерті в 2–2,5 раза. Серед механізмів не-

сприятливого впливу депресій – запалення, дисфункція ендотелію, гіперак-

тивність тромбоцитів, порушення АНС [213]. 

У хворих з ішемічною хворобою серця, які мають депресивні розлади, 

вищі значення депресії та тривоги, особистісної та реактивної тривожності, 

напруга адаптаційних резервів і дисбаланс вегетативної регуляції [214]. 

Існує взаємозв’язок між депресією та хронічними захворюваннями. 

Зміни поведінки, пов’язані з депресією, підвищують ризик розвитку хроніч-

них розладів, а ускладнення, пов’язані з хронічними розладами, можуть спро-

вокувати депресивні епізоди. Депресії погіршують перебіг захворювань через 

вплив на прозапальні фактори, систему гіпоталамус-гіпофіз-надниркові зало-

зи, АНС, метаболічні чинники. Їх наявність пов’язана також з більшим ризи-

ком ожиріння, малорухомим способом життя, курінням, тощо [215]. 

У літературі є неоднозначні дані про причини розвитку депресій: ос-

новна роль належить серотоніну або катехоламінам [216, 217, 218]. У меха-

нізм формування депресивних станів залучена серотонінергічна і норадрен-
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ергічна системи [219, 220, 221, 222]. Зростання норадренергічної регуляції 

при депресіях може стати причиною суїцидальних спроб [223]. 

Зростання кількості пресинаптичних α2-адренорецепторів фронтальної 

кори, гіпоталамуса, амігдали, гіпокампа, мозочка можуть відігравати важли-

ву роль у регуляції ефектів норадреналіну та серотоніну при депресії [224, 

225]. У підлітків 14–18 років з депресією у спокої значно вища ЧСС, ніж у 

здорових [226]. Механізми, що пояснюють участь катехоламінергічної систе-

ми в депресивних розладах, ще не зрозумілі до кінця. Депресії виникають 

частіше у жінок, особливо молодого, середнього віку та підлітків, що пояс-

нюється біологічними та психосоціальними властивостями [227]. 

У жінок виявлено більшу схильність до впливу хронічних, психосо-

ціальних стресів на ризик розвитку серцево-судинної патології і депресії, 

функціонування АНС [228]. Зростанню смертності від серцево-судинних за-

хворювань, пов’язаних з депресією, у жінок 66–76 років, сприяють дисфунк-

ція АНС і запалення [229]. 

Результати проспективних багаторічних досліджень здорових людей 

виявили 3–4-кратне підвищення ризику розвитку коронарних катастроф у 

пацієнтів, які перенесли тривожно-депресивні розлади [230]. 

Депресивність спостерігається і серед підлітків. Вона свідчить про не-

втішні тенденції емоційного неблагополуччя серед 13–17-річних осіб (у 

86 %). Серед детермінант її виникнення є кризові життєві ситуації, дез-

адаптивні прояви, довготривале та повторюване болісне переживання нега-

тивних емоцій, тривожність, внутрішні конфлікти, хронічний стрес, низький 

рівень самооцінки. Для них характерні низький адаптивний потенціал, посе-

редній функціональний стан. У дівчат до розвитку депресій призводить при-

гнічення емоцій та почуттів, соціальна заборона їх виявляти, виникнення 

фрустрації. Рівень депресивності нижчий у підлітків, які проживають у місті. 

Серед детермінант подолання депресивності є нервово-психічна стійкість, 

упевненість у собі, внутрішня розкутість [231]. 
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Навіть серед тварин відмічено порушення емоційної сфери, чутливість 

до стресу. У контрольних щурів переважають середні рівні тривожності, по-

ведінкової активності, депресивності. Соціальна ізоляція індукує розвиток 

депресивноподібного стану, що виявляється зниженням рухової та дослід-

ницької активності і збільшенні часу завмирань в тесті Порсолта. Інгібітори 

синтезу серотоніну та норадреналіну, блокатор дофамінових рецепторів 

збільшують прояви депресії [232, 233]. У полівок соціальна ізоляція пов’яза-

на з депресивними розладами поведінки, вегетативною дисфункцією [234]. 

При хронічному стресі у серці кролів виявлено гістологічні зміни елементів 

АНС: варикозні потовщення, набряк нейроплазми, мікровогнища деструкції 

та фрагментації, зниження щільності нервових волокон, питомої маси актив-

них нейроцитів, збільшення атрофованих нейроцитів. Біохімічне визначення 

рівня катехоламінів виявило значне збільшення адреналіну в міокарді і крові. 

Такі дані вказують на те, що хронічний стрес призводить до інволюційних 

змін симпатичної ланки АНС, і реактивного підвищення активності симпато-

адреналової системи (за показниками крові, тканини міокарда) [235]. 

Психофізіологічні особливості осіб 16–18 років характеризуються емо-

ційною та вегетативною лабільністю. Саме в цей період розпочинається нав-

чання у вищих навчальних закладах, що супроводжується зміною багаторіч-

ного стереотипу роботи (навчання в школі), зростанням інформаційного на-

вантаження, адаптаційних можливостей організму. Це може призвести до 

виникнення дезадаптації, розвиток якої визначається особливостями вищої 

нервової діяльності [236]. У школярів і студентів зростає агресивність [237]. 

При невротичних розладах з’являються емоційна нестабільність, тривож-

ність, дратівливість, невпевненість у собі [238, 239]. 

На початкових курсах навчання у студентів-медиків виникають як ок-

ремі прояви, так і клінічно окреслені форми психічної дезадаптації, які вищі 

на 1 і 2 курсах. На 1 курсі серед порушень емоційної сфери переважає інтро-

вертованість, на 2 – емоційна лабільність. Окремі прояви розладів адаптації 

характеризувалися перевагою психопатичних, істеричної і депресивних рис, 
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у хворих із соматоформними розладами – істероїдних, тривожних і пара-

нояльних рис [240]. 

Емоційно-стресові переживання, в основі яких лежать соціально-еконо-

мічні, вікові, статеві, особистісні та інші несприятливі фактори, провокують 

у 40 % студентської молоді межові стани та у 11 % психічні порушення, що 

потребує застосування психофармакотерапевтичних і психокорегувальних 

засобів [241]. 

Особи з різними рівнями стресостійкості мають особливості емоційно-

особистісної сфери – рівень емоційної стійкості, тривожності, агресивності 

тощо. Для стресостійкої особистості характерні емоційна стійкість, середній 

рівень тривожності, агресивності, переважання позитивного емоційного фону 

настрою, інтернальний локус контролю, перевага ділової спрямованості осо-

бистості, помірно-оптимальна поведінкова активність. Представники групи 

осіб з низькими показниками стресостійкості характеризуються емоційною 

нестійкістю, домінуванням негативних емоцій, занадто високим або зниже-

ним рівнем особистісної тривожності, високим або зниженим рівнем агресив-

ності, екстернальним локусом суб’єктивного контролю, переважанням в зна-

чній мірі одного з видів спрямованості особистості над іншими (колективіст-

ської, особистісної або ділової), гіпертрофованим або зниженим рівнем пове-

дінкової активності [242]. 

Саме АНС є посередником, що забезпечує соматичну реалізацію пси-

хічних процесів [243, 244]. Врахування зв’язку емоційної сфери, індиві-

дуальних властивостей психіки і функціональної системи вегетативної регу-

ляції надзвичайно важливе для оцінки адаптаційних можливостей організму 

[245]. Нейровегетативний дисбаланс супроводжується порушенням інтегра-

тивно врівноваженого стану головного мозку з розладами фізіологічних 

механізмів, що лежать в основі координованої пристосувальної діяльності. 

Це веде до втрати людиною можливості повноцінно мислити, запам’ято-

вувати, реагувати на життєві ситуації, адаптовуватися в середовищі, змен-

шує продуктивність розумової і фізичної праці, створюються передумови пе-
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реходу дисфункції АНС у соматоформні розлади у соціально активних лю-

дей [246]. 

Психопатологічні стани у людей з соматоформними розладами можуть 

імітувати тілесну симптоматику, проявлятися численними соматичними 

симптомами різних органів і систем. Провідним фактором їх раннього роз-

витку є психотравмівна ситуація. За даними різних авторів, частота цих роз-

ладів серед населення коливається від 15 до 50 % [247], від 20 до 69 % [248]. 

Встановлено, що 75 % безробітних 21–40 років мають їх. При цьому спосте-

рігаються зростання депресії, невротичної тріади, зміни соціальної інтровер-

сії, зниження маскулінності-фемінності, сексуальні розлади [249]. При сома-

тоформних розладах органів травлення виявлено відносно високий рівень 

тривоги та депресії. Високий рівень особистісної тривоги, алекситимії, авто-

номна нестабільність трансформуються у соматичні симптоми. Можлива 

гіперфункція симпатичної ланки, гіпофункція парасимпатичної ланки, зба-

лансована взаємодія всіх ланок АНС [250]. 

Виявлено психологічні розлади у хворих з соматоформними больовими 

розладами: зростання тривожності, емоційної нестійкості, реактивної агре-

сивності, труднощів у налагодженні та підтриманні соціальних контактів, 

маскулінних проявів у поведінці жінок, що можна розуміти як прояв невро-

тичних захисних стратегій [251]. 

Перші ознаки соматоформної вегетативної дисфункції формуються від-

носно рано, переважно в юнацькому і ранньому дорослому віці, в середньому 

– у 21 рік. Маніфестація може бути пов’язана з різними психотравмівними 

впливами (втрата чи тяжка хвороба близької людини, професійні чи мате-

ріальні проблеми тощо) або перебігати спонтанно [252]. Жінки хворіють час-

тіше. Проявляється захворювання функціональними розладами, але при 

цьому має місце морфологічний субстрат у вигляді патології субклітинних 

структур, які виявляються тільки при електронномікроскопічному дослі-

дженні. З’являються порушення ЧСС, артеріального тиску, зростає спожи-

вання кисню, підвищується судинний тонус [253]. 
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При соматоформних розладах часто виникають соматичні та невроло-

гічні захворювання. Це зумовлено універсальною участю АНС в процесах 

адаптації організму до зовнішніх факторів. У механізмах розвитку сомато-

формної дисфункції велике значення має дисфункція центральних надсег-

ментарних структур лімбіко-гіпоталамо-ретикулярного комплексу, які відпо-

відають за конкретні порушення автономної регуляції. Автономна дисфунк-

ція проявляється емоційними розладами, відчуттям страху, тривоги з пору-

шенням адаптації [254]. 

У хворих на соматоформні розлади жінок симптоматика виникає внас-

лідок впливу “сімейних” психогеній та власних хвороб у минулому. Харак-

терною особливістю є соматизовані прояви, переважання депресії, маскулін-

ності, фемінності незалежно від статі, у жінок – тривоги, емоційної лабільно-

сті, слабкої стійкості до стресу, у чоловіків – іпохондрії, соціального відме-

жування. Частіше хворіють працівники, робота яких пов’язана з підвищен-

ням нервово-психічної напруги, які мають вищу освіту, проживають у місті 

[255]. 

Провідними психопатологічними синдромами при соматоформній ве-

гетативній дисфункції серцево-судинної системи у студентів 17–22 років є 

неврастенічний і тривожно-депресивний. Вони зустрічаються, відповідно, у 

(53,7±8,9) % і (23,1±7,5) % осіб. У структурі вегетативних розладів найбільш 

значимими є порушення кровообігу, дихальної системи, психовегетативні 

порушення, підвищена метеочутливість. Серед основних факторів їх розвит-

ку виділяють: труднощі адаптації до умов навчання, порушення режиму дня, 

зміна місця проживання, наявність серцево-судинних захворювань у членів 

родини, куріння, часті респіраторно-вірусні інфекції. У хворих менша інте-

лектуальна та фізична працездатність, вищі рівні нервово-психічної напруги, 

особистісної та ситуативної тривожності, астенії [256]. 

Найхарактернішими для хворих із соматоформною вегетативною дис-

функцією є високі або середні рівні тривожності. Для хворих із соматоформ-

ними розладами характерні зниження рівня опору до стресів, накопичення 
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негативних емоцій, перенесені психотравми, депресії, відносно низький рі-

вень нейротизму та активності, незадовільне самопочуття, поганий настрій, 

що може бути підґрунтям для розвитку зриву адаптації. У хворих з сомато-

формною вегетативною дисфункцією серцево-судинної системи переважає 

симпатотонічний тип вегетативного забезпечення, з дисфункцією шлунково-

кишкового тракту – парасимпатотонічний. Зміни на електроенцефалограмах 

свідчать про дифузні порушення біоелектричної активності головного мозку. 

Вони характеризують нерівномірність і розбалансування активуючих впливів 

у різних підсистемах діенцефальних структур. Зміни церебральної 

гемодинаміки характеризуються судинним гіпертонусом. Порушень 

швидкісних та об’ємних характеристик у басейнах основних магістральних 

судин не виявлено [257, 258]. 

При соматоформних розладах серцево-судинної системи найхарактер-

нішими є кардіалгічний та тахісистолічний синдроми на тлі зростання три-

воги, екстравертованості, нейротизму. Розлади шлунково-кишкового тракту 

характеризуються депресивністю, інтравертованістю, середнім рівнем нейро-

тизму. Для розладів невизначеної локалізації притаманні тривожність і деп-

ресивність, полярність рівнів нейротизму, ступенів екстра- та інтровертова-

ності. Хворі на соматоформну дисфункцію мають високий рівень особистіс-

ної тривожності. Більшість з них обирають неадаптивні стратегії поведінки у 

конфліктних ситуаціях: пристосування та уникання [259, 260]. 

У підлітків з функціональними порушеннями серцево-судинної систе-

ми спостерігаються як прості соматоформні вегетативні дисфункції, так і по-

ліморфні (з депресивними, тривожно-фобічними порушеннями). З фармако-

препаратів ефективними є інгібітори зворотного захоплення серотоніну. Кар-

діотропний ефект мають β-блокатори у підлітків з високим рівнем соматиза-

ції та тривоги [261, 262]. 

Регуляція діяльності серцево-судинної системи у підлітків свідчить про 

суттєву перевагу симпато-адреналової системи в умовах екзаменаційної сесії, 

що підтверджується зростанням ЧСС, збільшенням тонусу центрів надсег-
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ментарної нервової регуляції серця і судин, зниженням активності парасим-

патичного відділу АНС. Це може бути патогенною основою розвитку дез-

адаптаційного синдрому. Характер реакції варіабельності серцевого ритму 

свідчить про недостатню тренованість підлітків, низькі адаптаційні можливо-

сті як серцево-судинної системи, так і організму в цілому й вказує на доціль-

ність проведення регулярних щоденних занять оздоровчою фізкультурою 

[263]. 

Серед медикаментозних чинників, які використовують для лікування 

соматоформних розладів, значна увага приділяється засобам рослинного по-

ходження [264] і немедикаментозним засобам (психотерапія, бальнео- і фізіо-

терапія) [265]. При дослідженні ефективності застосування препарату “Іму-

но-Тон” у комплексній терапії синдрому вегетативної дистонії за гіпотонічним 

типом доведено, що його використання супроводжувалося покращенням су-

б’єктивних відчуттів, нормалізацією вегетативної регуляції, показників елек-

трокардіографії, артеріального тиску, стану загального здоров’я за шкалою 

САН-28 (тест “самопочуття, активність, настрій”, який включає 28 запитань) 

[266]. Ефективними при лікуванні таких хворих є дієтотерапія, фізичні на-

вантаження. Для зниження метеочутливості при переважанні тонусу симпа-

тичного відділу АНС рекомендовано займатися плаванням, ходьбою, повіль-

ним бігом, бадмінтоном. Обов’язковим є споживання продуктів, які можуть 

знизити судинний тонус, активність автономної іннервації. При вагото-

нічному типі з гіперреактивністю симпатичного відділу АНС рекомендовані 

заняття танцями, тенісом, шейпінгом. Потрібно вводити в харчовий раціон 

продукти, які стимулюють активність адренорецепторів, регулюють судин-

ний тонус. Усім доцільно проводити санаторно-курортне лікування 3–4 роки 

підряд і профілактичне посезонне лікування не менше 2 разів на рік [267]. 

При дисфункціях АНС у 15–17-річних осіб виявлено гіпертензивний і 

тривожно-депресивний синдроми, акцентуації особистості збудливого типу. 

Виявляються втрата або значне зменшення зв’язків між тонусом парасимпа-

тичної ланки АНС та парасимпатичними та симпатичними показниками, що 
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свідчить про наявність синдрому дизадаптації. При пароксизмальній вегета-

тивній недостатності знижується активність парасимпатичної ланки АНС. 

Для соматоформних розладів характерне підвищення тонусу парасимпатич-

ної ланки вегетативної регуляції, зниження симпатичної активності. При про-

веденні активної кліноортостатичної проби посилюється активність цент-

рального та автономного контуру регуляції серцевого ритму, перенапру-

жуються компенсаторні можливості АНС, спостерігаються неадекватність 

вегетативної регуляції, виснаження регуляторних механізмів. Адекватна 

адаптація при вегетативних дисфункціях забезпечується вищою напругою 

симпатичної ланки АНС. Застосування β-адреноблокаторів нормалізує арте-

ріальний тиск [268]. 

Воробьев В. В. [69] стверджує, що на сьогодні картина вегетативних 

порушень принципово відрізняється від синдромів, описаних раніше. Перева-

жають генералізовані форми розладів, часто центральної природи. Вони ви-

никають при поломці цілісної інтеграційної діяльності церебральних струк-

тур, що відповідають за пристосувальні, адаптивні, регенеративні функції 

головного мозку. 

Дисфункції АНС і порушення електрофізіологічних властивостей міо-

карда можуть стати предикторами появи шлуночкових екстрасистолій в осіб 

чоловічої статі до 20 років з пролапсом мітрального клапана. Серед змін на 

електрокардіограмі – збільшення тривалості зубця Р, вольтажного критерію, 

dР і dQ–T, укорочення інтервалу P–Q, депресія сегмента S–T, епізоди міграції 

передсердного ритму, збільшення величини денної ЧСС, тривалості Q–Tс 

[269]. Відмічено формування дилатації камер серця, структурного ремоделю-

вання аорти, погіршення контрактильних і релаксаційних властивостей міо-

карда, ознаки міксоматозної дегенерації стулок мітрального клапана та ано-

мальні хорди шлуночків [270]. Серед ознак вегетативної дисфункції виді-

ляють зниження загальної варіабельності серцевого ритму, гуморально-мета-

болічних впливів на серце, еферентної парасимпатичної активності, зростан-
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ня симпатичної активності, співвідношення симпато-парасимпатичних впли-

вів у нічний час [269]. 

Порушення вегетативної регуляції (взаємне пригнічення симпатичної 

та парасимпатичної іннервації), кардіогемодинаміки (зростання судинного 

опору, зниження ударного об’єму та серцевого викиду) виявлено у відповідь 

на гострий стрес у дітей з дуже низьким рівнем у крові свинцю, що може 

збільшувати ризик розвитку серцево-судинних захворювань [271]. 

Раннім маркером вегетативної дисфункції, яка може сприяти розвитку 

артеріальної гіпертензії, прогресуванню хвороби, ускладнень серцево-судин-

них захворювань є зниження барорефлекторної чутливості [272], що досто-

вірно корелює із зростанням артеріального тиску та спостерігається при гост-

рих інсультах [273]. 

Синдром хронічної втоми може призвести до порушень психо-емоцій-

ної сфери, нейрогуморальної регуляції, вегетативного балансу, кліматозалеж-

них реакцій. Це може супроводжуватися зростанням тривожності, депресив-

ності, гіперандрогенією, гіперпролактинемією, хронічною ановуляцією, що є 

реакцією на довготривалі стресові ситуації, напруженням симпатичної ланки 

АНС, головним болем, лабільністю гемодинаміки, нервово-м’язовою збуд-

ливістю. Особливо це проявляється у період переходів зима-весна і весна-

літо [274]. 

Хронічний стрес є фактором виснаження адаптивно-пристосувальних 

можливостей організму. При цьому зростають емоційна лабільність, інтро-

вертованість, тривожність, знижується рівень норадреналіну, 3,4-дiоксифенiл-

аланіну (при гострій реакції на стрес відмічається високий рівень адрена-

ліну), порушується гормональний статус [275]. 

Mitaishvili N. [276] довів, що ризик розвитку гострих коронарних подій 

зростає при високій напрузі на роботі, низькій соціальній підтримці та 

соціально-економічному статусі. При вивченні взаємозв’язку між ворожістю 

та біологічними факторами ризику розвитку ішемічної хвороби серця вста-

новлено збільшення поширеності цукрового діабету та метаболічного синд-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Mitaishvili%20N%22%5BAuthor%5D


 48 

рому у білих чоловіків, які проживають у Великобританії, та порушення 

функції АНС у вихідців з Південної Азії [277]. 

Малацківська О. В. [278] встановила, що поширеність факторів ризику 

серцево-судинних захворювань у жінок складає 86,7 %. Серед них артеріаль-

на гіпертензія відмічена у 25,2 %, надлишкова маса тіла й ожиріння – у     

47,1 %, недостатня фізична активність – у 48,0 %, тривожно-депресивні стани 

– у 51,5 % випадків. Мінімальна смертність зареєстрована у людей з показни-

ками АТс – 110–116 мм рт. ст., АТд – 60–76 мм рт. ст., індексом маси тіла – 

22,1–24,3 кг/м
2
. 75 % смертності від серцево-судинних захворювань зумовле-

ні артеріальною гіпертензією. 

Кожний третій житель Землі має надлишкову масу тіла. Стрімко зрос-

тає кількість асоційованих з нею захворювань. Людство стало солодше їсти, 

більше спати і менше рухатися [279]. 15 % людей 15–20 років у Європі та    

25 % підлітків у світі мають надлишкову масу тіла [27]. Приблизно 312 млн 

осіб у всьому світі мають клінічно небезпечний надлишок маси тіла, 1,1 млрд 

осіб – індекс маси тіла більше 25 кг/м
2
. Серед пацієнтів молодого віку смерт-

ність від серцево-судинних хвороб зростає пропорційно до зростання маси 

тіла. У людей з надмірною масою тіла в 3 рази частіше виникають артеріаль-

на гіпертензія й цукровий діабет, у 2 рази частіше – атеросклероз. Серед при-

чин смерті, яким можна запобігти, ожиріння посідає друге місце після курін-

ня за частотою смертельних випадків у світі [29]. Частота зростання людей з 

підвищеною масою тіла стає серйозною проблемою охорони здоров’я, тому 

що надмірні жирові відкладення у людей підвищують iмовірність ураження 

коронарних і церебральних артерій, збільшують випадки артеріальної гіпер-

тензії, лівобічної гіпертрофії серця, серцевої недостатності, інсульту [280]. 

Pacitti F. [281], Dickerson J. B. [282] вважають, що депресивна поведін-

ка, стреси, зменшення соціальної підтримки можуть призвести до активації 

трофотропних механізмів, сприяти зростання маси тіла, розвитку абдоміналь-

ного ожиріння, хоча є дані, що в літніх людей з депресіями воно менше [283]. 

Вісцеральне ожиріння є неоптимальним механізмом адаптації до стресу 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Pacitti%20F%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dickerson%20JB%22%5BAuthor%5D
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[284], воно поєднується з депресивними розладами, дисбалансом нейроме-

діаторів серотоніну та норадреналіну в головному мозку [285], призводить до 

зростання ризику серцево-судинної захворюваності та смерті від будь-якої 

причини [286]. 

При збільшенні індексу маси тіла понад 24 кг/м
2
 зростає значимість 

таких факторів ризику розвитку серцево-судинної патології як концентрація 

загального холестерину сироватки крові, артеріальний тиск, тригліцеридемія, 

рівень глюкози натще [287]. Підвищення маси тіла понад 25 кг/м
2
 є дове-

деним фактором ризику артеріальної гіпертензії, інсулінорезистентності, іше-

мічної хвороби серця, атеросклерозу, цукрового діабету, ожиріння [280, 288, 

289, 290]. 

У хворих жінок 16–73 років з індексом маси тіла 25–29,9 кг/м
2
 розмір 

жирових клітин більший, а загальна кількість адипоцитів і преадипоцитів 

така ж, як при результатах менше 25 кг/м
2
 [291]. 

При зростанні індексу маси тіла зростають ЧСС, об’єм циркулюючої 

крові, АТс і АТд, що викликає зміни геометрії та маси серця і коронарних 

судин. Зниження маси тіла залишається головним компонентом терапії інсу-

лінорезистентності, гіпертензії, гіпертрофії лівого шлуночка та інших факто-

рів ризику серцево-судинної патології [292, 293]. У молодих людей із збіль-

шенням індексу маси тіла зростає середній рівень АТс і АТд [294, 295]. 

У групі осіб віком 16–51 рік з індексом маси тіла 25–29,9 кг/м
2 

АТс і 

АТд позитивно корелюють з концентрацією інсуліну та інсулінорезистент-

ністю. При індексі 30–39,9 кг/м
2
 артеріальний тиск тимчасово зменшується, 

зникає кореляція, відсутня інсулінемія, інсулінорезистентність. [296]. Навіть 

у молодих осіб 17–21 року з ожирінням виявлено погіршення реологічних 

властивостей крові, збільшення концентрації пролактину та кортизолу в 

крові [297]. Індекс маси тіла тісніше, ніж концентрація інсуліну та рівень 

глюкози, корелює з артеріальним тиском [298]. 

Зменшення маси тіла призводить до зменшення артеріальної гіпертензії 

у більшій мірі, ніж зменшення вживання солі [299]. Так, зростання споживан-
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ня солі у дітей на 1 грам збільшує АТс на 0,4 мм рт. ст., ПТ – на 0,6 мм рт. ст. 

[300]. У чоловіків підвищення індексу маси тіла на 1,7 кг/м
2
 призводить до 

збільшення обводу талії на 4,5 см, співвідношення обводу талії до обводу 

стегон на 3,4 %, артеріального тиску – на 1 мм рт. ст., у жінок, відповідно, на 

1,25 кг/м
2
, 2,5 см, 1,8 %, 1 мм рт. ст. [301]. 

Артеріальна гіпертензія поєднується з надлишковою масою тіла в 78 % 

чоловіків і 64 % жінок. Пряма залежність між масою тіла та артеріальним 

тиском виявлена у дітей та підлітків. Зростання маси тіла призводить до 

збільшення АТд незалежно від віку, ЧСС, концентрації холестерину та 

глюкози. Зменшення маси тіла на 3–12 кг веде до зменшення АТс на             

3–21 мм рт. ст., АТд – на 2–13 мм рт. ст. Із зменшенням маси тіла знижують-

ся споживання кисню та метаболічні потреби організму, зменшується клітин-

на маса тіла. Надлишкова маса тіла характеризує надлишок як жирової, так і 

клітинної маси, що призводить до певних гемодинамічних зсувів [302]. 

При зростанні маси тіла порушується також вегетативна регуляція 

[303], дисфукція АНС відмічена в 23,9 % дітей і підлітків з ожирінням [304]. 

При вивченні вегетативного забезпечення серцевої діяльності встанов-

лено, що метаболічний синдром пов’язаний із загальною потужністю спект-

ра, хвилями дуже низької частоти, співвідношенням хвиль низької та високої 

частоти [305]. 

Збільшення маси тіла супроводжується підвищенням симпатичної ак-

тивності, що є основним механізмом розвитку артеріальної гіпертензії. Кон-

центрація норадреналіну в плазмі крові є предиктором зростання маси тіла та 

рівня артеріального тиску [306]. 

Навіть за відсутності артеріальної гіпертензії у молодих людей з над-

лишковою масою тіла при субклінічних розладах відмічено активацію симпа-

тичного відділу АНС. Виявлено, що при надлишковій масі тіла, порівняно з 

нормальною,
 
зменшується ниркова та ендотеліальна функція, зростає кліренс 

креатиніну, збільшується індекс маси та товщина стінки лівого шлуночка, 

знижуються систолічна та діастолічна функція, зростає симпатична актив-
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ність [307]. 

Вісцеральні адипоцити, кількість яких зростає з підвищенням маси ті-

ла, мають високу щільність β-адренорецепторів. Ці особливості визначають 

високу чутливість вісцеральної жирової тканини до ліполітичної дії катехол-

амінів, що забезпечує добре сприйняття гормональних змін [308]. 

У пацієнтів з надмірною масою тіла зростає активність α2- і β2-адрено-

рецепторів, що є компенсаторним механізмом, спрямованим на нормалізацію 

судинної реактивності, зменшення гемодинамічного та об’ємного перенаван-

таження. При прогресуванні ожиріння посилюється дисбаланс у функціону-

ванні α2- і β2-адренорецепторів, при ожирінні ІІІ ступеня гіперсимпатикото-

нія з компенсаторного фактора перетворюється в патологічний, розвивається 

десенситизація β2-адренорецепторів з переважанням активності α2-адрено-

рецепторів [309]. 

У хворих з артеріальною гіпертензією та супутнім аліментарно-консти-

туційним ожирінням виявлено зворотну залежність між рівнем дофаміну й 

артеріальним тиском, масою тіла, концентраціями адреналіну, норадреналі-

ну, пролактину й альдостерону. При дослідженні вегетативної регуляції сер-

цевого ритму визначено меншу загальну потужність коливань варіабельності 

ритму серця з меншою активністю парасимпатичного відділу АНС, більшим 

внеском симпатичного відділу та стресорним напруженням вегетативної ре-

гуляції серцевої діяльності, з порушенням циркадності тонусів різних відді-

лів АНС протягом доби, що є несприятливим фактором розвитку та прог-

ресування серцевої недостатності [310, 311]. 

Зменшення маси тіла на 5–10 % призводить до зниження на 20 % за-

гального ризику смерті, на 10 % від серцево-судинних захворювань [28, 29]. 

Зниження маси тіла до 10 % пов’язане зі зниженням факторів ризику 

серцево-судинних захворювань протягом одного року, причому чим більша 

втрата маси, тим кращий ефект [312]. У жінок зниження маси тіла сприяє 

депонуванню ліпідів у жировій тканині, у чоловіків – підвищує чутливість до 

інгібування метаболізму жирової тканини [313]. 
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Дані літератури вказують на те, що для сприятливого впливу на фак-

тори ризику серцево-судинної захворюваності індекс маси тіла у молодих чо-

ловіків 18–23 років має бути значно меншим від 25 кг/м
2
 навіть за умови 

дотримання оптимального способу життя [314]. В осіб з індексом маси тіла 

до 20 кг/м
2
 нижчий ризик розвитку серцево-судинної захворюваності, але 

смертність від усіх захворювань, крім онкологічних, вища [315]. 

З підвищенням маси тіла збільшується кількість уражених коронарних 

судин, погіршується функція ендотелію. Найчастіше уражаються передня 

міжшлуночкова гілка лівої коронарної артерії та права коронарна артерія. 

Ураження трьох судин у хворих з нормальною масою тіла трапляється у 30 % 

пацієнтів, а при ожирінні – у 50 % [316]. 

Потовщення intima-media змінюється у різних коронарних судинах, але 

залежно від віку та індексу маси тіла воно максимальне, коли співвідношення 

обводу талії до обводу стегон більше 0,87. Виявлена тісна залежність між 

ступенем стенозу та масою інтраперитонеального жиру. Андроїдне розмі-

щення жиру в молодих жінок асоційоване з ураженням коронарних судин 

[317, 318]. При обтяженому сімейному анамнезі, курінні, гіпертрофії серця, 

ураженні трьох коронарних судин значно зростає ризик раптової коронарної 

смерті [319]. 

У хворих з гіпертонічною хворобою з надмірною масою тіла й ожирін-

ням порушується метаболізм оксиду азоту [320]. 

При надлишковій масі тіла зменшується скоротлива здатність міокарда, 

зростає периферичний опір судин, що є причиною вищого артеріального тис-

ку [321]. При аналізі внутрішньосерцевої гемодинаміки в осіб з надлишко-

вою масою тіла доцільним є аналізувати отримувані показники з росто-ваго-

вим індексом, що значно підвищує їх інформативність [322]. 

При фізіологічному дефіциті маси тіла достовірно зростає насосна 

функція лівого шлуночка серця і знижується ЗПОС, зменшується індекс іно-

тропного та хронотропного резерву серця паралельно із зниженням показни-

ка працездатності. Гемодинамічні показники в жінок зі зниженою масою тіла 
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свідчать про інтенсивніше функціонування міокарда. При надлишковій масі 

тіла відмічається зменшення скоротливої здатності міокарда, що супрово-

джується підвищенням ЗПОС, яке є однією з причин зростання артеріального 

тиску [323]. 

У пацієнтів з артеріальною гіпертензією, ожирінням та підвищеною ма-

сою тіла особливості структурно-функціональної перебудови міокарда лівого 

шлуночка зумовлені комплексним впливом хронічного гемодинамічного пе-

ревантаження, маси тіла та проявляються значною частотою гіпертрофії міо-

карда лівого шлуночка та концентричною гіпертрофією. Морфологічні зміни 

свідчать про виснаження компенсаторно-адаптаційних механізмів міокарда 

лівого шлуночка [324]. 

Клінічні особливості стабільної стенокардії напруги і прогресуючої 

стенокардії визначаються наявністю різної маси тіла. У хворих з надлишко-

вою масою тіла перебіг ішемічної хвороби серця характеризується виражені-

шою клінічною симптоматикою, порушенням коронарного кровообігу, ско-

ротливої здатності та дилатації лівого шлуночка, варіабельності серцевого 

ритму та автономного забезпечення, дисліпідемією, стійким гіперагрегацій-

ним синдромом [325]. У залежності від маси тіла необхідно призначати дозу 

β-адреноблокатора. Так, при дефіциті маси доза препарату має бути вдвічі 

меншою, ніж при надлишковій масі [326]. Очевидно, що чутливість рецеп-

торів змінюється залежно від маси тіла. 

Артеріальну гіпертензію у підлітковому віці слід розглядати не як ізо-

льований стан, а як компонент комплексу чинників ризику кардіоваскуляр-

них захворювань, що включає надлишок маси тіла, інсулінорезистентність, 

гіперінсулінемію, дисліпідемію. У половини підлітків вона асоціюється з 

множинними чинниками ризику (три і більше), гіпертрофією лівого шлу-

ночка [327]. 

При збільшенні маси тіла поглиблюються структурно-функціональні 

зміни міокарда. Від маси тіла не залежить ендотеліальна дисфункція у хво-

рих з гіпертонічною хворобою ІІ стадії. Збільшення товщини комплексу інти-
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ма-медіа сонних артерій та найбільш виражені порушення ендотелійзалежної 

вазодилатації спостерігаються як у хворих з абдомінальним ожирінням, так і 

з дефіцитом маси тіла [328]. 

У хворих з артеріальною гіпертензією виявлено недиференційовану 

дисплазію сполучної тканини. При наростанні її ознак зростає кількість 

гіпертонічних кризів, недостатньо знижується артеріальний тиск вночі, хворі 

несприятливо реагують на зміну геомагнітного фону, мають дисгармонійний 

психологічний профіль з підвищеним рівнем невротизації та тривожно-

депресивних розладів. Комбінована терапія з включенням седативних засобів 

дозволяє стабілізувати стан хворих, виключити або послабити несприятливу 

реакцію на геомагнітні флуктуації [329]. 

Найважливішими предикторами реакції АТс на ментальний стрес є сту-

пінь чутливості до солі, індекс маси тіла, відчуття страху [330]. Так, при нор-

мальній масі тіла у дівчат 12–17 років тривожність спостерігається у 24,4 % 

випадків, емоційний стрес у 33,9 %. При І ступені ожиріння тривожність від-

мічено у 44,2 % випадків, емоційний стрес – у 57,7 %, при ІІ ступені – у    

44,0 % і 44,0 % відповідно [331]. Переїдання настає як необхідність захисту 

від негативних афектів, особливо від депресивно забарвлених емоцій і стра-

ху, це відповідь на дистрес. При абдомінальному типі розподілу жирової тка-

нини в жінок відмічено іпохондричні, депресивні тенденції та вищий рівень 

невротизації. Цей тип розподілу підшкірної жирової клітковини у жінок є 

прогностично небезпечним у плані розвитку серцево-судинної патології. При 

стресі у таких осіб спостерігаються труднощі в спілкуванні, занижена само-

оцінка, відхід від реальності. Подібні психологічні особливості спостеріга-

лися й серед чоловіків, але у них прослідковується схильність до витіснення 

високого рівня тривоги шляхом формування ефективно функціонуючих 

механізмів психологічної адаптації. Для первинної профілактики виникнення 

серцево-судинних ускладнень у клінічно здорових жінок з абдомінальним 

типом розподілу жирової тканини є необхідним використання методів психо-

логічної корекції [332]. При ожирінні зростає подразливість, виникають пси-
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хологічні проблеми, соціальна ізоляція, депресія [333], знижується психічна 

активність, інтерес до навколишнього [334]. 

Відмічено зміни вегетативного балансу серцевого ритму при серцево-

судинній патології. У хворих з серцевою недостатністю спостерігається дис-

баланс АНС із зниженням вагусної та збільшенням симпатичної активності. 

Такий дисбаланс у пацієнтів з інфарктом міокарда пов’язаний з підвищенням 

ризику розвитку серцевої смерті. Стимуляція блукаючого нерва має дефібри-

люючий ефект в експерименті та у людей з хронічною серцевою недостат-

ністю, збільшує фракцію викиду лівого шлуночка [335]. У хворих на Q-ін-

фаркт міокарда в поєднанні із залізодефіцитною анемією спостерігається зни-

ження показників варіабельності серцевого ритму, зокрема хвиль дуже низь-

кої та низької частоти, співвідношення хвиль низької і високої частоти [336]. 

Активація симпатичної ланки АНС призводить до підвищення ЧСС та 

зменшення варіабельності серцевого ритму, які є незалежними факторами 

ризику серцево-судинних захворювань, включаючи серцеву недостатність, 

інфаркт міокарда та артеріальну гіпертензію. Порушення контролю ЧСС по-

в’язане з підвищенням серцево-судинної захворюваності та смертності. Воно 

усувається застосуванням β-адреноблокаторів, завдяки їх здатності змінюва-

ти клітинну сигналізацію на рівні рецепторів, пом’якшувати патогенні ефек-

ти гіперактивації симпатичного відділу АНС. При цьому зменшується смерт-

ність у постінфарктних пацієнтів з серцевою недостатністю [337]. Навіть у 

здорових людей 20–34 років при хронічній переривчастій гіпоксії зростають 

симпатична активація, судинний опір, АТд, ЧСС [338]. 

У чоловіків молодого віку з епізодичним підвищенням артеріального 

тиску тип ремоделювання лівого шлуночка більше асоціюється з надлишко-

вою масою тіла, ніж з вживанням солі. Встановлено залежність структурних 

змін лівого шлуночка концентричного типу від надлишкової реактивності 

симпатичного компонента варіабельності серцевого ритму та недостатньої 

парасимпатичної активності, що супроводжується зменшенням загальної ва-

ріабельності ритму, підвищенням гуморального впливу на міокард. Ексцент-
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ричний тип ремоделювання лівого шлуночка супроводжується порушеннями 

циркадіанних індексів ЧСС і впливів АНС на міокард. У таких людей змен-

шується депонування катехоламінів в еритроцитах. Застосування -адрено-

блокаторів для лікування артеріальної гіпертензії покращує вегетативну 

регуляцію серцевого ритму, адренореактивність [339]. 

З підвищенням артеріального тиску пов’язані локуси ангіотензиногену, 

2-адренорецепторів, калікреїну [340]. 

Підтримання рівня високого артеріального тиску вночі (падіння менше 

10 % від денного рівня) асоціюється з ураженням органів-мішеней і серцево-

судинними захворюваннями та поліморфізмом β2-адренорецепторів у жінок 

30–74 років [341]. 

У молодих людей з метаболічним синдромом предикторами розвитку 

ішемічної хвороби серця є надмірна маса тіла та ожиріння, підвищення арте-

ріального тиску, збільшення обводу талії, низька фізична активність, незба-

лансоване харчування, вживання алкоголю, куріння. Перераховані фактори 

ризику частіше зустрічаються в чоловіків. Абдомінальне та вісцеральне ожи-

ріння слід розглядати як обов’язковий критерій метаболічного синдрому 

[342]. 

Факторами виникнення артеріальної гіпертензії також є патологія ший-

ного відділу хребта з порушеннями гемодинаміки у вертебро-базилярному 

басейні [343], хронічне бактеріально-вірусне інфікування, дисфункція ендо-

телію з порушенням обміну оксиду азоту [344]. 

У механізмах розвитку підвищення артеріального тиску у людини важ-

ливу роль відіграє ендотеліальна дисфункція, яка обумовлена порушенням 

динамічної рівноваги між функціонально антагоністичними вазоактивними 

чинниками ендо-, пара- та автокринної дії [345]. Якщо значення гормональ-

них систем і ендотеліальної дисфункції у патогенезі гіпертонічної хвороби ві-

доме, то подібні дослідження тільки починаються при соматоформних розла-

дах. У таких хворих є зміни вмісту у плазмі ангіотензину, α-передсердного 
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натрійуретичного пептиду, активності ангіотензинперетворювального фер-

менту [346]. 

Ризик розвитку серцево-судинної патології може бути визначений 

внутрішньоутробно. У 8-річних дівчаток нижчі показники маси тіла при на-

родженні пов’язані з нижчими показниками АТс і АТд у спокої та зростан-

ням їх при розумовому навантаженні, повільнішим відновленням артеріаль-

ного тиску та високим рівнем симпатичної активності. У хлопчиків, навпаки, 

нижча маса при народженні пов’язана з більшим АТс, загальним периферич-

ним опором судин, нижчою симпатичною активністю в спокої та зниженням 

відповіді ЗПОС, швидшим відновленням артеріального тиску та симпатичних 

впливів у відповідь на ментальний стрес [347]. 

Відмічено порушення АНС при захворюваннях серцево-судинної сис-

теми. Було знайдено зв’язок між серцево-судинними захворюваннями, арте-

ріальною гіпертензією та патологією АНС у жінок 44 років. Кардіоваскулярні 

тести виявили неоднорідність груп. У частини обстежених спостерігалося 

зниження α-адренергічної активності, зростання вагусних впливів (виявляла-

ся первинна гіпертензія), ортостатична гіпотензія, синдром постуральної ор-

тостатичної тахікардії. Для іншої частини обстежених був характерний ор-

тостатичний симптом, зростання β-адренергічної активності, нейрокардіоген-

на непритомність, для решти – висока активність блукаючого нерва, аномалії 

β-адренорецепторів різного ступеня [348]. 

Застосування препаратів, які нормалізують вегетативний баланс, 

сприяє покращенню стану хворих. При підвищенні функції парасимпатично-

го відділу АНС стан пацієнтів нормалізують холінолітичні засоби, седатив, 

симпатичного – β-адреноблокатори, гліцин, седативні засоби, антагоністи 

іонів кальцію, транквілізатори [349]. 

При лабільності артеріального тиску ефективним засобом регуляції і 

нормалізації психовегетативного дисбалансу, що лежить в основі патогенезу 

захворювання, є немедикаментозні методи лікування, фізіотерапія. Вони 

діють на периферичну ланку, покращують гемодинаміку, транспорт кисню, 
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показники адаптації та регуляції, реполяризації, метаболічні процеси в міо-

карді шлуночків, знижують дисбаланс між симпатичним і парасимпатичним 

відділами АНС за рахунок зниження надлишкових адренергічних впливів 

[350, 351]. 

При значному і тривалому підвищенні рівня катехоламінів у крові ви-

никає пошкодження кардіоміоцитів [352]. Якщо блокування адренорецеп-

торів має позитивний вплив на перебіг інфаркту міокарда [353], то тільки при 

відновленні адренореактивності нормалізується скоротлива здатність серця 

[354, 355]. Катехоламіни реалізують свій пошкоджуючий вплив через β-адре-

норецептори. Застосування блокаторів β-адренорецепторів при моделюванні 

ізопротеренолового пошкодження міокарда сприяє меншому нагромадженню 

кальцію [356]. 

Про тісний взаємозв’язок надмірної стимуляції β-адренорецепторів і 

нагромадження іонів кальцію у патогенезі некрозу міокарда свідчить застосу-

вання блокаторів адренорецепторів та кальцієвих каналів з профілактичною 

та лікувальною метою [357]. В експерименті тварини з більшою адренореак-

тивністю міокарда частіше гинуть від інфаркту міокарда, мають сильніше 

пошкодження кардіоміоцитів, вони менш стійкі до фізичного навантаження 

[358]. З іншого боку, нітрати і β-блокатори виключають механізми адаптації, 

а проішемічні засоби (ізопротеренол, норадреналін) викликають та імітують 

феномен адаптації [359]. 

Існує неоднозначна думка щодо причин статевої різниці у захворюва-

ності на серцево-судинну патологію. За даними Європейського конгресу кар-

діологів (Стокгольм, 2007), серцево-судинна захворюваність є головною при-

чиною смерті жінок у Європі. Смертність жінок вища, порівняно з чоловіка-

ми (55 % і 43 % відповідно). У жінок летальність від інсульту у 6 разів біль-

ша, ніж від наслідків інфаркту міокарда. Україна посідає перше місце у Євро-

пі за смертністю від ішемічної хвороби серця серед чоловіків, друге – серед 

жінок. Смертність серед жінок віком 25–64 роки приблизно у 8 разів переви-

щує аналогічні середні показники країн Європи та Азії. Дотепер існує неста-
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ча знань щодо розвитку та перебігу серцево-судинних захворювань у жінок, 

існування принципових гендерних патогенетичних відмінностей. Практично 

всі жінки мають підвищений ризик розвитку серцево-судинних захворювань 

[51]. Деякі автори вважають, що жіночим статевим гормонам притаманні кар-

діопротекторні властивості [360, 361]. А ступінь некротичного пошкодження 

міокарда при ішемії у особин жіночої статі є набагато меншим, ніж у чолові-

чої [362, 363]. 

Чоловіча стать є більшим фактором ризику розвитку ішемічної хвороби 

серця, ніж вважалося досі. Регуляція обміну ліпідів у чоловіків при серцево-

судинній патології має характер, що полегшує атерогенез [364, 365, 366, 367, 

368, 369]. Тестостерон підвищує у чоловіків імовірність високого артеріаль-

ного тиску, смертність від серцево-судинних захворювань. Чоловіки погано 

переносять підвищений артеріальний тиск, а у жінок спостерігаються вищі 

його значення. Захворювання серцево-судинної системи у чоловіків зустрі-

чаються раніше, ніж у жінок. У віці до 60 років 74,9 % чоловіків і 56,7 % 

жінок мають гіпертонічну хворобу, відповідно 67,8 % і 40,1 % – ішемічну 

хворобу серця. У 67 % чоловіків після 50 років і жінок після 60 років є хво-

роби системи кровообігу. Інфаркт міокарда у чоловіків зустрічається у віці 

(43±7) років, у жінок – у віці (50±7) років. Мозок хлопців чутливіший до 

патогенних факторів, але відмічено збереження емоційної сфери, добре роз-

винуті невербально-інтелектуальні здібності [370]. 

Отже, виявлено, що фактори ризику серцево-судинної патології, такі як 

психоемоційні стреси, підвищення тривожності, депресивності, емоційної ла-

більності, невротичності, інтровертованості, маскулінності та фемінності, 

зниженої стійкості до стресу, підвищена маса тіла, артеріальний тиск, сома-

тоформні розлади, зниження фізичної активності, порушення АНС є неза-

перечними у виникненні кардіо-васкулярної патології не тільки у осіб стар-

шого віку, але й серед дітей, підлітків, молоді. Більшість з них тісно взаємо-

пов’язані, супроводжуються різноспрямованими порушеннями АНС, які не 

завжди є адекватними для забезпечення компенсаторних механізмів. 
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Узагальнивши наведені вище наукові дані, можна зробити наступні 

висновки:  

1. Особливості механізмів адаптації організму молодих осіб різної статі 

з різною метеочутливістю, масою тіла, психоемоційним напруженням та емо-

ційними розладами за різних типів погоди не піддавалися глибокому систе-

матичному дослідженню і залишаються маловивченою проблемою клінічної 

медицини. 

2. У науковій літературі практично відсутні експерименти з вивчення 

механізмів впливу погоди на тварин. Немає даних щодо дослідження холін-

ергічних та адренергічних механізмів регуляції при адреналіновому ураженні 

серця за І, ІІ і ІІІ типів погоди у статевому аспекті, що допомогло б розши-

рити рамки розуміння механізмів пошкодження серця катехоламінами при 

стресі, зрозуміти статеві особливості реалізації захисних реакцій організму. 

3. Експериментальне вивчення особливостей поведінкових реакцій, 

емоційності, м’язової працездатності, регуляторних механізмів на рівні чут-

ливості рецепторів за різних типів погоди може стати основою для експери-

ментального випробування нових фармакологічних засобів, спрямованих на 

корекцію адренергічно-холінергічних процесів у міокарді. 

4. З’ясування особливостей взаємозв’язку захворюваності серцево-су-

динної системи з факторами погоди та віком у різностатевих осіб може стати 

основою прогнозування захворюваності серед різних вікових груп населення 

у Західно-Подільському регіоні. 

 

Матеріали даного розділу дисертації опубліковано у наступній праці: 

1. Денефіль О. В. Вплив погоди на організм людини (огляд літератури) 

/ О. В. Денефіль // Современные направления теоретических и прикладных 

исследований 2008 : международная науч.-практ. конф. : сборник науч. 

трудов. – Одесса, 2008. – Т. 21 : Химия, биология, медицина, ветеринария и 

фармацевтика. – С. 78–81. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Усі дослідження проведено за І, ІІ і ІІІ типів погоди. Дані про тип пого-

ди отримували кожного дня, протягом проведення обстежень, зі зведень Тер-

нопільської обласної метеорологічної станції та попередньо вивчали можли-

вий хід метеоелементів з Інтернету (http://www.gismeteo.ru/towns/33415.htm). 

Тернопіль розміщений в умовах помірно-континентального клімату і погода 

тут характеризується вираженою циклонічною активністю. Для визначення 

типів погоди використовували такі характеристики [81, 82, 83, 372]: 

– І тип погоди – умови антициклону, за яких спостерігається рівний хід 

метеоелементів; протягом доби зміни атмосферного тиску за даного типу 

погоди не перевищують 3,75 мм рт.ст., середньої температури повітря – 3 
о
С, 

швидкості руху повітря – до 5 м/с; відносна вологість повітря складає         

55–70 %, хмарність мала, опади відсутні; 

– ІІ тип погоди характеризується добовими змінами атмосферного 

тиску на (3,75–7,5) мм рт.ст. і середньої температури повітря на 5–10 
о
С; 

відносна вологість повітря складає 60–85 %, можлива слабка циклонічна 

активність; 

– ІІІ тип погоди проявляється швидкими змінами ходу метеоелементів, 

протягом доби коливання атмосферного тиску складають понад 7,5 мм рт.ст., 

градієнт зміни середньої температури повітря – 10–15 
о
С; відносна вологість 

повітря складає 85–100 %, хмарність у верхніх шарах атмосфери 10 балів, 

спостерігається виражена хмарність у нижніх шарах, значні опади, швидкість 

вітру понад 12–15 м/с. 

ІІІ тип погоди є найнесприятливішим для хворих, оскільки характери-

зується контрастною зміною синоптичних умов, швидкою зміною повітряних 

мас з різними термобаричними властивостями, зниженням процентного вміс-

ту кисню в атмосфері [87, 96]. IV тип погоди на території області не зустрі-

чається. 

http://www.gismeteo.ru/towns/33415.htm
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2.1. Об’єкти і методи організації обстежень 

 

Протягом 1997–2010 років було обстежено 850 студентів-добровольців 

(386 хлопців і 464 дівчат) ДВНЗ “Тернопільський державний медичний уні-

верситет імені І. Я. Горбачевського” віком від 16 до 23 років чоловічої та жі-

ночої статі переважно медичного і стоматологічного факультетів за різних 

типів погоди. 

Репрезентативність вибірки досягалася завдяки випадковому відбору 

студентів. Перед обстеженням проводили опитування про самопочуття (го-

ловний біль, головокружіння, запаморочення, біль різної локалізації, підви-

щення температури, зміни настрою, втомлюваність, недосипання), недавно 

перенесені захворювання, гострі стреси, вроджені чи хронічні хвороби, особ-

ливості харчування, вживання алкоголю, кави, медикаментів, тютюнопалін-

ня. Обстежували практично здорових осіб з ІІ групи здоров’я за умов пасив-

ного неспання (м’язовий спокій, відсутність сенсорних стимулів), вдень 

(9.30–15.30), переважно в осінньо-зимовий та ранній весняний період. Дослі-

дження були проведені у відповідності до нормативних вимог, що діють в 

Україні, та норм, які застосовуються у міжнародній практиці – правил ICH 

GCP, Гельсінської декларації (2000). 

Розподіл студентів залежно від виду обстеження за різних типів погоди 

подано в табл. 2.1. 

Для порівняльного аналізу, всіх студентів розділили на три групи за-

лежно від типу погоди, за якого було проведено обстеження. У кожній групі 

залежно від статевої ознаки було виділено по дві підгрупи – чоловіки та жін-

ки. У кожній підгрупі вивчали вплив факторів ризику серцево-судинної зах-

ворюваності на показники кардіогемодинаміки та варіабельність ритму серця 

за різних типів погоди.  
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Таблиця 2.1 

Розподіл студентів при різних видах обстеження залежно від типу погоди 

Назва обстеження Стать Тип погоди 

І ІІ ІІІ 

Вимірювання артеріального тиску, пульсу, маси тіла, зросту з вирахуванням 

адаптаційних, кардіогемодинамічних показників 

Чоловіки 103 93 89 

Жінки 89 96 62 

Визначення вегетативного забезпечення серцевого ритму в орто- і кліностазі, 

кардіоінтервалографія, електрокардіографія, тест FPI, кардіоваскулярні тести 

Чоловіки 85 82 53 

Жінки 92 93 62 

Тест Айзенка  Чоловіки 47 35 34 

Жінки 72 33 31 

Тест Спілбергера Чоловіки 50 62 35 

Жінки 81 64 47 

Тест FPI Чоловіки 110 108 46 

Жінки 144 112 47 

Індивідуальне сприйняття часу Чоловіки 32 32 32 

Жінки 30 30 30 

Визначення показників вищої нервової діяльності за методом Г. М. Чайченка Чоловіки 30 30 30 

Жінки 30 30 30 

Всього Чоловіки 457 442 319 

Жінки 538 458 309 
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Виділено наступні підгрупи обстежених: 1 – з різною метеочутливістю 

(метеостійкі та метеочутливі особи), 2 – з різним психоемоційним напружен-

ням (обстежені без і з психоемоційним напруженням), 3 – з різними рівнями 

депресивності, сором’язливості, урівноваженості за шкалою FPI (низькими, 

середніми, високими значеннями показників), 4 – з різною масою тіла (недо-

статньою, нормальною та надлишковою).  

 

2.1.1. Вимірювання артеріального тиску, пульсу  

 

Обстеженим проводили вимірювання пульсу та артеріального тиску за 

методом М. С. Короткова [373] у спокійному стані після 10 хв відпочинку. 

Манжету розміщували посередині плеча правої руки на рівні серця. Визнача-

ли АТс і АТд. Використовували показники норми для дорослих людей [374]. 

Дослідження пульсу проводили пальпаторно на променевій артерії. 

Нормальною вважали частоту пульсу 60–90 хв
-1

. У формулах даний показник 

брали як ЧСС. 

 

2.1.2. Оцінка стану серцево-судинної системи 

 

Розрахунок показників діяльності серцево-судинної системи проводили 

за загальноприйнятими формулами. З гемодинамічних показників розрахову-

вали наступні [375, 376, 377, 378]: 

Пульсовий артеріальний тиск: 

ПТ = АТс – АТд, (кПа) (

2.1) 

Середньодинамічний артеріальний тиск (формула Хікема): 

СДАТ = АТд + (ПТ : 3), (кПа) (2.2) 

Систолічний об’єм (формула Стара): 

СО = 100 + 0,5 · (АТс – АТд) – 0,6 · АТд – 0,6 · вік, (мл) (2.3) 

Витрати (розхід) енергії лівого шлуночка (РЕЛШ): 
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РЕЛШ = СДАТ ∙ 13,6 ∙ 9,8 ∙ 10
–6

, (Вт ∙ с/л) (2.4) 

Хвилинний об’єм кровообігу (ХОК) (формула Ліл’є–Штрандера і 

Цандера): 

ХОК = (((АТс – АТд) / ((АТс + АТд) / 2) · 100) · ЧСС), (л/хв) (2.5) 

Загальний периферичний опір судин: 

ЗПОС = СДАТ ∙ 60 ∙ 1333 / ХОК, (МПа∙с/м
3
) (

2.6) 

Робота лівого шлуночка ударна (РЛШУ): 

РЛШУ = СО ∙ 1,055 ∙ (СДАТ – 5) ∙ 0,0136, (Гм) (

2.7) 

При розрахунку РЛШУ СО вираховували за наступною формулою 

[377]: 

СО = 101 + 0,5 · (АТс – АТд) – 1,09 · АТд – 0,61 · вік, (мл) (

2.8) 

Робота лівого шлуночка хвилинна (РЛШХ): 

РЛШХ = ХОК ∙ 1,055 ∙ (СДАТ – 5) ∙ 0,0136, (кГм/хв) (2.9) 

Індекс хвилинного напруження міокарда (ІХНМ) 

ІХНМ = АТс ∙ ЧСС ∙ 10
-3

, (од.) (

2.10) 

Потужність роботи лівого шлуночка (ПРЛШ): 

ПРЛШ = [ЧСС∙(АТс–АТд+100) ∙ (АТс+АТд)] : 2 ∙ 10
6
, (Вт) (2.11) 

Вегетативний індекс Кердьо: 

Індекс Кердьо = (1 – АТд / ЧСС), (од) (

2.12) 

Індекс Мизнікова (ІМ), що опосередковано характеризує рівень 

основного обміну і активності організму [378, 379]: 

ІМ = (АТc : АТд) ∙ ЧСС, (од) (

2.13) 

Для визначення адаптаційного потенціалу (АП) використовували 

формулу Р. М. Баєвского в модифікації А. Н. Бєрсєнєвої [380]: 
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АП = (0,011  ЧСС + 0,014  АТс + 0,008  АТд + 0,014   

 вік + 0,009  маса тіла – 0,009  зріст) – 0,27, (ум. од.) 

 

(

2.14) 

Для аналізу змін АП у різних групах обстежуваних осіб 

використовували наступну шкалу оцінки [381]: задовільна адаптація – 

показник до 2,10 ум. од., напруження механізмів адаптації – від 2,11 до 3,20 

ум. од., незадовільна адаптація – від 3,21 до 4,30 ум. од., зрив адаптації – 

понад 4,30 ум. од. 

Індекс Робінсона (ІР) чи показник подвійного добутку (індекс Руф’є) 

визначали за формулою [379]:  

ІР = (ЧСС · АТс)/100, (од) (

2.15) 

Для проведення аналізу індивідуальних значень ІР використовували 

прийняту шкалу оцінки цього показника: до 81 ум. од. – високі функціо-

нальні резерви, від 81 до 90 ум. од. – середні, понад 91 ум. од. – низькі. 

Індекс Кетле (росто-ваговий показник) визначали за формулою [382]: 

Індекс Кетле = маса тіла (кг) : зріст (м)
2
 (

2.16) 

Недостатня маса тіла була при значеннях показника до 19,95 кг/м
2
, 

нормальна – від 20,00 до 24,95 кг/м
2
, надлишкова – від 25,00 до 29,95 кг/м

2
. В 

обстеження не брали студентів з ожирінням (показник більше 30,00 кг/м
2
). 

 

2.1.3. Реєстрація електрокардіограм 

 

За допомогою приладу “ВНС-Микро” (компанія ООО “Нейрософт”, 

1996–2008, Иваново, Россия) через 10 хв після спокійного лежання обстежу-

ваного на кушетці проводили реєстрацію електрокардіограм у стандартних та 

підсилених відведеннях з їх наступним комп’ютерним аналізом. У ІІ стан-

дартному відведенні аналізували частоту серцевих скорочень, тривалість 

інтервалу R–R (мс), тривалість (мс) і амплітуду (мВ) зубців Р, Q та R, амплі-
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туду зубців S і Т, положення сегмента S–T відносно ізолінії, тривалості інтер-

валів P–Q, Q–Т, Q–Тс, комплексу QRS, положення електричної осі серця. Ви-

раховували систолічний показник за формулою [383]: 

Систолічний показник = (Q–Т)/(R–R). (

2.17) 

 

2.1.4. Аналіз варіабельності ритму серця 

 

За допомогою вищевказаного приладу проводили аналіз серцевого рит-

му за допомогою спектрального і часового аналізу структури серцевого рит-

му. Його оцінку здійснювали у вихідному стані та на 6-й хвилині ортостатич-

ної проби. Обстеження проводили вдень з 9
30

 до 15
30

 год. 

Для оцінки спектрального аналізу в кліно- та ортостазі використовува-

ли наступні показники [176, 384, 385, 386, 387, 388]:  

а) ТР (мс
2
) – сумарну потужність спектра, або повний спектр частот, які 

характеризують варіабельність серцевого ритму. Це потужність в діапазоні 

від 0,003 до 0,40 Гц. Вона відображає сумарну активність нейрогуморальних 

впливів на серцевий ритм; 

б) VLF (мc
2
) – потужність спектра кардіоритму в ділянці дуже низьких 

частот (0,003–0,04 Гц). Фізіологічні фактори, що впливають на них, незрозу-

мілі (можливо, ренін-ангіотензин-альдостеронова система, концентрація ка-

техоламінів у плазмі, система терморегуляції, церебральні ерготропні струк-

тури, а також різноманітні фактори, що призводять до нестаціонарності про-

цесу запису); 

в) LF (мc
2
) – низькочастотні симпатичні хвилі. Це частина спектра в 

діапазоні частот 0,04–0,15 Гц. Вона має змішане походження. На потужність 

у цьому діапазоні впливають зміни тонусу як симпатичного (переважно), так 

і парасимпатичного відділу АНС; 

г) HF (мc
2
) – високочастотні парасимпатичні хвилі (коливання). Це 

коливання ЧСС при частоті 0,15–0,40 Гц. Потужність у цьому діапазоні 
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пов’язана переважно з дихальними рухами і відображає вагусний контроль 

серцевого ритму (коливання тонусу парасимпатичного відділу АНС); 

ґ) LF norm (ум. од.) – потужність спектра кардіоритму в ділянці 

низьких частот, яка виміряна в нормалізованих одиницях; 

д) HF norm (ум. од.) – потужність спектра кардіоритму в ділянці висо-

ких частот, яка виміряна в нормалізованих одиницях; 

е) LF/HF – співвідношення потужностей спектра кардіоритму в ділянці 

низьких і високих частот чи баланс симпатичних і парасимпатичних впливів. 

Вимірювання LF та HF проводиться у відносних одиницях, які відображають 

відсотковий внесок кожної коливальної складової в загальну потужність 

спектра, від якої віднімається потужість VLF компонента. Характер симпа-

тико-парасимпатичної дії оцінюють за співвідношенням відсоткових внесків 

(LF/HF);  

є) % VLF – відсоток коливань хвиль дуже низької частоти в загальній 

потужності спектра, відображає відносний рівень активності енергометабо-

лічної ланки регуляції;  

ж) % LF – відсоток коливань хвиль низької частоти в загальній потуж-

ності спектра, відображає відносний рівень активності підкіркового симпа-

тичного судинного (вазомоторного) центру;  

з) % HF – відсоток коливань хвиль високої частоти в загальній потуж-

ності спектра, відображає відносний рівень активності парасимпатичної 

ланки регуляції;  

и) ІС – індекс централізації визначали за формулою ((HF+LF)/VLF). 

Інтервали R–R між комплексами QRS нормальних кардіоциклів 

прийнято називати інтервалами N–N (normal-normal). При часовому аналізі 

ритмограми зазвичай оцінюють два типи величин: тривалість інтервалів N–N 

і різницю тривалостей сусідніх інтервалів N–N. Для оцінки часового аналізу 

в кліно- та ортостазі визначали [192, 384]: 

а) RRNN (мс) – середня тривалість інтервалів R–R і обернена величина 

цього показника – середня ЧСС. Показник відображає кінцевий результат 



 69 

численних регуляторних впливів на синусовий ритм балансу між парасимпа-

тичним і симпатичним відділами АНС; 

б) SDNN (мс) – стандартне відхилення (SD) величин нормальних інтер-

валів R–R (N–N). Аномальні інтервали R–R із аналізу виключаються. Це 

один з основних показників варіабельності серцевого ритму, який відображає 

стан механізмів регуляції, характеризує в цілому варіабельність серцевого 

ритму та залежить від впливів на синусовий вузол симпатичного і парасимпа-

тичного відділів АНС. Зміни його можуть свідчити про зміщення автоном-

ного балансу в бік переважання одного з відділів; 

в) RMSSD (мс) – квадратний корінь із середнього квадратів різниць 

величин послідовних пар інтервалів N–N. Свідчить про активність парасим-

патичної ланки автономної регуляції; 

г) pNN50 (%) – відсоток послідовних інтервалів N–N, різниця між 

якими перевищує 50 мс протягом усього запису. Показує ступінь переважан-

ня парасимпатичної ланки над симпатичною; 

ґ) CV (%) – “коефіцієнт варіації” – SDNN/RRNN∙100 %. За фізіологіч-

ним змістом цей показник не відрізняється від SDNN, але при аналізі варіа-

бельності ритму серця дозволяє враховувати вплив ЧСС; це нормований 

показник сумарного ефекту регуляції. 

На основі аналізу варіабельності ритму серця програма аналізу “Поли-

Спектр” приладу “ВНС-Микро” визначала клас ритмограми та функціональ-

ний стан організму у спокої, адаптаційні резерви та рівень функціонування 

серцево-судинної системи після ортостатичного навантаження. 

Оцінка класу ритмограми [389]:  

1-й клас – наявність суттєвих періодичних коливань серцевого ритму з 

частотою 0,15–0,40 Гц, що відповідає періоду 2,5–6,7 с, – так звані дихальні 

(високочастотні) хвилі (HF-компонент); 

2-й клас – характеризує слабо виражені дихальні хвилі і хвилі з 

частотою 0,04–0,15 Гц (період 6,6–25 с) – так звані низькочастотні хвилі (LF); 
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3-й клас – відсутність періодичності та наявність хвиль великого 

періоду (понад 25 с) – коливання дуже низької частоти (VLF); 

4-й клас – стабільний або ригідний ритм, відсутність хвильової струк-

тури. 

Оцінка функціонального стану: 11–18 – хороший, 3–10 – задовільний, 2 

і менше – знижений. 

Оцінка адаптаційних резервів: 7–12 – хороші, 1–6 – задовільні, 0 і мен-

ше – знижені. 

Оцінка рівня функціонування серцево-судинної системи: 5 – високий,  

4 – нормальний, 3 – близький до норми, 2 – помірно знижений. 

Оцінку автономної регуляції серцевої діяльності проводили одночасно 

з аналізом структури серцевого ритму за методикою Р. М. Баєвського [176, 

384]. 

У кліно- та ортостазі визначали числові характеристики серцевого рит-

му та індексні (вторинні) показники кардіоінтервалограми: частоту серцевих 

скорочень (ЧСС, хв
-1

), середнє арифметичне значення тривалості кардіоінтер-

валів R–R (М, с), сигму (середнє квадратичне відхилення тривалості інтерва-

лів R–R – СК, с
2
), моду (Мо, с), амплітуду моди (АМо, %), медіану (середин-

не значення тривалості інтервалів R–R – Ме, с), варіаційний розмах (ВР, с), 

індекс вегетативної рівноваги (ІВР, ум. од.), показник адекватності процесів 

регуляції (ПАПР, ум. од.), вегетативний показник ритму (ВПР, ум.од.), індекс 

напруження (ІН, ум. од.), співвідношення індексів напуження в орто- та 

кліностазі (ІН2/ІН1) і приріст ЧСС в ортостатичній пробі (∆ЧСС, %). 

Індекс вегетативної рівноваги (ІВР), який кількісно характеризує 

співвідношення між адренергічними та холінергічними впливами на серце, 

визначали за формулою ІВР = АМо/ΔХ. Показник адекватності процесів 

регуляції (ПАПР), який відображає відповідність між функціонуванням 

синоатріального вузла і симпатичними впливами на нього, визначали за 

формулою ПАПР = АМо/Мо. Вегетативний показник ритму (ВПР) визначали 

за формулою ВПР = 1/(Мо∙ΔХ). Він служить для оцінки ролі вагусного 
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тонусу в формуванні ритму: чим менша ця величина, тим більше автономний 

тонус зміщений у бік парасимпатикотонії та навпаки. Індекс напруження 

регуляторних систем, який є відображенням центральних регуляторних впли-

вів на серце, визначали за формулою ІН = АМо/(2ΔХ Мо). 

 

2.1.5. Кардіоваскулярні проби 

 

Для визначення уражень симпатичної чи парасимпатичної ланок АНС 

проводили кардіоваскулярні проби: з глибоким диханням, 30/15, Вальсальви, 

ортостатичну, з ізометричним навантаженням [17, 384]: 

1. Проба з глибоким диханням (Кдих). Обстежуваний протягом 1 хв і   

5 с робив 6 дихальних циклів. Протягом цього часу проводили реєстрацію 

електрокардіограм. Результати проби вважали нормальними при показниках 

понад 1,4, граничними – при показниках 1,2–1,4, патологічними – при 

показниках, нижчих від 1,2 (парасимпатична недостатність). 

2. Проба 30/15 (К 30/15). Обстежуваний змінював положення з кліно- 

на ортостатичне. Протягом цього часу проводили реєстрацію електрокардіо-

грам. У здорових людей ЧСС при вставанні швидко зростає: максимальні 

значення відмічено після п’ятнадцятого удару, після тридцятого удару ЧСС 

знижується. Співвідношення між інтервалами R–R на 15-му і 30-му ударах 

позначається як коефіцієнт 30/15. Результати проби вважали нормальними 

при показниках понад 1,35, граничними – при показниках 1,2–1,35, патоло-

гічними – при показниках, нижчих від 1,2 (парасимпатична недостатність). 

3. Проба Вальсальви (К Вальсальви). Обстежуваний робив видих у 

мундштук на рівні 40 мм рт. ст. протягом 15–20 с. Увесь цей час проводили 

реєстрацію електрокардіограм. Результати проби вважали нормальними при 

показниках понад 1,7, граничними – при показниках 1,3–1,7, патологічними – 

при значеннях, нижчих від 1,3 (парасимпатична чи симпатична недостатність 

при наявності ще одного патологічного значення зазначених показників). 



 72 

4. Ортостатична проба (Орто). Обстежуваному в лежачому положенні 

та на 6–й хв стояння вимірювали АТс. Автоматично вираховувалася різниця 

тисків. Результати проби вважали нормальними при показниках, нижчих від 

11, граничними – при показниках 11–25, патологічними – при показниках 

понад 25 (симпатична недостатність). 

5. Проба з ізометричним навантаженням (Ізо). Обстежуваному у стоя-

чому положенні вимірювали артеріальний тиск, після чого він лівою кистю 

максимально стискав динамометр. Фіксували значення, і після цього протя-

гом 3 хв студент стискав динамометр з силою 30 % від максимальних 

показників. Автоматично вираховувалася різниця АТд. Результати проби 

вважали нормальними при показниках понад 15, граничними – при показни-

ках 10–15, патологічними – при показниках, нижчих від 10 (симпатична 

недостатність). 

Оцінювання проб визначалося автоматично за допомогою програми 

аналізу “Поли-Спектр”. 

 

2.1.6. Вивчення індивідуально-типологічних особливостей людини 

за допомогою тесту Айзенка 

 

Для вивчення індивідуально-типологічних особливостей людини, які 

сприяють захворюваності серцево-судинної системи, використано ряд психо-

фізіологічних тестів (Айзенка, FPI, Спілбергера) у вигляді бланків-опиту-

вальників [390]. Для проведення тесту FPI нами була створена комп’ютерна 

програма, яка давала змогу як проводити безпосереднє тестування осіб, так і, 

після введення даних опитування з бланків, оцінювати отримані результати 

[391]. 

Тест-опитувальник Айзенка вивчає рівень емоційної стійкості (стабіль-

ності) та направленість особистості на навколишніх людей та події, власний 

внутрішній світ. Ці властивості є генетично детермінованими [390]. Методи-

ка дозволяє оцінити показники екстра- та інтровертованості, які є досить ста-
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більною характеристикою, та рівень нейротизму, який корелює з вираже-

ністю психоемоційної напруги [392]. 

Опитувальник включає 57 запитань (шкала “екстраверсії-інтроверсії” – 

24 питання; “нейротизм-стабільність” – 24 питання; “відвертість-нещирість” 

– 9 запитань). Обстежуваному пропонувалося відповісти “Так” чи “Ні” на 

запитання. Відповіді порівнювалися з ключем. Підрахунок балів проводився 

за кожною шкалою окремо, починаючи з шкали “відвертості” (4 і менше 

балів – обстежуваний відверто відповідав на запитання). Інтерпретація 

результатів шкали “Відвертість”: 0–3 – відвертий, 4–6 – ситуативний, понад 7 

– нещирий. Інтерпретація показників за шкалою “Екстраверсія”: 0–12 балів – 

інтровертованість, 13 і більше – екстравертованість. Інтерпретація результа-

тів шкали “Нейротизм”: 0–6 балів – низький рівень нейротизму, 7–12 – 

середній, 13–18 – високий, понад 19 – дуже високий. 

 

2.1.7. Вивчення психологічних особливостей людини за допомогою 

опитувальника FPI, форма В 

 

Опитувальник FPI, форма В має 12 шкал; загальне число питань – 114 

[390, 393]. Кількість питань адекватна для тестування, щоб не набриднути 

обстеженим, дає змогу, при необхідності, провести тестування по декілька 

разів. Перше питання не входить у жодну з груп, оскільки має на меті 

перевірку. Шкали опитувальника I–IX є основними, або базовими, а X–XІІ – 

похідними, інтегруючими. Обстежуваному пропонували відповісти на 

запитання “Так” чи “Ні” (як у попередній методиці). Відповіді порівнювали з 

ключем і переводили у відповідну кількість балів. Підрахунок балів прово-

дився за кожною шкалою окремо. Відповіді від 0 до 3 балів – низькі 

значення, 4–6 – середні, 7–9 – високі. 

Шкала І – невротичності. Характеризує рівень невротизації особистос-

ті. Високі оцінки відповідають вираженому невротичному синдрому астеніч-

ного типу із значними психосоматичними порушеннями. 
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Шкала ІІ – спонтанної агресивності. Дозволяє виявити і оцінити психо-

патизацію інтроверсивного типу. Високі оцінки свідчать про підвищений 

рівень імпульсивності та передумову неконтрольованої агресії. 

Шкала ІІІ – депресивності. Дає можливість діагностувати ознаки, що 

характерні для психопатологічного депресивного синдрому. Високі оцінки за 

шкалою відповідають наявності ознак депресії в емоційному стані, поведінці, 

у ставленні до себе і до соціального середовища. 

Шкала ІV – дратівливості. Дозволяє судити про емоційну стійкість. Ви-

сокі оцінки свідчать про нестійкий емоційний стан із схильністю до афектив-

ного реагування. 

Шкала V – товариськості. Характеризує як потенціальні можливості, 

так і реальні прояви соціальної активності. Високі оцінки дозволяють говори-

ти про наявність вираженої потреби в спілкуванні і постійну готовність до 

задоволення цієї потреби. 

Шкала VІ – урівноваженості. Відображає стійкість до стресу. Високі 

оцінки свідчать про хорошу захищеність від впливу стрес-факторів звичай-

них життєвих ситуацій, упевненість у собі, оптимістичність, активність. 

Шкала VII – реактивної агресивності. Має на меті виявити наявність 

ознак психопатизації екстравертивного типу. Високі оцінки свідчать про 

високий рівень психопатизації, що характеризується агресивним ставленням 

до соціального оточення і вираженим намаганням домінувати. 

Шкала VIII – сором’язливості. Відображає схильність до стресового 

реагування на звичайні життєві ситуації за пасивно-захисним типом. Високі 

оцінки за шкалою відображають наявність тривожності, скутості, невпевне-

ності, наслідком чого є труднощі в соціальних контактах. 

Шкала IX – відвертості. Дозволяє характеризувати ставлення до 

соціального оточення і рівень самокритичності. Високі оцінки свідчать про 

прагнення до довірливо-відвертої взаємодії з оточенням при високому рівні 

самокритичності. Оцінки за даною шкалою можуть сприяти аналізу щирості 

відповідей обстежуваного. 
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Шкала X – екстраверсії–інтроверсії. Високі оцінки за шкалою відпові-

дають вираженій екстравертованості особистості, низькі – вираженій інтро-

вертованості. 

Шкала XI – емоційної лабільності. Високі оцінки вказують на нестій-

кість емоційного стану, що проявляється в частих коливаннях настрою, під-

вищеній збудливості, дратівливості, недостатній саморегуляції. Низькі оцін-

ки можуть характеризувати не тільки високу стабільність емоційного стану 

як такого, але й уміння володіти собою. 

Шкала XII – маскулінності–фемінності. Високі оцінки свідчать про 

перебіг психічної діяльності переважно за чоловічим типом, низькі – за 

жіночим. 

 

2.1.8. Оцінка рівня тривожності  

 

Для оцінки рівня тривожності використали методику Спілбергера 

[390], яка містить 40 тверджень. Перші 20 питань характеризують ситуативну 

тривожність, наступні 20 – особистісну. Обстежуваним необхідно було 

визначити своє ставлення до кожного з них та оцінити, наскільки вони 

відповідають їх поведінці, стану чи характеру. Студент вибирав порядковість 

відповіді, яка найбільше підходила для нього. Оцінювали результати дослі-

дження шляхом переводу за шкалою порядковості відповіді респондента у 

бали та їх додаванням. Сумарну оцінку 45–60 балів розглядали як високий 

рівень тривожності, 30–44 балів – середній, 0–29 балів – низький. 

 

2.1.9. Вивчення особливостей вищої нервової діяльності людини 

 

Проводили визначення тривалості індивідуального сприйняття часу. 

Обстежені відмірювали часові еталони. Для цього за допомогою механічного 

секундоміра визначали тривалість 1, 3, 5, 7 і 10 секундних інтервалів (три 

рази кожен у довільному порядку, після чого брали середній результат, який 



 76 

враховували у загальній вибірці) [394]. Для прогнозування захворюваності 

серцево-судинної системи проведено прогноз захворюваності на артеріальну 

гіпертензію залежно від отриманих результатів. При індивідуальній трива-

лості одиниці часу (τ) від 0,8 с до 0,86 с і від 0,94 с до 1,0 с зростає артеріаль-

ний тиск в осіб 19–26 років, з віком розвивається інфаркт міокарда, арте-

ріальна гіпертензія [395, 396]. Для обстеження взято одних і тих самих людей 

за різних типів погоди. 

За допомогою комп’ютерної методики Г. М. Чайченка і співавт. [397] 

досліджували нейродинамічні властивості людини. Вивчали коефіцієнт сили 

нервової системи, функціональний рівень системи (ФРС, 1/с
2
), рівень функ-

ціональних можливостей (РФМ, 1/с
2
), швидкість простої сенсомоторної реак-

ції (ПСР, мс), середню швидкість реакції вибору (РВ, мс), швидкість реакції 

вибору для правої руки (РВП, мс), швидкість реакції вибору для лівої руки 

(РВЛ, мс), функціональну рухливість нервових процесів (ФРНП, мс), точ-

ність реакції на рухомий об’єкт (РРО, відн. од.), показник збудливості нерво-

вих процесів (ЗБУД, відн. од.). 

 

2.1.10. Статистичний аналіз захворюваності на серцево-судинну 

патологію 

 

Для аналізу впливу погоди на серцево-судинну патологію зроблено ви-

бірку історій захворювань в кардіологічних відділеннях лікарень м. Тернопо-

ля з грудня 2003 року по січень 2008 року. Проаналізовано 2050 історій 

хвороб з наступними діагнозами: гострий інфаркт міокарда, вперше виникла і 

прогресуюча стенокардія, неускладнений гіпертонічний криз (табл. 2.2).  

Таблиця 2.2 

Розподіл хворих на серцево-судинну патологію за різних типів 

погоди 

Нозологія Стать 
Тип погоди Всього 

І ІІ ІІІ 

Гострий інфаркт міокарда Чоловіки 154 294 21 469 
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Жінки 69 91 8 168 

Вперше виникла стенокардія Чоловіки 36 47 4 87 

Жінки 9 14 4 27 

Прогресуюча стенокардія Чоловіки 183 276 25 484 

Жінки 83 147 20 250 

Неускладнений 

гіпертонічний криз 

Чоловіки 90 160 20 270 

Жінки 85 194 16 295 

Всього 709 1223 118 2050 

 

Для аналізу результатів брали до уваги тип погоди, за якого був за-

реєстрований клінічний випадок, показники атмосферного тиску, вологості, 

температури, (на момент госпіталізації чи звернення до лікаря в поліклініку), 

вік, стать, годину доби, пору року, тривалість перебування в стаціонарі. 

 

2.2. Об’єкти і методи організації експериментальних досліджень 

 

Експериментальну частину роботи було проведено на білих безпорід-

них щурах-самцях і самицях віком 3,5–6 місяців. Відбирали тварин з ураху-

ванням еквівалентів віку щурів і людини [398]: 3,5–6,0 місяців життя щура 

відповідає 15,79–22,32 рокам життя людини. 

Усі втручання та забій тварин проводили з дотриманням принципів 

“Європейської конвенції про захист хребетних тварин, які використовуються 

для експериментальних та інших наукових цілей” (Страсбург, 1985), а також 

принципів, сформульованих і ухвалених Першим національним конгресом з 

біоетики (Київ, 2001) [399]. 

Тварин обстежували за різних типів погоди. Розподіл щурів у дослі-

дженнях залежно від статі та типу погоди подано у табл. 2.3. 

Вивчення поведінкових реакцій та м’язової працездатності проводили 

на одних і тих самих щурах за різних типів погоди (по 20 тварин у групі за 

кожного типу погоди). Тому сумарна кількість тварин-самців, яких було 

взято в експеримент, – 252, щурів-самиць – 244, усього 496 щурів. 
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2.2.1. Визначення поведінкових реакцій, м’язової працездатності 

тварин  

 

Вивчення поведінкових реакцій щурів проводили методом “відкрите 

поле” [400]. Досліди проводили в осінньо-зимовий і ранній весняний період. 

Тестували по 20 тварин за І, ІІ і ІІІ типів погоди. 
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Таблиця 2.3 

Розподіл тварин в експерименті 

Назва експерименту Стать Тип погоди 

І ІІ ІІІ 

Вивчення поведінкових реакцій тварин Самці 20 20 20 

Самиці 20 20 20 

Визначення м’язової працездатності Самці 20 20 20 

Самиці 20 20 20 

Вивчення дії празозину та йохімбіну на серцевий ритм Самці 16 16 17 

Самиці 16 16 17 

Математичний аналіз серцевого ритму при введенні адреналіну Самці 14 7 7 

Самиці 9 10 10 

Вивчення впливу анаприліну на автономний баланс при введенні 

адреналіну 

Самці 10 7 10 

Самиці 9 10 9 

Вивчення впливу атропіну на вегетативний баланс при введенні адреналіну Самці 10 8 9 

Самиці 9 9 9 

Вивчення впливу холіну хлориду на вегетативний баланс при введенні 

адреналіну 

Самці 9 8 16 

Самиці 7 6 19 

Варіаційна кардіоінтервалометрія в контролі Самці – – 10 

Гістологічне, морфологічне, морфометричне дослідження міокарда Самці 10 10 10 

Самиці 10 10 10 

Електронномікроскопічне дослідження міокарда Самці 3 3 3 

Самиці 3 3 3 

Всього Самиці 112 99 122 

Самці 103 104 117 
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Щурі протягом 10 хв перебували на освітленій арені діаметром 160 см. 

Візуально досліджували рухову активність (кількість пересічених горизон-

тальних квадратів, вертикальних стійок, виходів у центр поля), тривожність 

(кількість реакцій грумінга, число болюсів), число пчихань, латентний період 

виходу з першого квадрата [401]. 

За результатами дослідження визначали особин з різною руховою 

активністю (за односпрямованими показниками числа пересічених квадратів, 

стійок, виходів у центр поля), неврозами дослідницької (різноспрямованими 

показниками кількості вертикальних стійок і болюсів) та емоційної сфери 

(протилежно спрямовані значення числа реакцій грумінга та болюсів). 

Для обрахунку отриманих результатів використовували формулу 

(М±33,3) %. Результати до 33,3 % інтерпретували як низькі значення, від 33,4 

до 66,6 % – як середні, понад 66,7 % – як високі. 

М’язову працездатність визначали за допомогою проби з плаванням (за 

М. Л. Риловою) [402]. Для цього у бак висотою 70 см наливали на 40–45 см 

води температурою 38 ºС. Частині тварин чіпляли до основи хвоста вантаж 

(15 % від маси тіла). Щурів приблизно однакової маси поміщали у воду по-

парно (з і без вантажу). Відмічали час, коли вони переставали плавати і оста-

точно опускалися на дно. Цей час був показником працездатності. 

 

2.2.2. Оцінка стану серцево-судинної системи в експерименті 

 

Щурам реєстрували електрокардіограми за допомогою приладу марки 

“ЭК1Т-04” у другому стандартному відведенні при швидкості руху паперу  

50 мм/с. Записували не менше, ніж 120 кардіоінтервалів. Перед кожним запи-

сом калібрували електрокардіограф (1 мВ відповідав 10 мм). 

При аналізі електрокардіограм визначали наступні показники: 

а) тривалість серцевого циклу (інтервалу R–R);  

б) частоту серцевих скорочень; 

в) тривалість комплексу QRST (Q–T); 
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г) вольтаж зубців R і Т; 

д) положення сегмента S–T відносно ізоелектричної лінії. 

Для оцінки сили серцевих скорочень використовували систолічний 

показник. Величина цього показника знаходиться в оберненій залежності від 

скоротливої здатності міокарда. Збільшення його свідчить про затруднення 

проходження імпульсів по провідній системі [403, 404]. 

Вивчали варіабельність серцевого ритму (варіаційна кардіоінтервало-

метрія). Цей метод дає можливість характеризувати стан системи управління 

синусовим вузлом в умовах стресу, чутливий до змін і порушень регуляції та 

функціонування органа на всіх рівнях організації біосистеми [405, 406]. 

Використовували електрокардіограми, записані попереднім методом. За 

допомогою стереоскопічного мікроскопа “МБС-9” з окулярною сіткою 

аналізували 100 послідовно розташованих інтервалів R–R. Така кількість їх 

вважається достатньою, щоб визначити наступні показники [405]: моду (Мо) 

– значення інтервалу R–R, яке зустрічається найчастіше протягом дослі-

джуваного часу (у мс); амплітуду моди (АМо) – число інтервалів R–R, які 

відповідають значенню моди (у %); варіаційний розмах (ΔХ) – різницю між 

максимальним і мінімальним значеннями тривалості інтервалів R–R (у мс).  

Використовуючи значення ΔХ, Мо та АМо, обчислювали додаткові 

показники: ІН, ІВР, ПАПР, ВПР. Дані показники характеризують відношення 

між симпатичним і парасимпатичним відділами АНС і застосовуються в 

клінічних та експериментальних дослідженнях для кількісної оцінки 

адренергічно-холінергічного балансу, оцінки мобілізаційного стану захисних 

механізмів, для прогнозування наслідків захворювання. 

Тварини, яким проводили аналіз варіабельності ритму серця, поділено 

на наступні групи: 1 – інтактні тварини, 2 – тварини, яким проводили блока-

ду β-адренорецепторів, 3 – тварини, яким проводили блокаду α1-адреноре-

цепторів, 4 – тварини, яким проводили блокаду α2-адренорецепторів, 5 – тва-

рини, яким проводили блокаду М-холінорецепторів, 6 – тварини, у яких 

підсилювали холінергічні впливи, 7 – тварини, яким викликали адреналінову 
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кардіоміопатію, 8 – тварини, яким викликали адреналінову кардіоміопатію на 

фоні блокади β-адренорецепторів, 9 – тварини, яким викликали адреналінову 

кардіоміопатію на фоні блокади М-холінорецепторів, 10 – тварини, яким 

викликали адреналінову кардіоміопатію на фоні введення холіну. 

 

2.2.3. Фармакологічний аналіз автономної регуляції серця тварин 

та його порушень при адреналіновій кардіоміопатії 

 

Викликали адреналінову кардіоміопатію шляхом одноразового внут-

рішньоочеревинного введення 0,18 % розчину адреналіну гідротартрату 

(“Адреналін-Дарниця”, Україна) з розрахунку 0,5 мг/кг маси тіла тварини. 

Така доза адреналіну викликає мінімальну смертність серед тварин при наяв-

ності дрібновогнищевих некрозів [407].  

Для фармакологічного аналізу використано наступні речовини: атропі-

ну сульфат (“Дарниця”, Україна), холіну хлорид (“Уральский завод химреак-

тивов”, Росія), анаприлін (“Здоров’я”, Україна), празозин (“Pатіофарм”, 

Німеччина), йохімбін (“Здоров’я”, Україна). 

Блокування М-холінорецепторів здійснювали шляхом внутрішньо-

м’язового введення тваринам 0,1 % розчину атропіну сульфату з розрахунку 

1 мг/кг маси тіла тварини [408]. Така доза препарату проявляє холінолітичну 

дію через 30 хв після введення [409]. 

Розчин холіну хлориду використовували для оцінки інтенсивності 

синтезу ацетилхоліну інтрамуральними нейронами міокарда з використанням 

вільного премедіатора. Холіну хлорид вводили тваринам внутрішньоочере-

винно з розрахунку 100 мг/кг маси тіла тварини. Найбільш вираженою 

брадикардія була на 10–15-ій хвилинах після ін’єкції [410].  

З метою блокади β-адренорецепторів тваринам внутрішньоочеревинно 

вводили розчин анаприліну з розрахунку 1,5 мг/кг маси тіла тварини [411]. 

Така доза препарату виявляє виражену адренолітичну дію через 30 хв після 

введення препарату. 
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З метою блокади α1-адренорецепторів щурам вводили внутрішньооче-

ревинно празозин з розрахунку 1 мг/кг маси тварини тварини [412], з метою 

блокади α2-адренорецепторів – йохімбін з розрахунку 3 мг/кг маси тварини 

[413]. Празозин і йохімбін виявляють адренолітичну дію через 30 хв після 

введення. 

 

2.2.4. Морфологічне, гістологічне, електронномікроскопічне 

дослідження серця 

 

Через 1 год після введення адреналіну під тіопенталовим наркозом де-

капітували тварин, швидко оголювали серце, відсікали його від судин, про-

мивали від крові в охолодженому фізіологічному розчині. Робили попереч-

ний зріз товщиною 0,4–0,5 см на рівні обидвох шлуночків. Зрізи фіксували в 

10 % розчині нейтрального формаліну. Не раніше ніж через два тижні, після 

промивання у проточній водопровідній воді і проведення у спиртах матеріал 

заливали в парафінові блоки. Через шлуночки на рівні папілярних м’язів го-

тували по 4 поперечних зрізи. Їх забарвлювали гематоксиліном та еозином і 

за Генденгайном [414]. У них рахували некрози, які зафарбовувалися в чор-

ний колір. Підрахунок проводили в 10 полях зору (збільшення х400) [415]. 

Для цього використовували окулярну вимірювальну стінку квадратної форми 

з десятьма горизонтальними та вертикальними крапками.  

Для проведення електронно-мікроскопічних досліджень з лівого шлу-

ночка серця, що скорочувалося, на рівні папілярних м’язів вирізали шмато-

чок 3х3 мм, фіксували його в 1 % розчині чотирьохокису осмію [416], дегід-

рували в спиртах і ацетоні, забарвлювали 1 % розчином уранілацетату. Ульт-

ратонкі зрізи, які робили на мікротомі “УНТП-2”, контрастували цитратом 

свинцю за Рейнольдсом і вивчали за допомогою електронних мікроскопів 

“ЕВМ-100 ЛМ” та “ЕМ-125К”. Електронномікроскопічні дослідження прово-

дили на кафедрі гістології та ембріології ДВНЗ “Тернопільський державний 

медичний університет імені І. Я. Горбачевського”. 
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2.3. Статистична обробка отриманих результатів 

 

Усі результати дослідження піддавалися математичній обробці з вико-

ристанням параметричних і непараметричних методів статистичного аналізу 

[417, 418]. Статистичну обробку отриманих результатів проводили з допомо-

гою стандартного пакета комп’ютерних програм Microcoft Excel та модулів 

системи “Stаtistica 6.0” (ліцензійний № 31415926535897). Аналіз розподілу 

кількісних даних проводили за допомогою двовибіркового F-тесту для 

дисперсій. Розраховували t-критерій Стьюдента для середніх значень двох 

вибірок при рівних і при не рівних дисперсіях. Для запису результатів вико-

ристовували середнє арифметичне значення (М), похибку середнього ариф-

метичного (m). Кореляційний аналіз проводили шляхом розрахунку ліній-

ного коефіцієнта кореляції Пірсона (при нормальному розподілі) та Спірмана 

(при не нормальному розподілі). Також проводили регресійний і кластерний 

аналіз отриманих результатів. Різницю між середніми даними вважали 

достовірною при р≤0,05. Використовували стратифіковану рандомізацію у 

формуванні виборок людей і просту рандомізовану вибірку для тварин.  

 

Матеріали даного розділу дисертації опубліковані в наступних працях: 

1. Свідоцтво про реєстрацію авторського права на твір № 23327. Пси-

ходіагностична комп’ютерна програма “Фрайбурзький особистісний опиту-

вальник FPI, форма B” / О. В. Денефіль, Т. М. Білінська. – Київ, Держав-

ний департамент інтелектуальної власності , 25.12.2007 р. (Здобувачу нале-

жить ідея і планування дослідження, обстеження студентів, аналіз та обробка 

результатів, апробація програми). 

2. Свідоцтво про реєстрацію авторського права на твір № 28321. Ком-

п’ютерна програма “TIMETEST” / О. В. Денефіль, Т. М. Білінська. – Київ, 

Державний департамент інтелектуальної власності, 8.04.2009 р. (Здобувачу 

належить ідея і планування дослідження, обстеження студентів, аналіз та 

обробка результатів, апробація програми). 
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3. Вадзюк С. Н. Метод корекції індивідуального сприйняття часу /      

С. Н. Вадзюк, О. В. Денефіль // Раціоналізаторська пропозиція : посвідчення 

№ 13, видане Тернопільським державним медичним університетом імені 

І. Я. Горбачевського 29.05.07 р.  

4. Вадзюк С. Н. Експрес-метод визначення стресованості людини /    

С. Н. Вадзюк, О. В. Денефіль // Раціоналізаторська пропозиція :  посвідчення 

№ 14, видане Тернопільським державним медичним університетом імені 

І. Я. Горбачевського 29.05.07 р. 

5. Денефіль О. В. Установка для визначення рухової та дослідницької 

активності щурів / О. В. Денефіль, О. М. Васильців, Л. З. Бельзецька // Раціо-

налізаторська пропозиція : посвідчення № 17, видане Тернопільським дер-

жавним медичним університетом імені І. Я. Горбачевського 29.05.07 р. 

6. Денефіль О. В. Метод визначення активності та емоційного стану 

щурів / О. В. Денефіль // Раціоналізаторська пропозиція : посвідчення № 14, 

видане Тернопільським державним медичним університетом імені І. Я. Гор-

бачевського 31.05.07 р.  

 



 85 

РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ РЕГУЛЯЦІЇ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ 

ЗАЛЕЖНО ВІД МЕТЕОЧУТЛИВОСТІ ТА ПСИХОЕМОЦІЙНОГО 

НАПРУЖЕННЯ ЗА РІЗНИХ ТИПІВ ПОГОДИ 

 

Загальновідомо, що частина людей є метеочутливими. Насамперед у 

таких осіб знижується працездатність, виникають загальна слабість, різнома-

нітний біль, порушення сну, зміни настрою. Особливо це стосується людей з 

хронічними захворюваннями серцево-судинної та нервової систем, шлунко-

во-кишкового тракту, психічними розладами. Останнім часом з’явилися дані 

про метеочутливість не тільки молоді, а й навіть дітей. Молоді, практично 

здорові люди при різних типах погоди деколи не помічають змін фізичного 

стану, але прояви з віком частішають і можуть призводити до погіршення 

якості життя, зниження адаптації, виникнення психосоматичних захворю-

вань, які супроводжуються появою різноманітних скарг. У міжнародній кла-

сифікації хвороб останні віднесено до класу “соматоформні розлади”. Психо-

емоційне напруження сприяє цьому. 

Нашим завданням було виявити серед практично здорових молодих 

чоловіків і жінок групи метеочутливих осіб, людей з психоемоційним напру-

женням та вивчити механізми їх адаптації за різних типів погоди. 

 

3.1. Особливості регуляції серцево-судинної системи залежно від 

метеочутливості за різних типів погоди 

 

До метеостійких ми віднесли осіб, у яких при вимірюванні артеріаль-

ного тиску і пульсу за різних типів погоди не було виявлено їх відхилень від 

норми (АТс був у межах 100-139 мм рт. ст., АТд – 60-89 мм рт. ст., пульс – 

60-90 хв
-1

) і не було скарг на погане самопочуття. У групу метеочутливих 

осіб увійшли люди, які хоча б при одному з типів погоди (переважно ІІІ) 

мали відхилення з боку АТс, АТд чи пульсу, скаржилися на втому, біль різної 



 86 

локалізації, погіршення настрою. Показники основних та розрахункових 

показників кардіогемодинаміки та адаптації у метеостійких і метеочутливих 

осіб за різних типів погоди наведено у таблицях 3.1 і 3.2. 

Отримані дані свідчили про те, що у метестійких осіб чоловічої статі за 

ІІІ типу погоди, порівняно з І і ІІ типами, зростало напруження механізмів 

адаптації. Його можна пояснити наступним чином. За несприятливого типу 

погоди знижувався парціальний тиск кисню в повітрі, виникала гіпоксія. В 

результаті збуджувалися хеморецептори, які викликали зростання тонусу 

симпатичного відділу АНС, що призводило до збільшення споживання 

кисню організмом. Це сприяло підтриманню роботи серця на адекватному 

рівні: зростала РЛШУ за рахунок збільшення СО, зменшувався АТд за раху-

нок зниження ЗПОС. Як компенсаторний механізм зменшилася ІФЛШІТ. Усі 

регуляторні процеси у метеостійких чоловіків були економними, оскільки 

зменшувався периферичний опір судин, зростав хвилинний об’єм кровообігу. 

Тобто за ІІІ типу погоди спрацьовували оптимальні адаптаційні механізми 

організму, які забезпечувалися вищим, ніж у нормі, напруженням регуля-

торних систем, і це сприяло підтриманню гомеостазу. 

За ІІІ типу погоди, порівняно з І, у метеостійких осіб були також більші 

значення РЛШХ і ПТ, що вказувало на погіршення процесів адаптації. За ІІІ 

типу погоди, порівняно з ІІ, зменшилося функціональне напруження. На це 

вказували нижчі значення СДАТ і РЕЛШ. Отримані результати були пов’я-

зані із зниженням АТд, їх можна розцінювати як реакцію на зменшення атмо-

сферного тиску. 

У метеочутливих чоловіків не було відмічено достовірних змін показ-

ників серцево-судинної системи за різних типів погоди. 

Спостерігалася наступна різниця між групою метеостійких і метеочут-

ливих чоловіків за І і ІІ типів. У метеочутливих осіб були менші показники 

АТд, ЗПОС, вищі індекс Кердьо, СО, ХОК, РЛШУ, ІМ.  
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Таблиця 3.1 

Показники кардіогемодинаміки у метеостійких і метеочутливих чоловіків за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Метеостійкі 

(n=41) 

Метеочутливі 

(n=29) 

Метеостійкі 

(n=41) 

Метеочутливі 

(n=26) 

Метеостійкі 

(n=33) 

Метеочутливі 

(n=26) 

АТс, кПа 14,97±0,17 14,87±0,32 15,43±0,20 15,08±0,41 15,19±0,20 14,95±0,43 

АТд, кПа 9,53±0,14 8,90±0,23*** 9,74±0,14 8,95±0,27*** 9,03±0,14*
,
** 9,10±0,34 

Пульс, хв
-1

 71,76±1,22 77,07±2,14*** 73,07±1,11 77,50±2,46 74,00±1,38 73,85±2,30 

Індекс Кердьо, 

ум. од. 

-0,63±2,17 11,25±3,59*** -0,69±1,82 10,76±4,27*** 7,44±2,26*
,
** 5,17±4,75 

ПТ, кПа 5,45±0,18 5,98±0,28 5,69±0,19 6,13±0,34 6,16±0,20* 5,85±0,39 

СДАТ, кПа 11,34±0,13 10,89±0,23 11,64±0,14 10,99±0,29*** 11,08±0,13** 11,05±0,32 

СО, мл 66,43±1,13 70,94±1,62*** 66,40±1,04 71,20±1,86*** 71,41±1,19*
,
** 69,54±2,45 

ХОК, л/хв 3,20±0,12 3,92±0,24*** 3,29±0,11 3,99±0,25*** 3,78±0,15*
,
** 3,68±0,30 

ЗПОС,  

МПа ∙ с ∙ л 

226,73± 

9,84 

183,49± 

10,97*** 

222,91± 

8,99 

184,42± 

13,77*** 

184,93± 

7,41*
,
** 

219,39± 

22,82 

Примітки: 1. * – різниця достовірна, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – різниця достовірна, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. *** – різниця достовірна, порівняно з метеостійкими чоловіками. 
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Таблиця 3.2 

Розрахункові показники кардіогемодинаміки та адаптації у метеостійких і метеочутливих чоловіків за різних 

типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Метеостійкі 

(n=41) 

Метеочутливі 

(n=29) 

Метеостійкі 

(n=41) 

Метеочутливі 

(n=26) 

Метеостійкі 

(n=33) 

Метеочутливі 

(n=26) 

РЛШУ, Гм 36,42±1,58 41,89±2,10*** 36,60±1,46 42,17±2,56*** 43,33±1,57*
,
** 39,04±3,35 

ПРЛШ, Вт 0,933±0,025 1,002±0,044 0,987±0,025 1,028±0,054 0,986±0,029 0,975±0,059 

АП, ум. од. 1,72±0,03 1,99±0,06 2,03±0,03 2,01±0,07 1,98±0,03 1,97±0,08 

ІМ, ум. од. 113,68±2,78 131,14±5,79*** 116,22±2,35 132,68±6,02*** 125,51±3,64*
,
** 125,26±7,02 

РЕЛШ,  

Вт ∙ с/л 

0,0113±0,0001 0,0109±0,0002 0,0116±0,0001 0,0110±0,0003*** 0,0111±0,0001** 0,0110±0,0003 

ІФЛШІТ,  

ум. од. 

0,021±0,001 0,020±0,001 0,021±0,001 0,019±0,001 0,018±0,001*
,
** 0,021±0,002 

РЛШХ, 

кГм/хв 

3,67±0,14 4,28±0,25*** 3,89±0,14 4,40±0,28 4,22±1,72* 4,06±0,34 

ІР, ум. од. 80,80±1,92 86,20±3,29 84,66±1,85 87,85±3,99 84,44±2,13 83,57±4,27 

Примітки: 1. * – різниця достовірна, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – різниця достовірна, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. *** – різниця достовірна, порівняно з метеостійкими чоловіками. 
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Отже, особливості регуляції діяльності серцево-судинної системи, які 

спостерігалися у метеостабільних чоловіків тільки за ІІІ типу погоди відмі-

чено в метеочутливих осіб уже за І і ІІ типів. Ці процеси відбувалися на ви-

щому рівні, починаючи з первинної ланки регуляції як за сприятливої, так і за 

умовно несприятливої погоди. Очевидно, це було пов’язано з виникненням 

гіпоксичних умов або підвищенням чутливості регуляторних структур голов-

ного мозку чи хеморецепторів до нестачі кисню, якої практично здорові лю-

ди не відчували. 

За І типу погоди серце метеочутливих чоловіків виконувало значно 

більшу роботу, ніж метеостійких, що забезпечувалося зростанням споживан-

ня кисню. Активація симпатичного відділу АНС сприяла інтенсивнішому 

скороченню лівого шлуночка. Крім того, за І типу погоди у метеочутливих 

осіб чоловічої статі зростала величина пульсу. Отже, навіть за сприятливих 

атмосферних умов серцево-судинна система у метеочутливих чоловіків пра-

цювало у напруженому режимі. 

За І типу погоди у метеочутливих осіб чоловічої статі, порівняно з ме-

теостійкими, серце виконувало більшу роботу, на що вказували вищі значен-

ня ЧСС, РЛШХ. За ІІ типу спостерігалася компенсаторна економність проце-

сів регуляції – був менший розхід енергії лівого шлуночка.  

При аналізі значень АП виявлено, що у метеостійких чоловіків напру-

ження механізмів адаптації за І типу погоди було у 24,39 % осіб, за ІІ – у 

34,15 %, за ІІІ – у 21,21 %, у метеочутливих осіб, відповідно, за І типу – у 

37,93 %, за ІІ – у 33,33 %, за ІІІ – у 38,46 %. Достовірних відмінностей між 

показниками виявлено не було. Всі інші чоловіки мали задовільну адаптацію. 

Отже, навіть серед метеостійких осіб були люди з напруженням механізмів 

адаптації за всіх типів погоди. Отримані результати можуть вказувати на 

ризик розвитку серцево-судинної патології у них у майбутньому. 

Вивчення функціональних резервів необхідне для виявлення симптомів 

і синдромів, які потребують зниження або зміни режиму навантаження, звер-

нення до лікаря. Високі функціональні резерви серцево-судинної системи у 
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метеостійких чоловіків за І типу погоди спостерігалися у 58,54 % осіб, низькі 

– у 26,83 %, за ІІ, відповідно, у 46,34 % і 26,83 %, за ІІІ – у 45,45 % і 27,27 %. 

У метеочутливих осіб за І типу погоди високі функціональні резерви серце-

во-судинної системи було виявлено у 44,83 % чоловіків, низькі – у 41,38 %, 

за ІІ типу, відповідно, у 46,15 % і 46,15 %, за ІІІ – 53,85 % і 34,61 %. 

Серед метеостійких чоловіків за всіх типів погоди достовірно більша 

кількість осіб мала високі функціональні резерви, менша – низькі, серед 

метеочутливих – достовірних відмінностей не виявлено. За І типу погоди в  

2,18 раза (p<0,001) було більше метеостійких чоловіків з високими функціо-

нальними резервами серцево-судинної системи, порівняно з низькими, за ІІ – 

в 1,73 раза (p<0,02), за ІІІ – в 1,67 раза (p<0,05). Отже, навіть серед метео-

стійких чоловіків були особи з низькими функціональними резервами, що 

вказувало на ризик розвитку серцево-судинної патології. 

При порівнянні показників гемодинаміки та адаптації метеостійких і 

метеочутливих осіб жіночої статі у доовуляційному та післяовуляційному пе-

ріоді не було виявлено значної залежності цих даних від періоду менструаль-

ного циклу за всіх типів погоди. Тому в таблицях цього розділу наведено дані 

без урахувань фаз менструального циклу. 

Дані основних та розрахункових показників кардіогемодинаміки і адап-

тації у метеостійких і метеочутливих жінок за різних типів погоди подано у 

таблицях 3.3 і 3.4.  

Отримані дані свідчили про те, що метестійкі особи жіночої статі за ІІІ 

типу погоди, порівняно з І і ІІ типами, реагували на гіпоксичні умови атмо-

сфери напруженням механізмів адаптації, зростанням споживання кисню, по-

силенням роботи серця. Зростання споживання кисню було необхідне для 

підтримання роботи серця на адекватному рівні: зростала ударна робота ліво-

го шлуночка за рахунок збільшення пульсового тиску, РЛШХ, ПРЛШ, СО. 

Це пояснювалося тим, що збуджувалися хеморецептори, посилювалася сим-

патична регуляція.    
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Таблиця 3.3 

Показники кардіогемодинаміки у метеостійких і метеочутливих жінок за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Метеостійкі 

(n=20) 

Метеочутливі 

(n=56) 

Метеостійкі 

(n=22) 

Метеочутливі 

(n=58) 

Метеостійкі 

(n=15) 

Метеочутливі 

(n=45) 

АТс, кПа 14,53±0,21 13,13±0,18
#, 

*** 14,21±0,22* 12,99±0,19
#, 

*** 14,75±0,30 13,39±0,19
#, 

*** 

АТд, кПа 9,53±0,21 8,11±0,14
#, 

*** 9,45±0,20 7,90±0,16
#, 

*** 9,02±0,29 8,46±0,18** 

Пульс, хв
-1

 73,55±1,90 76,39±1,26 73,82±1,54 75,64±1,35 77,53±1,84 77,13±1,27 

Індекс Кердьо, 

ум. од. 

1,47±3,54 19,23±1,81
#, 

*** 3,18±2,66 19,61±2,35*** 11,94±3,67* 16,49±2,26
#
 

ПТ, кПа 5,00±0,23 5,02±0,17
#
 4,76±0,24* 5,09±0,22

#
 5,73±0,27*

,
** 4,93±0,20

#, 
*** 

СДАТ, кПа 11,20±0,18 9,78±0,13
#, 

*** 11,04±0,17* 9,59±0,14
#, 

*** 10,93±0,26 10,10±0,16
#,
**

,
*** 

СО, мл 64,72±1,63 71,27±1,04*** 64,00±1,59 72,45±1,40*** 69,74±2,01** 69,30±1,37 

ХОК, л/хв 3,08±0,18 3,65±0,15*** 2,97±0,16 3,72±0,17*** 3,79±0,25*
,
** 3,50±0,15 

ЗПОС,  

МПа ∙ с ∙ л 

234,75±16,18 175,46±6,95*** 244,12±20,17 177,96±10,21*** 185,94±15,86*
,
** 191,86±11,30 

Примітки: 1. * – різниця достовірна, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – різниця достовірна, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. *** – різниця достовірна, порівняно з метеостійкими жінками; 

                  4. # – різниця достовірна, порівняно з чоловіками. 

 



 92 

Таблиця 3.4 

Розрахункові показники кардіогемодинаміки та адаптації у метеостійких і метеочутливих жінок за різних типів 

погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 
Метеостійкі 

(n=20) 
Метеочутливі 

(n=56) 
Метеостійкі 

(n=22) 
Метеочутливі 

(n=58) 
Метеостійкі 

(n=15) 
Метеочутливі 

(n=45) 
РЛШУ, Гм 33,89±2,22 40,78±1,16*** 32,94±2,20 41,38±1,57*** 40,37±2,74** 38,48±1,51 
ПРЛШ, Вт 0,914±0,031 0,844±0,024

#
 0,890±0,028* 0,822±0,023* 0,994±0,045** 0,867±0,023*** 

АП, ум. од. 1,99± 
0,04 

1,73± 
0,03

#, 
*** 

1,95± 
0,04 

1,70± 
0,03

#, 
*** 

2,03± 
0,05 

1,79± 
0,03

#, 
**

,
*** 

ІМ, ум. од. 113,11±4,03 125,66±3,57*** 111,71±3,19 127,38±3,97*** 128,52±5,64*
,
** 123,98±3,127 

РЕЛШ,  
Вт ∙ с/л 

0,0112± 
0,0002 

0,0098± 
0,0001

#, 
*** 

0,0110± 
0,0002* 

0,0096± 
0,0001

#, 
*** 

0,0109± 
0,0003 

0,0101± 
0,0002

#, 
**

, 
*** 

ІФЛШІТ,  
ум. од. 

0,023±0,001 0,021±0,001 0,025±0,002 0,021±0,001 0,020±0,001 0,023±0,001 

РЛШХ, 
кГм/хв 

3,46±0,18 3,56±0,14
#
 3,30±0,17* 3,52±0,15* 4,16±0,26*

,
** 3,51±0,13*** 

ІР, ум. од. 80,23±2,48 75,54±1,90
#
 78,75±2,15* 73,82±1,81

#, 
*** 86,12±3,34 77,57±1,79*** 

Примітки: 1. * – різниця достовірна, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – різниця достовірна, порівняно з ІІ типом погоди; 
                  3. *** – різниця достовірна, порівняно з метеостійкими жінками; 
                  4. # – різниця достовірна, порівняно з чоловіками. 
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Усі процеси були економними, оскільки в результаті зменшувався пе-

риферичний опір судин, зростав хвилинний об’єм кровообігу. Тобто за ІІІ ти-

пу погоди спрацьовували оптимальні адаптаційні механізми регуляції орга-

нізму, які забезпечували підтримання гомеостазу. 

У метеочутливих жінок також виявлена залежність від погоди. За ІІІ 

типу погоди, порівняно з ІІ, відмічено напруження механізмів адаптації (зріс 

АП) за рахунок більших витрат енергії (СДАТ, РЕЛШ). Це може бути 

причиною розвитку соматоформних розладів, а з віком – серцево-судинної 

захворюваності, оскільки у цих осіб збільшився АТд. 

У метеочутливих жінок, порівняно з метеостійкими особами, за всіх 

типів погоди було виявлено менші значення АТс, СДАТ, АП, РЕЛШ, за І і ІІ 

типів погоди – нижчі АТд, ЗПОС, РЛШУ, вищі – індекс Кердьо, СО, ХОК, 

ІМ, за ІІ і ІІІ типів – менший ІР, за ІІІ типу – нижчі ПТ, РЛШХ, ПРЛШ. 

Отримані дані можна пояснити зниженням функціональних можливостей 

організму даної групи осіб, оскільки у них зросло споживання кисню, а по-

казники кардіогемодинаміки залишалися у нормі або навіть знижувалися. 

Можливо, у даному випадку йде мова не тільки про метеочутливість, але й 

про соматоформні розлади, коли є гіпоксія структур головного мозку. Тому 

підвищене споживання кисню необхідне для забезпечення регуляторних 

механізмів функціонування організму: кисень витрачається не тільки роботи 

серцево-судинної системи, але й для забезпечення фізичної та розумової 

працездатності. 

При аналізі значень АП виявлено, що у метеостійких жінок напру-

ження механізмів адаптації було за І типу погоди у 30,00 % осіб, за ІІ – у 

13,64 %, за ІІІ – у 40,00 %, у метеочутливих жінок за І типу – у 7,14 % осіб, за 

ІІ – у 6,90 %, за ІІІ – у 11,11 %. Виявлено достовірно більшу кількість метео-

стійких жінок з напруженням механізмів адаптації. Попередні дані не вказу-

вали на їх гірший стан, і результати достовірно не відрізнялися від показни-

ків метеостійких чоловіків. Можливо, така мала кількість метеочутливих жі-

нок з напруженням адаптаційних механізмів за всіх типів погоди вказувала 
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на те, що зниження артеріального тиску у них було компенсаторним механіз-

мом, прояви хвороби ще знаходилися на початковій стадії. В подальшому у 

таких жінок можливий розвиток артеріальної гіпертензії або лабільності ар-

теріального тиску.  

Високі функціональні резерви серцево-судинної системи у метеостій-

ких жінок за І типу погоди спостерігалися у 60,00 % осіб, низькі – у 20,00 %, 

за ІІ – у 59,09 % і 13,64 %, за ІІІ – у 46,67 % і 40,00 %. У метеочутливих жінок 

за І типу погоди високі показники виявлено у 64,29 % осіб, низькі – у      

14,29 %, за ІІ – відповідно, у 75,86 % і 10,34 %, за ІІІ – у 66,67 % і 15,56 %. 

Серед метеостійких жінок за І і ІІ типів погоди високі функціональні резерви 

мала достовірно більша кількість осіб, ніж низькі, серед метеочутливих – 

вони були більші за всіх типів погоди. За ІІ типу погоди з високими функціо-

нальними резервами виявлено значно більше метеочутливих жінок, за ІІІ – 

більше метеостійких осіб було з низькими функціональними резервами. 

Очевидно, отримані дані можна пояснити вищими показниками АТс, які вхо-

дять у розрахунок показників. Результати можуть вказувати на ризик розвит-

ку серцево-судинної патології у майбутньому не тільки серед метеочутливих, 

але й метеостійких жінок. 

Встановлено статеву різницю показників. У метеостійких жінок, 

порівняно з чоловіками, за ІІ типу погоди виявлено менші значення АТс, ПТ, 

СДАТ, РЕЛШ, РЛШХ, ПРЛШ. Ці дані можна пояснити антропометричними 

особливостями жінок (менші зріст і маса), але, оскільки таких особливостей 

не було за І і ІІІ типів погоди, можна думати про те, що спрацьовували меха-

нізми адаптації, направлені на економніше використання кисню для забезпе-

чення працездатності при ІІ типі погоди, або про меншу потребу в кисні за І і 

ІІІ типів погоди у жінок. 

У метеочутливих жінок, порівняно з чоловіками, за всіх типів погоди 

були менші значення АТс, ПТ, СДАТ, АП, РЕЛШ, за І і ІІ – менші показники 

АТд, ПРЛШ, ІР, за І і ІІІ – вищий індекс Кердьо, за ІІ – менша РЛШХ. Ці дані 

можна пояснити меншими масою і зростом жінок. 



 95 

Таким чином, виявлено особливості адаптації серцево-судинної систе-

ми організму метеостійких і метеочутливих молодих осіб чоловічої та жіно-

чої статі до різних типів погоди. Отримані результати можуть вказувати на 

ризик розвитку серцево-судинної патології у майбутньому не тільки серед 

метеочутливих, але й метеостійких осіб. Оскільки встановлено, що за ІІІ типу 

погоди у метеостійких, а за І, ІІ і ІІІ типів у метеочутливих осіб було більше 

споживання кисню, який необхідний для забезпечення не тільки функціону-

вання серцево-судинної системи, але й головного мозку, наступним завдан-

ням було з’ясувати особливості адаптації при психоемоційному напруженні. 

 

3.2. Особливості автономної регуляції серцево-судинної системи 

залежно від рівня психоемоційного напруження за різних типів погоди 

 

Порушення функціонування АНС є соціально-економічною пробле-

мою, яка знижує якість життя, є частою причиною непрацездатності, диз-

адаптації. На сьогодні серед молоді переважають генералізовані форми 

розладів АНС центральної природи. Тому в даному розділі практично здо-

рових обстежених за показником % VLF було поділено на дві групи: без 

психоемоційного напруження (показник не перевищував 35 %) та з автоном-

ним дисбалансом або психоемоційним напруженням (тих, які мали високу 

активність надсегментарного рівня регуляції і показник % VLF у них був 

більшим за 35 %, що вказувало на домінування активності церебральних 

ерготропних структур). 

Результати аналізу електрокардіографії за І, ІІ і ІІІ типів погоди для 

молодих чоловіків і жінок подано в таблицях 3.5–3.7.  

Виявлено, що у всіх обстежених не було значно вираженої різниці 

досліджуваних показників за різних типів погоди.  

У чоловіків з психоемоційним напруженням за ІІІ типу погоди, порів-

няно з ІІ, була на 18,90 % (p<0,05) менша амплітуда зубця Р та, порівняно з І 

типом, на 15,79 % (p<0,05) виявлена більша амплітуда зубця R.    
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Таблиця 3.5 

Показники електрокардіограм у чоловіків і жінок без психоемоційного напруження за різних типів погоди 

(М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Чоловіки 

(n=48) 

Жінки  

(n=50) 

Чоловіки 

(n=50) 

Жінки 

(n=57) 

Чоловіки 

(n=30) 

Жінки 

(n=43) 

ЧСС, уд/хв 70,08±1,50 72,00±1,25 69,84±1,64 73,81±1,46 69,73±1,80 72,05±1,33 

Тривалість R-R, мс 871,65± 

18,49 

844,40± 

14,70 

882,02± 

19,85 

831,25± 

16,33
#
 

878,73± 

23,52 

844,19± 

15,87 

Тривалість зубця Р, мс 106,87±2,11 104,56±1,08 108,96±2,02 105,95±1,77 103,73±1,97 103,91±1,36 

Амплітуда зубця Р, мВ 0,110±0,006 0,104±0,005 0,098±0,006 0,096±0,005 0,108±0,007 0,105±0,005 

Тривалість зубця Q, мс 13,92±1,55 10,38±1,44 12,46±1,61 10,02±1,36 13,63±1,86 10,72±1,56 

Амплітуда зубця Q, мВ 0,047±0,007 0,031±0,005 0,047±0,008 0,032±0,005 0,043±0,008 0,033±0,006 

Тривалість зубця R, мс 50,75±1,52 58,46±1,80
#
 50,96±1,59 57,16±1,92

#
 50,17±2,23 57,07±1,93

#
 

Амплітуда зубця R, мВ 1,12±0,05 1,03±0,03 1,18±0,06 1,02±0,03
#
 1,10±0,07 1,01±0,04 

Амплітуда зубця S, мВ 0,18±0,02 0,07±0,01
#
 0,19±0,02 0,08±0,01

#
 0,15±0,02 0,06±0,01

#
 

Амплітуда зубця T, мВ 0,37±0,02 0,29±0,02
#
 0,36±0,02 0,29±0,01

#
 0,38±0,02 0,29±0,02

#
 

Тривалість Р–R(P–Q), мс 147,71±3,09 145,40±3,05 142,84±2,57 143,63±2,66 147,60±3,40 145,44±2,72 

Тривалість QRS, мс 94,79±1,48 84,98±1,37
#
 94,90±1,61 85,53±1,19

#
 94,73±1,96 83,86±1,30

#
 

Тривалість Q–T, мс 378,90±3,75 384,76±3,09 376,92±3,26 384,19±4,15 379,13±3,40 392,39±4,39
#
 

Тривалість Q–Tс, мс 407,42±3,98 419,78±2,87
#
 403,88±3,37 423,68±4,62

#
 406,70±4,60 428,44±4,51

#
 

Положення сегмента S–T, мВ 0,080±0,007 0,041±0,004
#
 0,076±0,005 0,043±0,004

#
 0,088±0,007 0,034±0,004

#
 

Систолічний показник, % 44,16±0,78 46,05±0,64 43,55±0,80 46,97±0,83
#
 43,85±0,98 46,96±0,77

#
 

Примітка. # – різниця достовірна, порівняно з чоловіками. 
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Таблиця 3.6 

Показники електрокардіограм у чоловіків з психоемоційним 

напруженням за різних типів погоди (М±m)  

Стать І тип погоди 

(n=37) 

ІІ тип погоди 

(n=32) 

ІІІ тип погоди 

(n=23) 

ЧСС, уд/хв 70,16±2,02 73,19±1,77 71,91±2,30 

Тривалість R-R, мс 880,81±26,07 840,78±21,31 852,65±25,74 

Тривалість зубця Р, мс 106,86±1,49 105,19±1,51 114,36±5,61 

Амплітуда зубця Р, мВ 0,107±0,007 0,127±0,008 
&
 0,102±0,008 ** 

Тривалість зубця Q, мс 12,78±1,79 12,72±1,98 12,52±2,46 

Амплітуда зубця Q, 

мВ 

0,047±0,009 0,045±0,008 0,048±0,011 

Тривалість зубця R, мс 53,40±2,35 53,84±2,29 57,09±2,76 

Амплітуда зубця R, 

мВ 

1,09±0,07 1,14±0,06 1,33±0,09 * 
&
 

Амплітуда зубця S, мВ 0,18±0,03 0,17±0,02 0,13±0,03 

Амплітуда зубця T, мВ 0,38±0,02 0,39±0,01 0,35±0,01 

Тривалість Р–R(P–Q), 

мс 

148,43±2,60 145,03±2,83 151,48±6,38 

Тривалість QRS, мс 98,05±2,38 93,56±2,27 95,22±3,07 

Тривалість Q–T, мс 384,95±6,38 371,62±3,66 377,56±5,03 

Тривалість Q–Tс, мс 412,97±5,96 410,78±4,25 410,56±4,15 

Положення сегмента 

S–T, мВ 

0,095±0,007 0,092±0,007 0,083±0,007 

Систолічний показник, 

% 

44,64±1,05 44,95±1,04 44,90±1,02 

Примітки: 1. * – різниця достовірна, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – різниця достовірна, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. & – різниця достовірна, порівняно з особоми без психоемо-

ційного напруження. 

 

У жінок без психоемоційного напруження за ІІІ типу погоди, порівняно 

з І, відмічена на 2,95 % (p<0,05) більша тривалість Q–Tс, у жінок з 

психоемоційним напруженням за ІІІ типу, порівняно з ІІ, спостерігалася на 

5,67 % (p<0,05) довша тривалість комплексу QRS. Тобто, була виявлена різ-

ниця у процесах деполяризації, що, можливо, пов’язано зі зміною проник-

ності для іонів натрію, калію, кальцію.  

У чоловіків з психоемоційним напруженням, порівняно з практично 

здоровими, за ІІ типу погоди було відмічено на 29,59 % (p<0,01) вищу амп-
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літуду зубця Р, що могло свідчити про більше охоплення збудженням 

передсердь. 

Таблиця 3.7 

Показники електрокардіограм у жінок з психоемоційним напруженням 

за різних типів погоди (М±m)  

Стать І тип погоди 

(n=42) 

ІІ тип погоди 

(n=36) 

ІІІ тип погоди 

(n=19) 

ЧСС, уд/хв 80,36±1,91
#,
 
&
 78,92±1,95

#,
 
&
 77,37±3,00 

Тривалість R-R, мс 771,83±18,31
#,
 
&
 777,22±19,15

#,
 
&
 794,21±29,98 

Тривалість зубця Р, мс 103,67±1,23 103,14±1,92 110,16±5,31 

Амплітуда зубця Р, мВ 0,107±0,006 0,101±0,007
#
 0,107±0,006 

Тривалість зубця Q, мс 13,40±1,59 12,19±1,77 13,42±2,50 

Амплітуда зубця Q, 

мВ 

0,046±0,007 0,045±0,008 0,040±0,009 

Тривалість зубця R, мс 56,33±2,16 55,33±1,94 52,00±2,98 

Амплітуда зубця R, 

мВ 

1,07±0,04 1,12±0,05 1,02±0,08
#
 

Амплітуда зубця S, мВ 0,08±0,01
#
 0,08±0,01

#
 0,10±0,02 

Амплітуда зубця T, мВ 0,26±0,01
#
 0,28±0,01

#
 0,27±0,03

#
 

Тривалість Р–R(P–Q), 

мс 

146,79±3,03 146,28±3,32 152,89±5,63 

Тривалість QRS, мс 88,55±1,07
#,
 
&
 87,00±1,22

#
 91,21±1,70 **

, &
 

Тривалість Q–T, мс 375,88±3,29 
&
 376,08±3,48 380,26±5,72 

Тривалість Q–Tс, мс 433,45±3,34
#
 
&
 428,50±2,94

#
 429,10±5,03

#
 

Положення сегмента 

S–T, мВ 

0,032±0,003
#
 0,043±0,005

#
 0,041±0,007

#
 

Систолічний показник, 

% 

49,52±0,90
#
 
&
 49,09±0,86

#
 48,73±1,37

#
 

Примітки: 1. * – різниця достовірна, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – різниця достовірна, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. # – різниця достовірна, порівняно з чоловіками; 

                  4. & – різниця достовірна, порівняно з особами з особоми без пси-

хоемоційного напруження. 

 

Виявлено позитивний кореляційний зв’язок між індексом Руф’є й амп-

літудою зубця Р у чоловіків з психоемоційним напруженням (r=0,47; 

p<0,001), що вказувало на зростання функціональних резервів серцево-судин-

ної системи. За ІІІ типу погоди у них була на 20,91 % (p<0,05) вища ампулі-

туда зубця R, що могло свідчити про більше охоплення збудженням шлуноч-
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ків. Отримані дані можна розцінити як компенсаторний механізм, який по-

в’язаний зі зменшенням порогу збудливості в умовах гіпоксії та при розвитку 

серцево-судинної патології може призвести до появи аритмій або виникнення 

раптової смерті. 

За І типу погоди у жінок з психоемоційним напруженням, порівняно з 

особами без нього, спостерігалися на 11,61 % вищі значення ЧСС (р<0,001), 

на 4,20 % – QRS (р<0,05), на 3,26 % – Q–Tс (р<0,002), на 7,53 % – систоліч-

ного показника (р<0,002). Тривалості інтервалів R–R на 8,59 % (р<0,002) і Q–

T на 2,31 % (р<0,05) були менші. Це могло вказувати на зростання симпатич-

ної активності, важкість проходження імпульсів шлуночками, зменшення 

скоротливості міокарда. За ІІ типу була на 6,92 % вищою ЧСС (р<0,05) і на 

6,50 % меншою тривалість інтервалу R–R (р<0,05). Це свідчило про зростан-

ня тонусу симпатичного відділу АНС у результаті підвищення чутливості хе-

морецепторів до гіпоксії. За ІІІ типу була відмічена на 11,19 % більша три-

валість комплексу QRS (р<0,001). Це вказувало на порушення процесів депо-

ляризації у шлуночках, можливо, пов’язане з сповільненням проникності іон-

них каналів у провідній системі серця. 

При порівнянні результатів чоловіків і жінок виявлено, що в усіх осіб 

чоловічої статі, незалежно від погоди, були більші амплітуди зубців Т, відхи-

лення сегмента S–T відносно ізолінії, менша тривалість Q–Tс. Отримані дані 

свідчили, з одного боку, про посилення процесів реполяризації, пришвид-

шення проходження імпульсів міокардом, тобто покращення постачання 

киснем міокарда, проникності іонів кальцію, з іншого боку – про виникнення 

іонного диcбалансу в осіб чоловічої статі. 

У чоловіків без психоемоційного напруження, порівняно з жінками, 

виявлено більшу амплітуду зубця S і тривалість комплексу QRS. Серед жінок 

без психоемоційного напруження, порівняно з чоловіками, за І типу погоди 

виявлена більша тривалість зубця R, за ІІ типу – більші тривалість і 

амплітуда зубця R, систолічний показник, менші тривалість інтервалу R–R, 

за ІІІ типу – більші систолічний показник і тривалість інтервалу Q–T, менша 
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тривалість зубця R. Отримані результати вказували на погіршення скоротли-

вої функції міокарда у жінок, особливо за ІІІ типу погоди. 

При аналізі кореляційних зв’язків між споживанням кисню і показни-

ками електрокардіограм у чоловіків і жінок без психоемоційного напруження 

виявлено достовірні негативні зв’язки між ІМ і тривалістю інтервалу Q–T (у 

жінок за ІІІ типу погоди вони були позитивні) та позитивні зв’язки між ІМ і 

ЧСС, систолічним показником. Тобто, більше споживання кисню було необ-

хідне для забезпечення скоротливої функції міокарда, а воно компенсувалося 

зростанням симпатичної імпульсації. 

У жінок з психоемоційним напруженням, порівняно з чоловіками, за І 

типу погоди були вищі ЧСС, систолічний показник, менші тривалість R–R, 

амплітуда зубця S, тривалість комплексу QRS, за ІІ типу – вищі ЧСС, 

систолічний показник, менші тривалість R–R, амплітуда зубця Р, тривалості 

зубця S і комплексу QRS, за ІІІ типу – менша амплітуда зубця R, більший 

систолічний показник. Отримані результати вказували на зростання симпа-

тичної активності у жінок, можливо викликане збільшенням чутливості хемо-

рецепторів до гіпоксії, погіршення скоротливої функції міокарда за І і ІІ типів 

погоди. 

Отже, дані електрокардіографії вказували на статеві відмінності при 

розвитку біоелектричних явищ за різних типів погоди у групах обстежених 

без і з психоемоційним напруженням. Для встановлення впливу АНС на 

серцеву діяльність за різних типів погоди було проведено кардіоінтерва-

лографію за Р. М. Баєвським (таблицях 3.8–3.11). 

У лежачому положенні в обстежених обох статей не виявлено залежно-

сті показників від типів погоди, тобто при відсутності розумового чи фізич-

ного навантаження необхідності у підвищеному споживанні кисню не було. 
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Таблиця 3.8 

Результати кардіоінтервалографії у чоловіків без психоемоційного напруження за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=48) ІІ тип погоди (n=50) ІІІ тип погоди (n=30) 

Фон Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 71,12±1,47 91,52±1,62 
##

 70,62±1,41 94,26±1,90 
##

 69,90±1,28 93,20±2,04 
##

 

М, с 0,868±0,018 0,671±0,012 
##

 0,874±0,017 0,654±0,013 
##

 0,874±0,016 0,659±0,015 
##

 

СК, с
2
 0,075±0,005 0,070±0,005 0,070±0,004 0,063±0,003 0,070±0,005 0,067±0,005 

Мо, с 0,866±0,020 0,660±0,012 
##

 0,864±0,018 0,641±0,013 
##

 0,875±0,019 0,652±0,016 
##

 

АМо, % 33,05±1,57 38,11±1,74 
##

 35,27±1,51 38,98±1,55 36,16±2,29 39,05±2,35 

Ме, с 0,863±0,018 0,670±0,012 
##

 0,870±0,018 0,653±0,013 
##

 0,870±0,015 0,658±0,015 
##

 

ВР, с 0,494±0,033 0,734±0,104 
##

 0,487±0,035 0,547±0,063 0,574±0,045 0,675±0,089 

ІВР, ум. од. 88,18±9,26 102,67±13,58 94,34±9,19 108,31±12,43 78,43±8,93 89,52±13,53 

ПАПР, ум. од. 40,44±2,67 60,05±3,56 
##

 42,44±2,37 63,97±3,79 
##

 42,55±3,14 62,83±4,93 
##

 

ВПР, ум. од. 2,99±0,23 3,79±0,40 3,01±0,23 4,23±0,39 
##

 2,43±0,21 3,47±0,43 
##

 

ІН, ум. од. 55,06±6,90 83,38±12,52 
##

 57,79±6,45 91,39±12,84 
##

 46,88±5,98 73,67±12,45 

ІН2/ІН1 – 1,97±0,26 – 1,99±0,20 – 1,98±0,31 

∆ ЧСС, % – 29,57±1,60 – 34,73±2,42 – 33,89±2,76 

Примітка. ## – різниця достовірна, порівняно з фоном. 
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Таблиця 3.9 

Результати кардіоінтервалографії у жінок без психоемоційного напруження за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=50) ІІ тип погоди (n=57) ІІІ тип погоди (n=43) 

Фон Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 72,14±1,13 90,34±1,32 
##

 73,74±1,25 91,14±1,37 
##

 71,51±1,31 89,21±1,49 
##

 

М, с 0,850±0,013 0,678±0,010 
##

 0,835±0,015 0,673±0,010 
##

 0,857±0,016 0,688±0,012 
##

 

СК, с
2
 0,073±0,004 0,065±0,003 0,077±0,010 0,064±0,003 0,066±0,004 0,072±0,005 

Мо, с 0,848±0,018 0,671±0,012 
##

 0,838±0,017 0,668±0,011 
##

 0,858±0,021 0,682±0,013 
##

 

АМо, % 33,53±1,32 37,28±1,34 
##

 35,93±1,39 38,18±1,41 36,89±1,79 36,88±1,63 

Ме, с 0,847±0,013 0,676±0,010 
##

 0,832±0,015 0,672±0,010 
##

 0,853±0,016 0,687±0,012 
##

 

ВР, с 0,474±0,028 0,631±0,068 
##

 0,523±0,038 0,686±0,092 0,477±0,048 0,680±0,090 
##

 

ІВР, ум. од. 88,71±8,23 88,08±8,90 91,14±8,87 93,70±9,16 111,47±13,44 
#
 82,03±10,46 

ПАПР, ум. од. 41,07±2,09 57,26±2,77 
##

 44,86±2,35 59,03±2,78 
##

 44,18±2,71 56,01±3,27 
##

 

ВПР, ум. од. 3,03±0,20 3,43±0,27 3,00±0,24 3,65±0,31 3,32±0,28 
#
 3,21±0,30 

ІН, ум. од. 55,30±5,78 68,32±7,81 58,08±6,61 73,63±8,05 69,34±8,79 
#
 63,62±8,97 

ІН2/ІН1 – 1,69±0,22 – 1,60±0,15  – 1,43±0,20 

∆ ЧСС, % – 25,83±1,51 – 24,35±1,28 
#
 – 25,25±1,58 

#
 

Примітки: 1. # – різниця достовірна, порівняно з чоловіками; 

                  2. ## – різниця достовірна, порівняно з фоном. 
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Таблиця 3.10 

Результати кардіоінтервалографії у чоловіків з психоемоційним напруженням за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=37) ІІ тип погоди (n=32) ІІІ тип погоди (n=23) 

Фон Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 71,27±1,94 92,03±2,09 
##

 74,75±1,72 96,16±2,26 
##

 72,09±1,88 95,70±2,04 
##

 

М, с 0,851±0,032 0,669±0,015 
##

 0,823±0,020 0,641±0,016 
##

 0,852±0,022 0,639±0,014 
##

 

СК, с
2
 0,065±0,005 0,063±0,003 0,070±0,005 0,063±0,006 0,070±0,005 0,060±0,004 

Мо, с 0,866±0,024 0,660±0,015 
##

 0,828±0,022 0,642±0,019 
##

 0,860±0,025 0,627±0,016 
##

 

АМо, % 37,95±2,54 39,22±1,88 33,69±2,15 42,36±2,06 
##

 33,45±2,38 39,45±2,13 

Ме, с 0,867±0,024 0,668±0,015 
##

 0,821±0,019 0,639±0,016 
##

 0,849±0,022 0,638±0,014 
##

 

ВР, с 0,423±0,038 0,509±0,069 0,413±0,025 0,660±0,127 0,431±0,040 
&
 0,486±0,065 

ІВР, ум. од. 133,08±19,89 
&
 106,27±10,22 103,01±14,09 123,84±17,28 101,73±16,11 117,27±15,91 

ПАПР, ум. од. 46,68±4,03 62,56±4,20 
##

 42,34±3,20 70,12±4,82 
##

 40,68±3,89 64,95±4,68 
##

 

ВПР, ум. од. 3,73±0,35 4,08±0,30 3,42±0,25 4,57±0,55 3,32±0,34 
&
 4,56±0,50 

ІН, ум. од. 84,46±13,19 
&
 85,82±9,30 65,05±9,04 107,81±16,90 

##
 63,05±11,37 97,81±14,28 

ІН2/ІН1 – 1,71±0,26 – 2,15±0,31 – 1,92±0,28 

∆ ЧСС, % – 30,24±2,26 – 29,35±2,39 – 33,79±3,01 

Примітки: 1. * – різниця достовірна, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – різниця достовірна, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. # – різниця достовірна, порівняно з чоловіками; 

                  4. ## – різниця достовірна, порівняно з фоном; 

                  5. & – різниця достовірна, порівняно з чоловіками без психоемоційного напруження. 
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Таблиця 3.11 

Результати кардіоінтервалографії у жінок з психоемоційним напруженням за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=42) ІІ тип погоди (n=36) ІІІ тип погоди (n=19) 

Фон Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 81,33±1,69 
#
 
&
 95,79±1,61 

## &
 78,86±1,73 

&
 95,53±2,18 

##
 77,68±3,23 93,79±3,01 

##
 

М, с 0,756±0,016 
#
 
&
 0,640±0,011 

## &
 0,778±0,018 

&
 0,646±0,015 

##
 0,800±0,031 0,645±0,021 

##
 

СК, с
2
 0,059±0,004 

#
 0,060±0,003 0,058±0,003 0,061±0,004 0,058±0,006 0,084±0,017 

Мо, с 0,751±0,017
#
 
&
 0,634±0,013 

## &
 0,773±0,020 

&
 0,630±0,018 

##
 0,788±0,034 0,653±0,024 

##
 

АМо, % 38,53±1,67 
&
 38,55±1,13 37,97±1,84 41,22±1,92 33,27±2,68 38,07±2,11 

Ме, с 0,754±0,016 
#
 
&
 0,638±0,011 

## &
 0,774±0,018 

&
 0,644±0,015 

##
 0,796±0,031 0,659±0,021 

##
 

ВР, с 0,418±0,037 0,558±0,061 
##

 0,380±0,032 
&
 0,512±0,064 0,408±0,080 1,160±0,441 

ІВР, ум. од. 125,34±12,40 
&
 94,75±7,79 

##
 127,37±13,71 

&
 107,53±12,35 145,81±24,08 84,56±15,64 

##
 

ПАПР, ум. од. 52,89±2,86 
&
 62,29±2,59 

##
 51,09±3,12 67,26±4,16 

##
 52,26±4,78 61,19±4,85 

ВПР, ум. од. 4,21±0,33 
&
 3,83±0,27 4,14±0,30 

&
 3,98±0,31 4,54±0,55 3,40±0,60 

ІН, ум. од. 88,14±9,66 
&
 76,64±6,78 86,27±10,30 

&
 88,67±10,30 98,73±18,01 71,49±15,49 

ІН2/ІН1 – 1,22±0,14 – 1,52±0,30 – 0,88±0,15
#,
 
&
 

∆ ЧСС, % – 18,45±1,62 
#, &

 – 21,34±1,82 
#
 – 21,66±2,17

#
 

Примітки: 1. # – різниця достовірна, порівняно з чоловіками; 

                  2. ## – різниця достовірна, порівняно з фоном; 

                  3. & – різниця достовірна, порівняно з жінками без психоемоційного напруження. 
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Проведено аналіз найбільш енергоємних процесів забезпечення меха-

нізмів адаптації за І типу погоди у практично здорових чоловіків і жінок без 

психоемоційного напруження у спокої. Виявлено, що парасимпатична актив-

ність врівноважувалася гуморальною симпатичною. Цей процес не потребу-

вав значного споживання кисню. Більше кисню було необхідно для забезпе-

чення скоротливої функції серця, зростання тонусу симпатичного відділу 

АНС, напруження регуляторних систем. 

В ортостазі в усіх обстежених за всіх типів погоди, порівняно з фоном, 

достовірно збільшувалася ЧСС, знижувалися М, Мо, Ме. Це свідчило про 

нормальні механізми регуляції – зростання тонусу симпатичного відділу 

АНС за рахунок гуморальних впливів. Також за ІІІ типу погоди зріс ПАПР у 

всіх групах обстежених, крім жінок з психоемоційним напруженням. Це вка-

зувало на зменшення функціональної спроможності синоатріального вузла 

адаптуватися до симпатичних впливів. 

У ортостазі, крім збільшення тонусу симпатичного відділу АНС за 

рахунок гуморальних впливів, відмічено особливості регуляторних механіз-

мів за різних типів погоди.  

У обстежених без психоемоційного напруження за І типу погоди знач-

но зросли центральна регуляція синоатріального вузла через симпатоадрена-

лову ланку за рахунок показника АМо (на 15,31 %, p<0,05), парасимпатична 

активність за значенням ВР (на 48,58 %, p<0,05), напруженість регуляторних 

механізмів (на 51,43 %, p<0,05). За ІІ типу збільшилися на 40,53 % ВПР 

(p<0,01), на 58,14 % ІН (p<0,02), за ІІІ – на 42,80 % ВПР (p<0,05). 

Отримані результати вказували на активацію симпатичної ланки регу-

ляції серцево-судинної системи в ортостазі, зокрема вазомоторного центру 

для компенсації змін кровотоку в різних частинах тіла. За І типу погоди спра-

цьовували адекватні механізми регуляції, які були направлені на запобігання 

зниженню функціональних резервів організму, відтоку крові від головного 

мозку. Для цього компенсаторно зростала холінергічна ланка регуляції. У 

спокої відмічено зменшення ЗПОС (r=-0,30, p<0,05), а при переході в орто-
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стаз відбувався адекватний притік крові до нижніх кінцівок. За ІІ типу можна 

думати про достатні функціональні резерви, а за ІІІ типу погоди – про адек-

ватне забезпечення процесів адаптації, що відбувалося за рахунок активації 

симпатичної ланки АНС. 

В обстежених чоловіків з психоемоційним напруженням в ортостазі за 

ІІ типу погоди зросли на 25,73 % АМо (p<0,01), на 65,73 % – ІН (p<0,05), за 

ІІІ типу погоди на 37,35 % збільшився ВПР (p<0,05), що також вказувало на 

активацію симпатичного відділу АНС. 

У жінок без психоемоційного напруження за І типу погоди при зміні 

положення тіла з горизонтального на вертикальне зросли на 11,18 % АМо 

(p<0,05), на 33,12 % ВР (p<0,05), тобто механізми регуляції такі ж, як у чоло-

віків без психоемоційного напруження. За ІІІ типу погоди зріс на 42,48 % ВР 

(p<0,05), тобто зростання впливу симпатичної ланки урівноважувалося пара-

симпатичною активацією. Отже, вазомоторний центр за даних умов функціо-

нував адекватно для забезпечення нормальної діяльності серцево-судинної 

системи. 

У жінок з психоемоційним напруженням в ортостазі, порівняно з 

фоном, за І типу погоди зріс на 33,49 % ВР (p<0,05), зменшився на 24,41 % 

ІВР (p<0,05), за ІІІ – знизився на 42,01 % ІВР (p<0,05). Отже, при початко-

вому психоемоційному напруженні не спрацьовували у достатній мірі симпа-

тичні механізми регуляції АНС при переході в ортостатичне положення. 

У жінок з психоемоційним напруженням за всіх типів погоди встанов-

лено більше споживання кисню, ніж у осіб без психоемоційного напруження. 

Очевидно, це необхідно для кращого кровопостачання регуляторних струк-

тур. 

Виявлено різні механізми регуляції в кліно- та ортостазі у практично 

здорових осіб без і з психоемоційним напруженням. 

У кліностазі у чоловіків без психоемоційного напруження, порівняно з 

особами з його наявністю, за І типу погоди була менша активність симпатич-

ної ланки регуляції: нижчі на 50,92 % ІВР (p<0,05), на 53,40 % ІН (p<0,05). За 
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ІІІ типу погоди у осіб чоловічої статі відмічено вищий тонус парасимпа-

тичного відділу АНС: на 24,94 % більший ВР (p<0,02), на 36,80 % менший 

ВПР (p<0,05). Виявлено позитивну кореляцію між показником ІМ, який ха-

рактеризує споживання кисню, і АМо, ІВР, ІН, ПАПР, негативну – між ІМ і 

Мо. Очевидно, що у практично здорових обстежених без психоемоційного 

напруження за І і ІІІ типів погоди потреба в кисні для адекватного забезпе-

чення функціонування організму менша, ніж у осіб з психоемоційним напру-

женням. В ортостазі за різних типів погоди відмінностей не виявлено. 

У кліностазі за І типу погоди у жінок без психоемоційного напруження, 

порівняно з особами з його наявністю, встановлено нижчий тонус симпатич-

ної та вищий парасимпатичної ланок АНС. У них відмічені менші на 12,74 % 

ЧСС (p<0,001), на 14,91 % АМо (p<0,02), на 41,29 % ІВР (p<0,02), на 28,78 % 

ПАПР (p<0,001), на 38,94 % ВПР (p<0,01), на 59,38 % ІН (p<0,01), вищі на 

19,18 % СК (p<0,02), на 11,44 % Мо (p<0,001). В ортостазі зберігалася така ж 

закономірність: була менша на 6,03 % ЧСС (p<0,01), більша на 5,51 % Мо 

(p<0,05). Очевидно, це й призводило до більшого споживання кисню при 

психоемоційному напруженні навіть за відсутності гіпоксичних умов, і, 

можливо, було пов’язане із зростанням чутливості хеморецепторів до нестачі 

кисню. 

У кліностазі за ІІ типу погоди у здорових жінок без психоемоційного 

напруження, порівняно з особами з його наявністю, також був нижчий тонус 

симпатичної та вищий тонус парасимпатичної ланок АНС. Відмічено менші 

на 6,94 % показники ЧСС (p<0,02), на 39,75 % ІВР (p<0,05), на 38,00 % ВПР 

(p<0,01), на 48,54 % ІН (p<0,05), більші на 6,83 % М (p<0,02), на 7,76 % Мо 

(p<0,02), на 6,97 % Ме (p<0,02), на 27,34 % ВР (p<0,01). Отже, і за ІІ типу 

погоди при психоемоційному напруженні відбувалося більше споживання 

кисню, зростала чутливість хеморецепторів. 

За ІІІ типу погоди в ортостазі виявлено значне зниження вегетативної 

реактивності (ІН2/ІН1 знизився на 38,46 %, p<0,05). Очевидно, це свідчило 
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про несприятливий прогноз, оскільки підвищене споживання кисню в осіб з 

психоемоційним напруженням не забезпечувало адекватної регуляції. 

За І типу погоди серед чоловіків і жінок без психоемоційного напру-

ження різниці досліджуваних показників не було. Серед жінок з психоемо-

ційним напруженням, порівняно з чоловіками, у спокої відмічена більша 

активність адренергічних впливів на діяльність серця (вища ЧСС, менші М, 

Мо, Ме), в ортостазі був менший приріст ЧСС (останнє зберігалося за ІІ і ІІІ 

типів погоди). У жінок без психоемоційного напруження, порівняно з чолові-

ками, за ІІ і ІІІ типів погоди в ортостазі відмічено менший приріст ЧСС. За ІІІ 

типу погоди у спокої в осіб жіночої статі без психоемоційного напруження 

встановлена менша активність холінергічних впливів (менший показник ВР, 

вищі – ВПР, ІН), у жінок з психоемоційним напруженням в ортостазі спосте-

рігалося менше співвідношення ІН2/ІН1. Отримані дані свідчили про те, що 

при ортостатичному навантаженні в усіх жінок за всіх типів погоди, крім осіб 

без психоемоційного напруження за І типу, була менша адренергічна реак-

тивність. Можливо, вища вихідна активність симпатичної нервової системи 

сприяла меншій чутливості хеморецепторів при гіпоксії або ортостатичне 

навантаження було для них допороговим. 

Для встановлення впливу навантажень на парасимпатичну та симпа-

тичну ланки АНС було проведено кардіоваскулярні тести (табл. 3.12).  

За їх результатами в чоловіків не встановлено залежності показників 

від типу погоди. Серед жінок з психоемоційним напруженням був вищий 

приріст АТд в пробі з ізометричним навантаженням за ІІ типу погоди, порів-

няно з І, тобто навантаження на симпатичну ланку АНС було більше за ІІ 

типу погоди. Усі середні значення проби з глибоким диханням мали граничні 

значення. Числові значення проб 30/15, ортостатичної та з ізометричним 

навантаженням відповідали нормі.  



 109 

Таблиця 3.12 

Результати кардіоваскулярних тестів у осіб чоловічої та жіночої статі за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Обстежені без психоемоційного напруження 

 Чоловіки 

(n=48) 

Жінки  

(n=50) 

Чоловіки 

(n=50) 

Жінки  

(n=57) 

Чоловіки 

(n=30) 

Жінки  

(n=43) 

Кдих 1,33±0,02 1,35±0,02 1,37±0,02 1,36±0,02 1,38±0,03 1,39±0,02 

К30/15 1,41±0,03 1,56±0,08 1,46±0,04 1,49±0,04 1,50±0,11 1,45±0,04 

К Вальсальви 1,85±0,12 1,93±0,17 1,82±0,07 1,62±0,06 
#
 2,15±0,18 1,82±0,11 

Зниження АТс (орто) -1,92±1,04 0,50±1,30 -1,14±1,19 1,79±1,00 0,00±1,71 0,12±1,38 

Приріст АТд (Ізо) 20,73±1,13 19,70±0,69 20,60±1,02 18,28±0,94 22,33±0,98 18,84±0,88 
#
 

Обстежені з психоемоційним напруженням 

 Чоловіки 

(n=37) 

Жінки  

(n=42) 

Чоловіки 

(n=32) 

Жінки  

(n=36) 

Чоловіки 

(n=23) 

Жінки  

(n=19) 

Кдих 1,31±0,02 1,29±0,02 1,30±0,02 
&
 1,31±0,02 1,32±0,03 1,27±0,03 

&
 

К30/15 1,45±0,06 1,54±0,09 1,41±0,06 1,47±0,06 1,43±0,07 1,48±0,10 

К Вальсальви 1,64±0,06 1,54±0,06 
&
 1,86±0,14 1,62±0,07 2,16±0,30 1,51±0,05

#
 
&
 

Зниження АТс (орто) -0,40±1,92 -0,71±1,26 -2,03±1,74 -0,14±1,39 -0,87±2,75 -0,26±2,80 

Приріст АТд (Ізо) 20,68±1,26 17,12±0,96 
#
 
&
 20,00±1,40 20,97±1,16* 22,39±0,99 17,89±1,39

#
 

Примітки: 1. * – різниця достовірна, порівняно з І типом погоди; 

                  2. # – різниця достовірна, порівняно з чоловіками; 

                  3. & – різниця достовірна, порівняно з особами без психоемоційного напруження. 
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Результати проби Вальсальви відповідали нормі тільки у чоловіків без 

психоемоційного напруження за всіх типів погоди, у чоловіків з 

психоемоційним напруженням – за ІІ і ІІІ типів погоди, у жінок без 

психоемоційного напруження – за І і ІІІ типів. Усі інші результати мали 

граничні значення. 

У чоловіків з психоемоційним напруженням, порівняно з особами без 

його наявності, за ІІ типу погоди на 5,11 % (p<0,05) був менший показник 

проби з глибоким диханням. У жінок з психоемоційним напруженням, 

порівняно з жінками без нього за І типу погоди відмічено на 13,10 % (p<0,05) 

менший приріст АТд у тесті з ізометричним навантаженням і на 20,21 % 

(p<0,05) – у пробі Вальсальви, за ІІІ типу виявлено на 8,63 % (p<0,01) менші 

результати проб з глибоким диханням і на 17,03 % (p<0,02) – Вальсальви. 

Отримані дані свідчили про недостатність окремих ланок АНС при 

психоемоційному напруженні: в чоловіків парасимпатичної ланки за ІІ типу 

погоди, в жінок – симпатичної ланки за І і парасимпатичної – за ІІІ типу 

погоди. Зниження результатів проби з глибоким диханням свідчили про 

барорефлекторну недостатність, оскільки дихання з частотою 6 разів за 1 хв 

резонує з ритмом барорефлексу. Можливо, отримані раніше дані кардіоінтер-

валографії про зниження функціональних резервів у молодих чоловіків за ІІ 

типу погоди можна пояснити зниженням активності парасимпатичної ланки. 

Тобто, за ІІ типу погоди у них не вистачало кисню для забезпечення 

адекватного функціонування і вони ставали чутливіші до гіпоксії. 

У жінок за І типу погоди більше вихідне споживання кисню, можливо, 

призводить до нестачі його за умов навантаження, а за ІІІ типу зниження ав-

тономної реактивності та парасимпатичної ланки АНС при функціональних 

навантаженнях свідчить про несприятливий прогноз, оскільки не забезпечує 

адекватних процесів регуляції. 

При аналізі кореляційних зв’язків було виявлено наступне. У чоловіків 

без психоемоційного напруження за всіх типів погоди при нормальній пара-

симпатичній активності спостерігалося менше споживання кисню. Коефі-
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цієнти кореляції між Кдих та ІМ за І, ІІ і ІІІ типів погоди становили відпо-

відно: r=-0,35 (p<0,02), r=-0,39 (p<0,002), r=-0,48 (p<0,001), між К 30/15 та ІМ 

– r=-0,33 (p<0,01), r=-0,27 (p<0,05), r=-0,35 (p<0,05). При підвищеній симпа-

тичній активності за ІІІ типу погоди зросло споживання кисню (r=0,33, 

p<0,05 між Ізо та ІМ). У чоловіків з психоемоційним напруженням за ІІІ типy 

погоди коефіцієнти кореляції дорівнювали: між Кдих і ІМ – r=-0,44 (p<0,01), 

між К 30/15 і ІМ – r=-0,51 (p<0,001). Отримані дані про адекватне забезпечен-

ня механізмів регуляції за ІІІ типу погоди в ортостазі можна пояснити ком-

пенсаторним зменшенням споживання кисню, яке виявилося при інших 

функціональних пробах. 

При аналізі кореляційних зв’язків було виявлено наступне. У чоловіків 

без психоемоційного напруження за всіх типів погоди при нормальній 

парасимпатичній регуляції спостерігалося менше споживання кисню. Коефі-

цієнти кореляції між Кдих та ІМ за І, ІІ і ІІІ типів погоди становили 

відповідно: r=-0,35 (p<0,02), r=-0,39 (p<0,002), r=-0,48 (p<0,001), між К 30/15 

та ІМ – r=-0,33 (p<0,01), r=-0,27 (p<0,05), r=-0,35 (p<0,05). При підвищеній 

симпатичній регуляції за ІІІ типу погоди зросло споживання кисню (r=0,33, 

p<0,05 між Ізо та ІМ). У чоловіків з психоемоційним напруженням за ІІІ типy 

погоди коефіцієнти кореляції дорівнювали: між Кдих і ІМ – r=-0,44 (p<0,01), 

між К 30/15 і ІМ – r=-0,51 (p<0,001). Отримані дані про адекватне забезпе-

чення механізмів регуляції за ІІІ типу погоди в ортостазі можна пояснити 

компенсаторним зменшенням споживання кисню, яке виявилося при інших 

функціональних пробах. 

У жінок без психоемоційного напруження за всіх типів погоди при 

адекватній парасимпатичній і симпатичній активності спостерігалося більше 

споживання кисню. Коефіцієнти кореляції між Кдих та ІМ за ІІІ типу погоди 

становили r=0,56 (p<0,001), між К 30/15 і ІМ – r=0,46 (p<0,001), між Ізо та ІМ 

– r=0,28 (p<0,05). Це можна розцінити як механізм компенсації для забезпе-

чення киснем регуляторних структур головного мозку, зокрема довгастого 
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мозку, де розміщені центри регуляції роботи серцево-судинної системи та 

дихання. 

У жінок з психоемоційним напруженням при нормальній парасимпа-

тичній активності відмічено менше споживання кисню. Отримані при аналізі 

дані свідчать про адекватне забезпечення киснем регуляторних механізмів за 

І і ІІІ типів погоди в результаті зменшення його споживання. 

У жінок без психоемоційного напруження, порівняно з чоловіками, за 

ІІ типу погоди відмічено менші показники проби Вальсальви, що може 

вказувати на меншу реактивність одного з відділів АНС. 

У жінок з психоемоційним напруженням, порівняно з такою ж групою 

чоловіків, були менші показники приросту АТд у тесті з ізометричним 

навантаженням за І і ІІІ типів погоди, проби Вальсальви за ІІІ типу, що може 

свідчити про патологію з боку еферентної адренергічної ланки АНС, особ-

ливо за ІІІ типу погоди. Отже, автономні проби дали можливість уточнити 

механізми регуляції серцево-судинної системи за різних типів погоди. Для 

глибшого аналізу регуляторних механізмів було проведено спектральний 

аналіз АНС (таблиці 3.13–3.16).  

У всіх обстежених в ортостазі спостерігалося зростання хвиль низької 

та дуже низької частоти і зниження – високої частоти, що свідчило про 

адекватне збільшення тонусу симпатичної ланки АНС та зменшення 

парасимпатичної. 

У чоловіків без психоемоційного напруження у спокої за ІІІ типу 

погоди, порівняно з І, виявлено більше значення % LF, що вказувало на 

активацію підкіркового симпатичного вазомоторного центру за гіпоксичних 

умов. В ортостазі за ІІ типу погоди, порівняно з І і ІІІ, спостерігалася більша 

симпатична (значення LF) та менша парасимпатична (показник НF) актив-

ність. Очевидно, за ІІ типу погоди спрацьовував адекватний компенсаторний 

механізм, оскільки зросла активність вазомоторного центру.  
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Таблиця 3.13 

Показники спектрального аналізу структури серцевого ритму у чоловіків без психоемоційного напруження 

за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=48) ІІ тип погоди (n=50) ІІІ тип погоди (n=30) 

Фон Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

ТР, мc
2
 6780,08±773,16 6919,94±849,17 5778,88±632,54 5393,10±378,21 6575,80±912,59 6183,63±993,38 

VLF, мc
2
 1545,73± 

164,98 

2209,44± 

234,69
##

 

1319,18± 

137,52 

2050,02± 

184,23
##

 

1443,87± 

195,34 

2569,03± 

527,55
##

 

LF, мc
2
 2093,71± 

269,68 

2778,13± 

296,08 

1759,04± 

157,80 

2499,58± 

178,22
##

 

2522,73± 

402,35 

2508,13± 

329,49 

НF, мc
2
 3140,48± 

475,82 

1932,36± 

485,39 

2700,42± 

413,18 

843,46± 

153,39 
##, 

* 

2609,17± 

436,96 

1206,46± 

238,34
##

 

LF norm,  

ум. од. 

43,19±2,79 70,59±2,37 
##

 44,14±2,14 78,76±1,73 
##, 

* 49,75±2,81 70,92±2,72 
##, 

** 

HF norm,  

ум. од. 

56,81±2,79 29,41±2,37 
##

 55,86±2,14 21,24±1,73 
##, 

* 50,25±2,81 29,08±2,72 
##, 

** 

LF/HF 1,17±0,22 3,92±0,61 
##

 1,10±0,22 5,29±0,55 
##

 1,23±0,16 3,47±0,43 
##, 

** 

% VLF 25,14±1,11 35,91±2,08 
##

 24,26±0,97 38,31±1,96 
##

 23,75±1,44 39,89±2,84 
##

 

% LF 31,93±1,99 44,42±1,78 
##

 33,12±1,53 48,21±1,76 
##

 38,04±2,37 * 41,75±2,19 ** 

% HF 42,92±2,35 19,68±1,97 
##

 42,62±1,86 13,48±1,45 
##, 

* 38,20±2,23 18,37±2,27 
##

 

ІС 3,81±0,51 2,33±0,23 
##

 3,53±0,22 2,07±0,20 
##

 4,16±0,64 1,95±0,24 
##

 

Примітки: 1. * – різниця достовірна, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – різниця достовірна, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. ## – різниця достовірна, порівняно з фоном. 
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Таблиця 3.14 

Показники спектрального аналізу структури серцевого ритму у жінок без психоемоційного напруження за 

різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=50) ІІ тип погоди (n=57) ІІІ тип погоди (n=43) 

Фон Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

ТР, мc
2
 6452,54±669,05 5634,34±434,07 5466,95±546,91 5314,37±379,53 5396,42±602,02 7355,16±1001,48 

VLF, мc
2
 1299,58± 

127,46 

2054,08± 

163,51
##

 

1258,32± 

124,22 

2029,86± 

191,90 
##

 

1045,77± 

105,41 

2431,86± 

223,87
##

 

LF, мc
2
 1822,80± 

168,00 

2449,18± 

236,29
##

 

1768,53± 

182,84 

2141,17± 

176,47 

1391,93± 

124,57
#
 

2859,21± 

294,51 
##

 

НF, мc
2
 3330,30± 

471,14 

1131,04± 

164,46
##

 

2440,00± 

300,58* 

1141,82± 

130,11 
##

 

2958,72± 

438,11 

2063,99± 

610,46 

LF norm,  

ум. од. 

41,81±2,19 71,20±1,74 
##

 43,82±1,81 67,58±1,94
  ##, #

 37,94±2,20 ** 
#
 69,69±2,44 

##
 

HF norm,  

ум. од. 

58,19±2,19 28,80±1,74 
##

 55,12±2,00 32,42±1,94 
##, #

 62,07±2,21 ** 
#
 30,41±2,44 

##
 

LF/HF 0,87±0,09 3,31±0,33 
##

 1,00±0,17 3,09±0,37 
##, #

 0,74±0,09
#
 3,37±0,41 

##
 

% VLF 22,86±1,16 39,22±2,11 
##

 24,31±0,87 37,90±1,90 
##

 21,92±1,02 37,63±2,14 
##

 

% LF 31,88±1,62 42,86±1,61 
##

 33,12±1,48 41,44±1,59 
##, #

 29,21±1,57 
#
 42,55±1,79 

##
 

% HF 45,26±2,03 17,93±1,45 
##

 42,57±1,55 20,62±1,57 
##, #

 48,17±2,15 ** 
#
 19,80±2,11 

##
 

ІС 4,30±0,43 2,17±0,28 
##

 3,62±0,29 2,11±0,19 
##

 4,15±0,35 2,13±0,21 
##

 

Примітки: 1. * – різниця достовірна, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – різниця достовірна, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. # – різниця достовірна, порівняно з чоловіками; 

                  4. ## – різниця достовірна, порівняно з фоном. 
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Таблиця 3.15 

Показники спектрального аналізу структури серцевого ритму у чоловіків з психоемоційним напруженням за 

різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=37) ІІ тип погоди (n=32) ІІІ тип погоди (n=23) 

Фон Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

ТР, мc
2
 5276,62±680,62 5180,54±440,05 6260,37±817,53 5938,59±919,37 5977,13±789,55 5193,22±616,79 

VLF, мc
2
 2426,51± 

321,06
&
 

2110,84± 

237,05 

2917,91± 
356,39

&
 

1917,50± 
281,68 

##
 

2676,52± 

321,94
&
 

1921,30± 

257,84 

LF, мc
2
 1427,32± 

211,58 

2348,16± 

204,81
##

 

1643,92± 
257,70 

2416,31± 

305,65 

1628,13± 

302,99 

2551,30± 

346,77
##

 

НF, мc
2
 1422,78± 

210,39
&
 

721,59± 

131,32 
## &

 

1698,50± 
276,79

&
 

1604,78± 
537,48 

1672,35± 

249,77 

720,51± 

143,96
 ##

 

LF norm,  

ум. од. 

52,80±2,50 
&
 79,19±1,61

 ##
 
&
 51,08±2,43 

&
 75,54±2,93 *, 

##
 48,92±3,36 79,39±2,49 

##
 
&
  

HF norm,  

ум. од. 

47,20±2,50 
&
 20,81±1,61 

##
 
&
 48,89±2,42 

&
 27,46±2,93 *, 

##
 51,08±3,36 20,61±2,49 

##
 
&
  

LF/HF 1,44±0,18 5,09±0,63 
##

 1,22±0,12 3,68±0,38 
##

 
&
 1,35±0,33 5,32±0,72 ** 

##
 
&
  

% VLF 45,70±1,73 
&
 40,20±2,46 48,16±1,96 

&
 34,14±2,69 

##
 45,88±1,76 

&
 38,23±2,77 

##
 

% LF 28,55±1,59 46,85±1,92 
##

 26,20±1,41 
&
 47,03±2,56 

##
 26,52±2,02 

&
 49,27±2,91 

##
 
&
  

% HF 25,75±1,68 
&
 12,94±1,36 

##
 
&
  25,63±1,64 

&
 18,84±2,67 *, 

##
 27,58±2,01 

&
 12,51±1,55 **, 

##
 

ІС 1,28±0,07 
&
 1,88±0,19 

##
 1,18±0,08 

&
 2,72±0,40 

##
 1,25±0,08 

&
 2,12±0,36 

##
 

Примітки: 1. * – різниця достовірна, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – різниця достовірна, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. ## – різниця достовірна, порівняно з фоном; 

                  4. & – різниця достовірна, порівняно з чоловіками без психоемоційного напруження. 
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Таблиця 3.16 

Показники спектрального аналізу структури серцевого ритму у жінок з психоемоційним напруженням за 

різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=42) ІІ тип погоди (n=36) ІІІ тип погоди (n=19) 

Фон Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

ТР, мc
2
 4781,29± 

548,98 

5216,09± 

435,88 

4505,47±515,54 5258,58± 
653,64 

4190,79± 

885,92 

11671,26± 

5322,42 

VLF, мc
2
 2088,86±215,29

&
 2037,52±207,04 2128,61±239,27

&
 2032,78±232,56 1870,53±375,97

&
 2429,47±494,03 

LF, мc
2
 1309,95± 

156,73
&
 

2205,76± 

207,76
##

 

1203,64± 
126,47

&
 

2309,67± 
257,49

##
 

1051,89± 

225,94
#
 

4118,42± 

1544,83 

НF, мc
2
 1382,40± 

197,20
&
 

975,24± 

175,76 

1173,28± 
190,81

&
 

926,25± 
279,00 

1268,32± 

384,40
&
 

5123,53± 

3440,80 

LF norm,  

ум. од. 

51,24± 

1,95 
&
 

73,03± 

1,86 
#, ##

 

54,90± 

2,01 
&
 

75,94± 

1,76 
##

 
&
 

48,83± 

3,86 
&
 

66,68± 

3,53 ** 
#, ##

 

HF norm,  

ум. од. 

48,76± 

1,95 
&
 

26,97± 

1,86 
#, ##

 

45,10± 

2,01 
&
 

24,06± 

1,76 
##

 
&
 

51,17± 

3,86 
&
 

33,32± 

3,53 ** 
#,  ##

 

LF/HF 1,22±0,11 
&
 3,48±0,30 

#, ##
 1,39±0,12 3,99±0,36 

##
 1,22±0,21 

&
 2,79±0,48 ** 

#, ##
 

% VLF 45,78±1,48 
&
 40,97±2,71 47,23±1,63 

&
 38,62±2,18 

##
 45,89±2,27 

&
 36,00±3,41 

##
 

% LF 27,17±0,95 
&
 42,51±1,89 

##
 28,42±1,12 

&
 46,61±1,96 

##
 
&
  26,39±2,38 41,53±2,34 

#, ##
 

% HF 27,04±1,46 
&
 16,52±1,64

 ##
 24,36±1,53 

&
 14,77±1,24 

##
 
&
  27,70±2,55 

&
 22,47±3,43 ** 

#
 

ІС 1,26±0,06 
&
 2,09±0,29 

##
 1,20±0,07 

&
 1,93±0,18 

##
 1,27±0,10 

&
 2,55±0,54 

##
 

Примітки: 1. ** – різниця достовірна, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  2. # – різниця достовірна, порівняно з чоловіками; 

                  3. ## – різниця достовірна, порівняно з фоном; 

                  4. & – різниця достовірна, порівняно з жінками без психоемоційного напруження. 
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У жінок без психоемоційного напруження у спокої за ІІ типу погоди, 

порівняно з І, був менший НF, за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, відмічено 

зростання НF norm, % НF та зменшення LF norm, що вказувало на зростання 

тонусу парасимпатичного відділу АНС за І і ІІІ типів. Це можна розцінити як 

компенсаторні механізми, а саме більший периферичний вагусний контроль 

(за І типу погоди) і киснезберігаючий ефект за гіпоксичних умов атмосфери 

ІІІ типу. 

У чоловіків з психоемоційним напруженням у спокої не виявлено різ-

ниці між показниками залежно від типів погоди. В ортостазі за ІІ типу пого-

ди, порівняно з І і ІІІ, відмічено більшу активність парасимпатичної та меншу 

– симпатичної ланки регуляції, що свідчило про зниження функціональних 

резервів. 

У жінок з психоемоційним напруженням у спокої не було різниці 

показників за різних типів погоди. В ортостазі за ІІІ типу, порівняно з ІІ, 

виявлено більшу активність парасимпатичної та меншу – симпатичної ланки 

АНС. Очевидно, ортостатичне навантаження для жінок було меншим 

впливим, ніж виконання автономних проб, при яких виявлено недостатність 

парасимпатичної ланки регуляції. 

За всіх типів погоди у чоловіків і жінок без психоемоційного 

напруження, порівняно з особами з психоемоційним напруженням, в 

положенні лежачи спостерігалася адекватна активація парасимпатичного 

відділу АНС. 

Відмічено більші значення показників індексу централізації в кліно-

стазі у осіб без психоемоційного напруження і зменшення їх в ортостазі. Тоб-

то, якщо в положенні лежачи переважали периферичні механізми регуляції, 

то при переході в ортостаз активувалися вищі відділи регуляції. У молодих 

людей з психоемоційним напруженням висока вихідна активність централь-

них контурів регуляції при переході в ортостаз зменшувалася (хоч % VLF за І 

типу погоди достовірно не змінювався) і вірогідно не відрізнялася від показ-

ників осіб без психоемоційного напруження. Таке зменшення централізації 
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може свідчити про зниження функціональних резервів при психоемоційному 

напруженні та бути предиктором розвитку патології серцево-судинної 

системи. 

У жінок без психоемоційного напруження, порівняно з чоловіками, за 

ІІ типу погоди в ортостазі, за ІІІ типу погоди в кліностатичному положенні, у 

жінок з психоемоційним напруженням за І і ІІІ типів погоди в ортостазі 

виявлено менше включення симпатичної ланки та більше парасимпатичної в 

регуляторні процеси. Виходячи з отриманих даних, за цих умов для жінок 

ортостатичне навантаження було недостатнім для активації регуляторних 

механізмів. Можливо, це пов’язано з їх більшою фізичною активністю, мен-

шими антропометричними показниками або меншими функціональними ре-

зервами. При кореляційному аналізі виявлено, що такі зміни були адапта-

ційними та сприяли меншому споживанню кисню. Індекси кореляції у жінок 

без психоемоційного напруження за ІІ типу погоди в ортостазі між ІМ і % 

VLF r=0,33 (p<0,01), за ІІІ типу погоди в кліностазі між ІМ і % LF r=0,33 

(p<0,01), у жінок з психоемоційним напруженням за І і ІІІ типів погоди в 

ортостазі між ІМ і VLF r=-0,34 (p<0,02), між ІМ і % LF r=0,47 (p<0,01). 

У обстежених без психоемоційного напруження обох статей, порівняно 

з особами з його наявністю, за всіх типів погоди відмічено значно менший 

клас ритмограми, вищі функціональний стан і рівень функціонування 

фізіологічної системи (крім чоловіків за ІІІ типу погоди). Це вказувало на те, 

що люди без психоемоційного напруження мали кращі механізми регуляції. 

У жінок без психоемоційного напруження за ІІ типу погоди адаптаційні 

резерви були вищі, ніж у чоловіків, на 45,6 % (p<0,05). За ІІІ типу погоди в 

жінок з психоемоційним напруженням, порівняно з чоловіками, відмічено на 

39,4 % (p<0,05) менший рівень функціонального стану, але на 90,5 % (p<0,05) 

більші адаптаційні резерви. 

Оскільки окремі показники не вдалося до кінця пояснити викладеними 

вище результатами, було проведено часовий аналіз результатів структури 

серцевого ритму (таблиці 3.17 і 3.18).       
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Таблиця 3.17 

Показники часового аналізу структури серцевого ритму в чоловіків за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Фон Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

Особи без психоемоційного напруження 

 n=48 n=50 n=30 

RRNN, мс 867,98±17,91 671,58±11,81 
##

 873,76±17,47 654,42±12,81 
##

 873,97±15,80 666,30±17,15 
##

 

SDNN, мс   75,00±4,56 69,77±4,74 69,74±3,69 63,18±2,87 74,33±5,41 66,43±4,88 

RMSSD, 

мс 

74,83±6,14 48,17±6,68 
##

 71,08±5,14 34,40±3,85 
##

 70,93±6,13 42,63±5,15 
##

 

pNN50, % 36,84±3,13 8,04±1,28 
##

 35,25±3,14 6,17±0,88 
##

 32,32±3,40 6,77±1,35 
##

 

CV, % 8,53±0,44 10,25±0,63 
##

 7,97±0,38 9,46±0,37 
##

 8,36±0,51 9,84±0,56 

Особи з психоемоційним напруженням 

 n=37 n=32 n=23 

RRNN, мс 869,65±24,37 669,38±14,85 
##

 824,50±19,65 640,28±15,56 
##

 851,78±22,13 639,35±13,99 
##

 

SDNN, мс   65,05±4,94 62,86±3,39 70,00±4,89 63,12±5,74 70,09±5,17 59,61±3,99 

RMSSD, 

мс 

53,49±5,14 
&
 35,16±4,88 54,94±5,38 

&
 40,87±7,84 58,56±5,81 31,43±4,14 

##
 

pNN50, % 28,26±3,77 6,64±1,13 
##

 26,24±3,46 4,49±0,85 
##

 30,22±4,12 5,48±0,96 
##

 

CV, % 7,30±0,43 
&
 9,30±0,39 

##
 8,42±0,49 9,60±0,77 8,18±0,54 9,22±0,50 

Примітки: 1. ## – різниця достовірна, порівняно з фоном; 

                  2. & – різниця достовірна, порівняно з особами без психоемоційного напруження. 
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Таблиця 3.18 

Показники часового аналізу структури серцевого ритму у жінок за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Фон Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

Особи без психоемоційного напруження 

 n=50 n=57 n=43 

RRNN, мс 850,12± 

13,50 

677,98± 

10,13 
##

 

835,32± 

14,77 

673,28± 

10,49 
##

 

860,65± 

15,92 

689,44± 

11,62 
##

 

SDNN, мс   72,68±3,95 64,78±2,84 66,96±3,39 64,02±2,58 67,33±4,28 73,58±5,06 

RMSSD, мс 75,48±5,55 41,26±3,85 
##

 66,88±4,17 42,63±3,67 
##

 73,21±6,36 52,12±7,84 
##

 

pNN50, % 38,50±2,89 7,90±0,99 
##

 32,56±2,69 7,05±0,91 
##

 35,18±3,34 9,08±1,19 
##

 

CV, % 8,50±0,42 9,52±0,40 7,93±0,35 9,48±0,35 
##

 7,69±0,41 10,56±0,67 
##

 

Особи з психоемоційним напруженням 

 n=42 n=36 n=19 

RRNN, мс 755,95± 

16,13 
&
 

640,07± 

11,20 
#,
 
## &

 

777,94± 

17,68 
&
 

646,31± 

15,05 
##

 

791,53± 

31,28 
&
 

664,16± 

24,01 
##

 

SDNN, мс   59,33±3,62 
&
 60,48±2,60 58,53±3,53 61,47±3,83 54,95±5,51 81,00±17,51 

#
 

RMSSD, мс 47,21±4,03 
&
 34,26±3,16 

##
 46,31±3,79 

&
 33,86±4,83 

##
 46,58±6,33 

&
 66,58±26,09 

pNN50, % 21,75±3,24 
&
 5,29±0,78 

## &
 21,78±2,74 

&
 5,60±0,80 

##
 22,80±4,24 

&
 6,26±1,34 

##
 

CV, % 7,77±0,41 9,46±0,39 
##

 7,50±0,40 9,54±0,62 
##

 7,04±0,72 12,22±2,72 

Примітки: 1. # – різниця достовірна, порівняно з чоловіками; 

                  2. ## – різниця достовірна, порівняно з фоном; 

                  3. & – різниця достовірна, порівняно з особами без психоемоційного напруження. 
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За результатами часового аналізу виявлено, що в обстежених в 

ортостазі зменшилися парасимпатичні впливи. Так, у всіх осіб за І, ІІ і ІІІ 

типів погоди були менші показники RRNN, pNN50, у чоловіків без психоемо-

ційного напруження за всіх типів погоди, чоловіків з психоемоційним напру-

женням за ІІІ типу, всіх жінок, крім осіб з психоемоційним напруженням за 

ІІІ типу, виявлено менший RMSSD.  

У чоловіків без психоемоційного напруження за І і ІІ типів погоди, 

жінок за ІІ і ІІІ типів, чоловіків з психоемоційним напруженням за І типу 

погоди, жінок з психоемоційним напруженням за І і ІІ типів погоди 

збільшувався CV. Зростання CV вказувало на активацію симпатичного 

відділу АНС переважно через збільшення частоти, а не сили серцевих 

скорочень, що свідчило про неекономний розхід енергії.  

Відмічено різницю між групами обстежених без та з психоемоційним 

напруженням. Так, у кліностазі за І типу погоди у чоловіків без психоемо-

ційного напруження були більші RMSSD, CV, за ІІ – RMSSD, тобто 

спростерігався менший симпатичний та більший парасимпатичний тонус 

АНС на діяльність серця. У кліностатичному положенні у жінок без 

психоемоційного напруження за І типу погоди виявлено більші значення 

RRNN, SDNN, RMSSD, pNN50, в ортостазі – вищі RRNN, pNN50, тобто 

більші парасимпатичні регуляторні впливи. Коефіцієнти кореляції між ІМ і 

pNN50 були у кліностазі – r=-0,54 (p<0,001), в ортостазі – r=-0,38 (p<0,002), 

тобто, відмічено менше споживання кисню. 

За ІІ типу погоди у вихідному стані у практично здорових жінок без 

психоемоційного напруження, порівняно з жінками з його наявністю, були 

більші значення RRNN, RMSSD, pNN50 (r=-0,57, p<0,001). За ІІІ типу погоди 

у здорових жінок без психоемоційного напруження виявлено більші 

показники RRNN, RMSSD, pNN50. Коефіцієнт кореляції між ІМ і pNN50 у 

кліностазі дорівнював r=-0,46 (p<0,002). 
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Негативні кореляційні зв’язки між споживанням кисню і парасимпа-

тичною активністю було виявлено й у обстежених з психоемоційним 

напруженням, але у них переважав тонус симпатичного відділу АНС.  

Спостерігалася незначна статева різниця у досліджуваних показниках. 

У жінок з психоемоційним напруженням, порівняно з чоловіками, у спокої за 

І типу погоди був менший RRNN, за ІІІ – SDNN, тобто менша автономна 

регуляція кровообігу.  

У обстежених було проведено аналіз результатів тесту FPI за різних ти-

пів погоди. Виявлено, що за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ типом, у чоловіків 

без психоемоційного напруження з’являлася тривожність, невпевненість у 

собі, вони реагували на звичайні життєві ситуації за пасивно-захисним 

типом.  

У жінок з психоемоційним напруженням за ІІІ типу погоди, порівняно 

з І і ІІ типами, зростали імпульсивність, неконтрольована агресія, порівняно з 

ІІ типом, збільшилося прагнення до довірливо-відвертої взаємодії з оточен-

ням, тобто виникали порушення, які характеризують гіпоксичний стан.  

У всіх чоловіків, порівняно з жінками, за І, ІІ і ІІІ типів погоди була 

менша невротичність. У чоловіків без психоемоційного напруження за всіх 

типів погоди відмічено меншу невротичність, емоційну лабільність, більші 

агресивне ставлення до соціального оточення і виражене намагання доміну-

вати, перебіг психічної діяльності за чоловічим типом, за І і ІІ типів погоди 

була менша тривожність, за ІІ – більша екстравертованість. У чоловіків з 

психоемоційним напруженням за І типу погоди спостерігалася більша агре-

сивність, товариськість, урівноваженість, екстравертованість, перебіг психіч-

ної діяльності за чоловічим типом, за ІІ – агресивність, екстравертованість, 

перебіг психічної діяльності за чоловічим типом, за ІІІ – менша депре-

сивність, дратівливість, емоційна лабільність. Ці дані свідчили про кращу 

психічну адаптованість чоловіків, що, можливо, пов’язано з дією статевих 

гормонів. У групі жінок спостерігалося більше напруження регуляторних 
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механізмів, тобто розвивався стрес-синдром, що відображалося погіршенням 

психологічного стану.  

Найбільше кореляційних зв’язків між шкалами тесту FPI виявлено у 

чоловіків без психоемоційного напруження за І типу погоди (45 із 66 

можливих), у чоловіків з психоемоційним напруженням – за ІІІ типу погоди 

(38), у жінок без психоемоційного напруження за ІІ типу погоди (42), у жінок 

з психоемоційним напруженням – за ІІІ типу погоди (43). Отже, за ІІІ типу 

погоди при психоемоційному напруженні страждала психічна діяльність. Це 

може вказувати на неспецифічну реакцію (стадію тривоги за Г. Сельє) у 

виникненні загального адаптаційного синдрому, оскільки в цей час 

спостерігалася підвищена синхронізація різних фізіологічних систем, що 

проявлялося збільшенням кількості міжсистемних кореляційних зв’язків. 

На підставі аналізу результатів даних досліджень можна зробити 

наступні проміжні висновки: 

1. За всіх типів погоди серед метеочутливих осіб виявлено менше 

чоловіків – (41,3±3,5) % та більше жінок – (73,6±3,0) %. 

2. Помірна активність симпатичного відділу АНС сприяє адаптації об-

стежених до різних типів погоди: метеостійких – до ІІІ, метеочутливих – до І, 

ІІ і ІІІ. При цьому зростає робота серця, хвилинний об’єм кровообігу, спожи-

вання кисню у метеостійких осіб. У метеочутливих обстежених показники не 

залежать від типу погоди. Серед метеочутливих осіб за всіх типів погоди спо-

стерігається лабільність артеріального тиску та пульсу. 

3. Серед метеостійких і метеочутливих осіб за всіх типів погоди є люди 

з напруженням механізмів адаптації, низькими функціональними резервами 

серцево-судинної системи, що може бути предиктором ризику розвитку 

серцево-судинної патології з віком.  

4. Показники електрокардіографії вказують на статеві відмінності при 

розвитку біоелектричних явищ за різних типів погоди у групах практично 

здорових обстежених без та з психоемоційним напруженням. Найбільші по-
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рушення виявлено у жінок з психоемоційним напруженням за ІІІ типу пого-

ди. 

5. У лежачому положенні в обстежених обох статей не виявлено залеж-

ності показників від типів погоди, переважає тонус парасимпатичного відді-

лу АНС. При ортостатичному навантаженні в обстежених за всіх типів пого-

ди спрацьовують нормальні механізми регуляції – адекватно зростає тонус 

симпатичного відділу АНС і зменшується – парасимпатичного відділу. 

6. У практично здорових обстежених без психоемоційного напруження 

за всіх типів погоди результати варіаційного, спектрального, часового 

аналізів показали вищу активність парасимпатичного відділу АНС, меншу 

потребу в кисні, що свідчить про високі адаптаційні можливості, 

функціональні резерви серцево-судинної системи та адекватні механізми 

регуляції. В ортостазі адекватно зростає тонус симпатичного відділу АНС, за 

ІІІ типу погоди активується підкірковий симпатичний вазомоторний центр. 

При функціональних тестах механізми регуляції адекватні.  

7. В обстежених з психоемоційним напруженням у спокої не виявлено 

різниці показників залежно від типів погоди. В ортостазі у них за І і ІІІ типів 

погоди виявлено нормальні функціональні резерви й адекватна регуляція, але 

споживання кисню в спокої за І і ІІІ типів погоди вище, ніж у людей без 

психоемоційного напруження, за ІІ типу функціональні резерви знижені. 

Висока вихідна активність центральних контурів регуляції зменшується при 

переході в ортостаз, що свідчить про недостатність функціональних резервів 

та може сприяти розвитку патології серцево-судинної системи. 

8. У жінок без психоемоційного напруження у кліностатичному 

положенні за І і ІІІ типів погоди, поріняно з ІІ, переважає тонус 

парасимпатичної ланки регуляції. В ортостазі відмічено адекватні механізми 

регуляції: за І і ІІ типів зростає активність симпатичної ланки, за ІІІ типу її 

стимуляція урівноважується парасимпатичною активацією, тобто 

вазомоторний центр функціонує адекватно для забезпечення нормальної 



 125 

діяльності серцево-судинної системи. За ІІ і ІІІ типів погоди менша 

адренергічна реактивність.  

9. У жінок з психоемоційним напруженням за всіх типів погоди більше 

споживання кисню, ніж у людей без психоемоційного напруження, в 

ортостазі у них менша адренергічна реактивність. Найгірші адаптаційні 

можливості виявлено у жінок з психоемоційним напруженням за ІІІ типу 

погоди, як у спокої (порушуються процеси деполяризації, зменшується 

функціональна спроможність синоатріального вузла адаптуватися до 

симпатичних впливів, знижуються адаптаційні можливості), так і при 

функціональних навантаженнях (недостатня симпатична регуляція, менша 

вегетативна реактивність). 

10. Автономні проби дають можливість уточнити механізми регуляції 

серцево-судинної системи за різних типів погоди. За їх результатами у осіб 

без психоемоційного напруження не встановлено залежності показників від 

типу погоди. Відмічено недостатність окремих ланок АНС при 

психоемоційному напруженні: у чоловіків за ІІ типу погоди парасимпатичної 

або барорефлекторної ланки, у жінок – за І типу симпатичної, за ІІІ типу 

парасимпатичної або барорефлекторної, що свідчить про патологію з боку 

еферентної адренергічної ланки АНС. 

11. Психічна адаптованість у чоловіків краща, ніж у жінок. За І типу 

погоди у чоловіків без психоемоційного напруження, за ІІ – у жінок без 

психоемоційного напруження, за ІІІ – у всіх обстежених з психоемоційним 

напруженням страждає психічна діяльність, спостерігається підвищена 

синхронізація різних фізіологічних систем, що проявляється збільшенням 

кількості міжсистемних кореляційних зв’язків.  
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РОЗДІЛ 4 

РЕГУЛЯЦІЯ РОБОТИ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ ЗАЛЕЖНО 

ВІД ПСИХОЛОГІЧНИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ ЛЮДИНИ ЗА РІЗНИХ 

ТИПІВ ПОГОДИ 

 

Оскільки виявлено психогенну напруженість студентів, було прове-

дено психологічне обстеження молодих чоловіків і жінок віком 16–22 

років. Перед початком кожного тестування досліджуваних інформували 

про умови його проведення та методики, які будуть використовуватися. 

Їм надавали гарантії нерозголошення отриманої інформації, що відпові-

дає принципам інформаційної згоди. Обстежувані не залежали від дослід-

ника і не отримували грошової винагороди. 

Завданням обстеження було зробити загальну психологічну оцінку 

студентів, виявити осіб, психологічні особливості яких сприяють виник-

ненню або погіршують перебіг серцево-судинної патології (підвищені три-

вожність, депресивність, неурівноваженість), виявити психофізіологічні 

показники, які залежать від погодних умов, з’ясувати прогноз захворюва-

ності на серцево-судинну патологію у майбутньому і встановити механіз-

ми регуляції кардіогемодинаміки та вегетативного забезпечення серцево-

го ритму залежно від психофізіологічних особливостей за різних типів 

погоди. 

 

4.1. Психофізіологічні особливості молодих практично здорових 

осіб  

 

Для виявлення рівня нейротизму за допомогою тесту Айзенка було 

обстежено 134 молодих чоловіків та 154 молодих жінки. 

Обстежені особи чоловічої статі були схильні до демонстрації 

бажаного для них профілю, щоб навколишні краще думали про них. Вони 

були менше задоволені собою, більше схильні діяти залежно від ситуації, 
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підлаштовуватися під оточення. Можливо, це є одим з механізмів соціальної 

адаптації даного віку. Жінки були дещо щиріші у своїх відповідях, легше 

йшли на контакт, були більше задоволені собою, менше потребували похвали 

навколишніх, хоча рівень нейротизму в них був на 12,61 % вищий, порівняно 

з чоловіками (p<0,002). Можливо, більша відвертість є механізмом адаптації 

при високому рівні нейротизму, збудженні структур головного мозку, які від-

повідають за емоційну сферу. Також при зростанні відвертості у обстежу-

ваних збільшувалася кількість скарг щодо самопочуття. При аналізі резуль-

татів виявлено, що серед чоловіків переважали емоційностабільні особи, се-

ред жінок – емоційнонестабільні. 

Анкети осіб, які мали за шкалою щирості 5 і більше балів, у подаль-

шому аналізі даного підрозділу не використовували. 

За І типу погоди було обстежено 47 чоловіків і 72 жінки, за ІІ – 35 чо-

ловіків і 33 жінки, за ІІІ, відповідно, 34 чоловіки і 31 жінка (табл. 4.1).  

Таблиця 4.1 

Результати тесту Айзенка серед молодих чоловіків і жінок за різних 

типів погоди (М±m) 

Тип 

погоди 

Стать n Показник 

Неправда Екстравертованість Нейротизм 

І Чоловіки 

Жінки 

47 

72 

2,34±0,16 

1,93±0,15 

13,15±0,45 

13,14±0,42 

12,83±0,50 

14,50±0,45 

ІІ Чоловіки 

Жінки 

35 

33 

2,43±0,21 

1,79±0,23 

13,43±0,57 

14,24±0,50 

11,37±0,76 

13,91±0,67 

ІІІ Чоловіки 

Жінки 

33

31 

2,21±0,19 

2,55±0,53 

13,21±0,62 

13,81±2,02 

13,61±0,74** 

13,81±1,97 

Примітка. **– достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди. 

 

У чоловіків за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, на 19,70 % вищий 

нейротизм (p<0,05). Різниці в рівні естравертованості за різних типів погоди 

не відмічено, що може свідчити про генетичну детермінованість показника. 

З метою вивчення психологічних особливостей обстежених було про-

ведено тестування за допомогою опитувальника FPI форма В. У частини 
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студентів за шкалою відвертості показники були 7 і менші. Такі анкети для 

подальшого аналізу в даному підрозділі не враховували. 

У всіх обстежених виявлено високі значення показників за шкалами IV 

(нестійкий емоційний стан із схильністю до афективного реагування). В осіб 

чоловічої статі були також високі значення показників за шкалою VII 

(агресивне відношення до соціального оточення, виражене намагання домі-

нувати). Усі інші значення знаходилися на середньому рівні. Можливо, сту-

денти молодших курсів ще не зовсім адаптовані психологічно до навчання, а 

молоді чоловіки намагалися самоствердитися. 

У молодих жінок, порівняно з чоловіками, були значно вищі рівні нев-

ротичності (шкала І) та депресивності (шкала ІІІ), виявлено більшу схиль-

ність до стресового реагування на звичайні життєві ситуації за пасивно-за-

хисним типом, тривожність, невпевненість (шкала VIIІ), часті коливання 

настрою, підвищену збудливість, дратівливість (шкала ХІ). У молодих чоло-

віків, порівняно з жінками, були вищі імпульсивність (шкала ІІ), впевненість 

у собі, оптимістичність, активність (шкала VI), екстравертивність (шкала Х), 

перебіг психічної діяльності за чоловічим типом (ХІІ). Можливо, вищий рі-

вень тестостерону забезпечував такі зміни. У жінок виявлені порушення мог-

ли бути пов’язані з гормональними змінами, з більшою уразливістю до пси-

хо-емоційних стресів. Отримані результати можуть вказувати на наявність 

психоемоційного напруження, бути предикторами розвитку соматизованих 

розладів, порушень АНС, розвитку серцево-судинної патології. 

Зміни показників FPI тесту за різних типів погоди подано в табл. 4.2.  

Високі значення показників за всіх типів погоди було відмічено в 

чоловіків за шкалою VII, а також за І і ІІІ типів за шкалою ІV. У жінок за всіх 

типів погоди спостерігалися високі показники за шкалою ІV. Відмічено 

значно вищий рівень відвертості за ІІІ типу погоди, порівняно з І і ІІ типами. 

Останнє свідчить про необхідність довірливо-відвертої взаємодії з оточенням 

за гіпоксичних умов атмосфери і може бути зумовлене посиленням 

діяльності правої півкулі головного мозку. 
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За всіх типів погоди в чоловіків були достовірно вищі значення за 

шкалами VІІ, Х, ХІІ, нижчі за шкалами І, ІІІ, VІІІ, ХІ. За І типу погоди обсте-

жені були більше захищені від впливу стрес-факторів звичайних життєвих 

ситуацій, упевнені в собі, оптимістичні, активні. 

Таблиця 4.2 

Показники FPI тесту за різних типів погоди (М±m) 

Шкала Стать І тип погоди 

Чоловіки (n=110) 

Жінки (n=144) 

ІІ тип погоди 

Чоловіки (n=108) 

Жінки (n=112) 

ІІІ тип погоди 

Чоловіки (n=46) 

Жінки (n=47) 

I Чоловіки  

Жінки 

5,34±0,20 

6,26±0,17 
#
 

5,13±0,21 

6,24±0,19 
#
 

5,02±0,33 

6,55±0,30 
#
 

II Чоловіки 

Жінки 

6,55±0,19 

6,16±0,17 

6,66±0,19 

6,31±0,19 

6,93±0,29 

6,66±0,28 

III Чоловіки 

Жінки 

5,78±0,18 

6,27±0,16 
#
 

5,86±0,20 

6,51±0,17 
#
 

5,67±0,30 

6,62±0,23 
#
 

IV Чоловіки  

Жінки 

7,03±0,15 

7,18±0,14 

6,95±0,18 

7,12±0,15 

7,26±0,20 

7,32±0,21 

V Чоловіки 

Жінки 

4,95±0,20 

4,53±0,17 

4,46±0,21 

4,62±0,18 

4,93±0,32 

4,32±0,27 

VI Чоловіки 

Жінки 

5,69±0,19 

4,96±0,16 
#
 

5,46±0,16 

5,10±0,19 

5,13±0,33 

4,91±0,32 

VII Чоловіки  

Жінки 

7,41±0,12 

6,28±0,16 
#
 

7,40±0,14 

6,24±0,17 
#
 

7,30±0,21 

6,13±0,28 
#
 

VIII Чоловіки 

Жінки 

5,45±0,20 

6,35±0,16 
#
 

5,10±0,21 

6,40±0,18 
#
 

5,63±0,29 

6,62±0,27 
#
 

IX Чоловіки 

Жінки 

8,42±0,05 

8,34±0,04 

8,42±0,05 

8,39±0,05 

8,63±0,07 *
,
 ** 

8,57±0,07 *
,
 ** 

X Чоловіки  

Жінки 

6,54±0,15 

5,85±0,15 
#
 

6,37±0,17 

5,84±0,16 
#
 

6,67±0,26 

5,83±0,30 
#
 

XI Чоловіки 

Жінки 

5,65±0,17 

6,59±0,15 
#
 

5,66±0,20 

6,45±0,17 
#
 

5,63±0,29 

6,91±0,22 
#
 

XIІ Чоловіки 

Жінки 

5,94±0,20 

4,06±0,19 
#
 

5,72±0,21 

4,04±0,22 
#
 

5,48±0,34 

3,72±0,32 
#
 

Примітки: 1. * – достовірність різниці, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – достовірність різниці, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. # – достовірність різниці, порівняно з чоловіками. 

 

Оскільки на виникнення серцево-судинної патології впливає більшість 

високих значень тесту FPI, було зроблено аналіз кількості осіб з низьким, 

середнім і високим рівнями за різними шкалами. Переважна більшість моло-
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дих чоловіків мали високі значення рівня спонтанної агресивності, нестійко-

го емоційного стану, агресивного відношення до соціального оточення, вира-

женого намагання домінувати, екстравертованості. Для більшості молодих 

жінок були характерні високі значення невротичності, імпульсивності, депре-

сивності, нестійкого емоційного стану, тривожності, скутості, невпевненості, 

емоційної лабільності. Такі характеристики особистості сприяють розвитку 

порушень АНС у молоді та розвитку серцево-судинної патології у майбут-

ньому. Невелика група обстежених жінок мала низькі значення за шкалами 

невротичності, агресивності, депресивності, дратівливості, емоційної лабіль-

ності, тривожності, інтровертованості, сором’язливості, чоловіків – інтровер-

тованості, емоційної лабільності, фемінності, спонтанної та реактивної агре-

сивності, дратівливості, невротичності, депресивності, урівноваженості. Ви-

явлені особливості вказували на наявність стресу у більшості молодих осіб. 

За різних типів погоди спостерігалося зростання тривожності навіть се-

ред практично здорових осіб. Тому метою наступного психологічного обсте-

ження було виявити рівень ситуативної та особистісної тривожності у сту-

дентів ІІ курсу. За тестом Спілбергера протестовано 316 осіб (133 чоловіків і 

183 жінки). Cитуативна тривожність у чоловіків становила (39,35±0,67) балів, 

у жінок – (40,46±0,67) балів, особистісна – відповідно (42,29±0,62) і 

(46,87±0,58) балів. Отже, у студентів, незалежно від статі, помірно виражена 

ситуативна тривожність. Особистісна тривожність, порівняно з ситуативною, 

була вища у чоловіків на 7,47 % (p<0,002), у жінок – на 15,84 % (p<0,001). У 

жінок особистісна тривожність досягала високих цифр і була вища, порівня-

но з чоловіками, на 10,83 % (p<0,001). 

Результати зміни показників ситуативної та особистісної тривожності 

за різних типів погоди подано в табл. 4.3. 

У чоловіків за ІІІ типу погоди, порівняно з І і ІІ, зросла ситуативна три-

вожність. У жінок ні ситуативна, ні особистісна тривожність не залежали від 

погодних умов. Відмічено значно вищі показники особистісної тривожності 

за всіх типів погоди у жінок, порівняно з чоловіками. За І і ІІ типів погоди 
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особистісна тривожність була значно вища, ніж ситуативна, як у чоловіків, 

так і у жінок, за ІІІ типу ця закономірність спостерігалася тільки в жінок. 

Таблиця 4.3 

Тривожність студентів за різних типів погоди (М±m) 

Тип 

погоди 

Стать n Ситуативна  

тривожність 

Особистісна 

тривожність 

І Чоловіки 

Жінки 

50 

81 

38,76±1,06 

39,67±1,04 

42,90±0,88 
&
 

46,76±0,93 
#, &

 

ІІ Чоловіки 

Жінки 

62 

64 

38,34±1,11 

41,17±1,24 

41,18±0,92 
&
 

47,09±0,98 
#, &

 

ІІІ Чоловіки 

Жінки 

35 

47 

42,03±1,18*
, 
** 

41,06±1,09 

42,89±1,38 

47,34±0,97 
#, &

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – достовірність різниці, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. # – достовірність різниці, порівняно з чоловіками; 

                  4. & – достовірність різниці, порівняно з ситуативною 

тривожністю. 

 

Отже, ситуативна тривожність, незалежно від статі та погодних умов, у 

молоді виражена помірно. У жінок, порівняно з чоловіками, показники осо-

бистісної тривожності були значно вищі. Вони виявилися більші, ніж значен-

ня ситуативної тривожності, досягали високих цифр за всіх типів погоди. Си-

туативна й особистісна тривожність у жінок не залежали від типу погоди, у 

чоловіків ситуативна тривожність зростала за несприятливої погоди. 

В осіб обох статей виявлено середньої сили кореляційні зв’язки між 

ситуативною та особистісною тривожністю: у чоловіків r=0,49 (р<0,05), у 

жінок r=0,57 (р<0,05). Відмічено прямі кореляційні зв’язки між ситуативною 

та особистісною тривожністю за різних типів погоди: за І типу у чоловіків 

r=0,34 (р<0,05), у жінок – r=0,57 (р<0,05), за ІІ типу у чоловіків r=0,58 

(р<0,05), у жінок – r=0,74 (р<0,001), за ІІІ типу у чоловіків – r=0,51 (р<0,05). 

За ІІІ типу в жінок ситуативна тривожність не залежала від особистісної. 

Таким чином, за трьома тестами у жінок відмічено вищі показники 

нейротизму (тест Айзенка), особистісної тривожності (тест Спілбергера), 

тривожності, скутості, невпевненості, нестійкого емоційного стану (тест FPI). 
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Окремі відмінності втрачалися за різних типів погоди: нейротизм – за І і ІІ 

типів, особиснісна тривожність, скутість, невпевненість, нестійкий емоцій-

ний стан – за ІІІ типу. 

Проведено кореляційний аналіз результатів тестів Айзенка, Спілбер-

гера та FPI. Усього було обстежено 93 чоловіків і 120 жінок. Виявлено пози-

тивні кореляційні зв’язки середньої сили між ситуативною та особистісною 

тривожністю (тест Спілбергера), нейротизмом (тест Айзенка) та депресивні-

стю, емоційною лабільністю (тест FPI) у чоловіків і жінок, урівноваженістю 

та сором’язливістю у жінок. Отже, всі три тести були валідними, і в подаль-

шому обстежували студентів тільки за допомогою FPI тесту. 

При кластерному аналізі результатів у чоловіків і жінок за всіх типів 

погоди було виділено основний кластер, який об’єднував депресивність та 

емоційну лабільність, на які накладалися тривожність, невротичність, дратів-

ливість. Останній включався в даний кластер тільки у жінок (рисунки 4.1 і 

4.2). 
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Рис. 4.1. Діаграма кластерів, які об’єднують показники психологічного 

тесту FPI у чоловіків за ІІІ типу погоди. 
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Рис. 4.2. Діаграма кластерів, які об’єднують показники психологічного 

тесту FPI у жінок за ІІІ типу погоди. 

 

Такі особливості особистості якраз і впливають на розвиток психоемо-

ційного напруження, соматоформних розладів, серцево-судинної патології. 

Згідно літературних даних при наявності депресії погіршується стан хворих з 

серцево-судинною патологією. 

У чоловіків за всіх типів погоди можна було виділити ще один кластер, 

який об’єднував агресивність, дратівливість, відвертість. Це може вказувати 

на формування А типу особистості, що в майбутньому сприятиме виникнен-

ню інфаркту міокарда. Даний кластер у жінок виявлено тільки за ІІ типу по-

годи, але він не був основним. Інші групи кластерів залежали від типу погоди 

та статі. 

Оскільки виявлено умови виникнення серцево-судинної патології та 

зміни чутливості регуляторних структур головного мозку, було оцінено інди-

відуальне сприйняття часу (відмірювання часових еталонів). Тривалість інди-

відуального часу залежить від тривожності, напруженості, депресії. Суб’єк-

тивна внутрішня оцінка часу є одним із параметрів, що характеризують дію 
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стресора, і за її величиною можна скласти уявлення про адаптаційні можли-

вості людини. Цей тест також дає можливість оцінити роботу центральної 

нервової системи на момент обстеження і зробити прогноз про розвиток 

захворюваності в майбутньому (табл. 4.4). 

Таблиця 4.4 

Індивідуальна тривалість часу в молодих чоловіків і жінок за різних 

типів погоди (М±m) 

Час, с Стать І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

1  Чоловіки (n=32) 

Жінки (n=30) 

1,00±0,02 

1,04±0,03 

1,12±0,06
& 

1,06±0,02
&
 

0,98±0,02** 

1,05±0,03
#
 

3 Чоловіки (n=32) 

Жінки (n=30) 

2,75±0,06
& 

2,86±0,10 

2,66±0,07
& 

2,73±0,11
&
 

2,72±0,06
& 

2,76±0,12
&
 

5 Чоловіки (n=32) 

Жінки (n=30) 

4,68±0,11
& 

4,55±0,15
&
 

4,54±0,15
& 

4,41±0,18
&
 

4,87±0,11 

4,66±0,15
&
 

7 Чоловіки (n=32) 

Жінки (n=30) 

6,61±0,14
& 

6,40±0,21
&
 

6,43±0,20
& 

6,11±0,28
&
 

6,93±0,16 

6,52±0,25** 

10 Чоловіки (n=32) 

Жінки (n=30) 

9,66±0,21 

8,92±0,34
&
 

9,18±0,35
& 

8,46±0,39
&
 

9,97±0,20** 

9,21±0,33
# &

 

Примітки: 1. ** – достовірність різниці, порівняно з ІІ типом погоди; 

                   2. # – достовірність різниці, порівняно з чоловіками; 

                   3. & – достовірність різниці, порівняно з часовим еталоном. 

 

В обстежених у всі часові проміжки за ІІ типу погоди отримані резуль-

тати відрізнялися від еталонних. Найбільше наближені до еталонних були ре-

зультати за І (1 с) та ІІІ (1 і 7 с) типів погоди в усіх студентів. Отримані зна-

чення в жінок були переважно менші, ніж у чоловіків. Молоді жінки відтво-

рювали дещо точніше, ніж чоловіки, тільки 3 с за всіх типів погоди та 1 с за 

ІІ типу погоди.  

Результати, які отримано за ІІ типу погоди, вказують на захисну реак-

цію організму, адекватне функціонування серцево-судинної системи. Сприй-

няття часу регулюється фронтальною корою, гіпокампом, гіпоталамусом, пе-

риферичним відділом симпатичної ланки АНС. У попередньому розділі було 

показано, що за ІІ типу погоди знижуються функціональні резерви організму, 



 137 

активність парасимпатичної ланки АНС, тому, очевидно, відміряні часові 

проміжки відрізняються від еталонних. 

Статеві відмінності виявлено за ІІІ типу погоди у сприйнятті 1 і 10 с. За 

ІІ типу, порівняно з ІІІ, виявлено менш точні значення відтворення 1 і 10 с у 

чоловіків і 7 с у жінок. За ІІІ типу погоди чоловіки відтворювали точніше 1 і 

10 с. 

Найточніше відтворення 1 с спостерігалося за ІІІ типу погоди. Трива-

лість індивідуальної одиниці часу у чоловіків за І типу погоди дорівнювала 

(0,953±0,005) с, за ІІ типу – (0,950±0,007) с, за ІІІ типу – (0,971±0,005) с, у жі-

нок, відповідно, (0,949±0,007) с, (0,918±0,009) с, (0,952±0,009) с, що вказува-

ло на зростання активності правої півкулі.  

За даними τ часу прогностично артеріальну гіпертензію буде мати за І і 

ІІ типів погоди по 31,25 % обстежених чоловіків, за ІІІ – 43,75 % осіб, у 

жінок – за І типу погоди 23,33 % осіб, за ІІ і ІІІ типів – по 43,33 %. Отже, за 

ІІІ типу погоди зростає ризик підвищення артеріального тиску. 

Дослідження нейродинамічних властивостей за різних типів погоди за 

методом Г. М. Чайченка (табл. 4.5) виявило наступне. 

У чоловіків коефіцієнт сили нервової системи, швидкість простої 

сенсомоторної реакції, середня швидкість реакції вибору, швидкість реакції 

вибору для правої і лівої руки, точність реакції на рухомий об’єкт, показник 

збудливості нервових процесів не залежали від типу погоди. У жінок від типу 

погоди не залежали коефіцієнт сили, середня швидкість реакції вибору, 

швидкість реакції вибору для правої руки, функціональна рухливість нерво-

вих процесів, точність реакції на рухомий об’єкт.  

У чоловіків були більші значення функціонального рівня системи за ІІ 

типу, порівняно з І та ІІІ типами погоди, а також рівня функціональних мож-

ливостей і функціональної рухливості нервових процесів за ІІ типу погоди, 

порівняно з ІІІ. У жінок були більші значення функціонального рівня систе-

ми і рівня функціональних можливостей та менше значення швидкості прос-

тої сенсомоторної реакції за ІІІ типу, порівняно з І і ІІ типами погоди, менші 
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швидкість реакції вибору для лівої руки за ІІІ типу, порівняно з І, і показника 

збудливості нервових процесів за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ. Менші 

показники простої сенсомоторної реакції за ІІІ типу погоди, порівняно з І і ІІ, 

у жінок вказували на переважання процесів збудження. 

Таблиця 4.5 

Окремі психофізіологічні показники в молодих чоловіків і жінок за 

різних типів погоди, n=30 (М±m) 

Час, с Стать І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Коефіцієнт 

сили 

Чоловіки 

Жінки 

1,09±0,05 

1,03±0,03 

1,11±0,04 

1,10±0,05 

1,03±0,04 

1,05±0,04 

ФРС, 1/с
2
 Чоловіки 

Жінки 

4,77±0,11 

4,37±0,13
#
 

5,14±0,13* 

4,27±0,17
#
 

4,67±0,12** 

4,94±0,09*
,
** 

РФМ, 1/с
2
 Чоловіки 

Жінки 

4,10±0,15 

3,60±0,18
#
 

4,49±0,16 

3,40±0,22
#
 

3,91±0,16** 

4,35±0,14
#, 

*
,
** 

ПСР, мс Чоловіки 

Жінки 

238,62±6,95 

267,75±7,57
#
 

235,84±6,97 

291,85±16,60
#
 

240,41±7,52 

244,51±5,62*
,
** 

РВ, мс Чоловіки 

Жінки 

377,94±9,27 

427,33±9,17
#
 

382,44±6,10 

435,62±23,04
#
 

393,89±12,29 

405,88±6,44 

РВП, мс Чоловіки 

Жінки 

371,79±9,77 

418,05±9,40
#
 

378,63±6,99 

431,92±24,96
#
 

392,19±13,24 

406,20±6,99 

РВЛ, мс Чоловіки 

Жінки 

384,04±9,28 

437,42±9,07
#
 

384,76±6,70 

439,63±21,03
#
 

395,75±12,68 

405,53±6,98* 

ФРНП, мс Чоловіки 

Жінки 

600,67±38,20 

615,20±63,72 

721,27±39,45* 

586,53±41,77
#
 

528,40±32,49** 

617,47±47,12 

РРО,  

відн. од. 

Чоловіки 

Жінки 

11,37±1,34 

24,00±3,08
#
 

13,27±1,76 

37,48±10,75
#
 

15,33±2,36 

27,03±7,63 

ЗБУД, 

відн. од. 

Чоловіки 

Жінки 

16,83±6,60 

34,73±8,57 

16,50±3,75 

52,47±9,46
#
 

19,33±2,94 

24,97±5,18** 

Примітки: 1. * – достовірність різниці, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – достовірність різниці, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. # – достовірність різниці, порівняно з чоловіками. 

 

Статева різниця наступна. За І типу погоди у жінок були менші, ніж у 

чоловіків, значення функціонального рівня системи, рівня функціональних 

можливостей, більші – швидкість простої сенсомоторної реакції, середня 

швидкість реакції вибору, швидкість реакції вибору для правої та лівої руки, 

точність реакції на рухомий об’єкт. 
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За ІІ типу погоди у жінок були менші, ніж у чоловіків, значення функ-

ціонального рівня системи, рівня функціональних можливостей, функціона-

льної рухливості нервових процесів, більші – швидкість простої сенсомотор-

ної реакції, середня швидкість реакції вибору, швидкість реакції вибору для 

правої та лівої руки, точність реакції на рухомий об’єкт, показник збудли-

вості нервових процесів. 

За ІІІ типу погоди в жінок був більший рівень функціональних можли-

востей, порівняно з чоловіками. Зміни величини коефіцієнта сили не залежа-

ли від статі за різних типів погоди. 

Отримані результати вказували на те, що в чоловіків за І і ІІ типів 

погоди швидкість зорово-моторних реакцій суттєво не залежала від погодних 

умов і була значно вищою, ніж у жінок. У жінок вона ж достовірно зростала 

за несприятливої погоди і не відрізнялася від такої в чоловіків за цих умов. У 

жінок, порівняно з чоловіками, переважали процеси збудження. 

У молодих жінок за ІІ і ІІІ типів погоди значно зростала кількість осіб, 

які мали переважання роботи лівої руки над правою: за І типу погоди –   

13,79 %, за ІІ – 43,33 %, за ІІІ – 44,83 %, у чоловіків, відповідно, 37,93 %, 

31,03 %, 41,38 %. Тобто, відбувалася активація роботи правої півкулі, що збі-

галося з даними відмірювання часових еталонів (за ІІІ типу погоди відмічено 

точніше відмірювання в результаті активації правої півкулі).  

У чоловіків показники реакції на рухомий об’єкт, функціональний 

рівень системи, рівень функціональних можливостей, швидкість простої та 

складної сенсомоторних реакцій були кращими, ніж у жінок, за І та ІІ типів 

погоди. 

У обстежених за сприятливих погодних умов ліва півкуля ефективніше 

обробляла завдання, тобто працювала з простіше організованою інформа-

цією, відповідала за розв’язання нескладного завдання, абстрактного матеріа-

лу. 
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За ІІІ типу погоди відмічено збільшення кількості осіб з домінуванням 

лівої руки, покращення психофізіологічних показників у жінок, що можна 

пояснити перерозподілом кровопостачання між півкулями. 

Оскільки існує ризик розвитку серцево-судинної патології при високій 

депресивності, тривожності, низькій урівноваженості, було проаналізовано 

особливості регуляції кардіогемодинаміки при різних рівнях вираженості 

особистісних проявів характеру. 

 

4.2. Особливості регуляції кардіогемодинаміки залежно від 

психологічних особливостей людини 

 

Оскільки депресивність є найнебезпечнішим фактором ризику розвит-

ку серцево-судинної патології, а кількість хворих з депресіями постійно зро-

стає, було проаналізовано насамперед окремі показники кардіогемодинаміки 

та адаптації у студентів з низьким, середнім та високим рівнями депресив-

ності за різних типів погоди (таблиці 4.6–4.8). 

При вивченні рівня депресивності виявлено незначну кількість осіб з 

низьким його рівнем. Очевидно, не тільки жіноча стать є причиною підвище-

ної депресивності, але й часті психоемоційні стреси, які призводять до напру-

ження регуляторних механізмів і стану нестабільної адаптації.  

У жінок виявлено відмінність у показниках залежно від фаз менст-

руального циклу. Так, при низькій депресивності за І типу погоди у доову-

ляційному періоді було виявлено вищий ПТ, за ІІ типу погоди у післяову-

ляційному періоді був вищий пульс. За І типу погоди, порівняно з ІІІ, у пер-

шому періоді були вищі СДАТ, РЕЛШ, у другому періоді – вищі АТд, ЗПОС. 

За ІІ типу погоди, порівняно з ІІІ, у доовуляційному періоді були вищі АТд, 

ЗПОС, менші пульс, індекс Кердьо, ІМ, ХОК, у післяовуляційному періоді – 

більші АТд, СДАТ, РЕЛШ.  
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Таблиця 4.6 

Показники кардіогемодинаміки в обстежених з низьким рівнем депресивності за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Чоловіки (n=22) Жінки (n=17) Чоловіки (n=23) Жінки (n=18) Чоловіки (n=23) Жінки (n=13) 

АТс, кПа 16,18±0,43 14,39±0,41# 16,00±0,34 13,89±0,44# 15,65±0,37 13,54±0,36# 

АТд, кПа 9,70±0,28 9,14±0,34 9,50±0,25 8,96±0,22 9,30±0,27 8,20±0,12#, 
*

, 
** 

Пульс, хв
-1

 71,45±2,03 70,82±1,74 75,00±1,89 74,89±2,03 72,83±2,19 77,38±1,56* 

Індекс Кердьо, 

ум. од. 

-2,62±2,92 1,47±5,52 3,98±2,97 8,75±3,95 2,69±3,41 20,06±2,03#, 
*

, 
** 

ПТ, кПа 6,48±0,31 5,25±0,26# 6,49±0,35 4,93±0,39# 6,35±0,34 5,33±0,35# 

СДАТ, кПа 11,86±0,30 10,88±0,34# 11,67±0,23 10,60±0,25# 11,42±0,26 9,98±0,15#, 
*

, 
** 

СО, мл 69,36±1,71 67,33±1,92 70,19±2,02 66,97±1,87 70,59±1,96 71,95±1,51** 

ХОК, л/хв 3,59±0,19 3,21±0,20 3,82±0,22 3,23±0,26 3,74±0,25 3,78±0,25 

ЗПОС, 

МПа∙с/м
3
 

211,17±14,34 221,46±19,66 197,64±12,28 224,28±21,89 199,83±13,80 166,22±10,25*,** 

ПРЛШ, Вт 1,050±0,065 0,869±0,032# 1,076±0,050 0,888±0,048# 1,021±0,057 0,889±0,041 

РЛШУ, Гм 40,39±2,45 36,54±2,63 41,79±2,74 36,87±2,58 41,96±2,85 42,76±1,99 

РЛШХ, кГм/хв 4,35±0,28 3,48±0,19# 4,52±0,27 3,48±0,30# 4,33±0,30 3,81±0,28 

АП, ум. од. 1,88±0,09 1,61±0,06# 1,86±0,05 1,60±0,07# 1,80±0,07 1,54±0,06# 

ІР, ум. од. 87,65±4,51 76,17±2,32# 90,39±3,57 78,24±3,58# 86,28±4,11 78,74±3,01 

Примітки: 1. * – достовірність різниці, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – достовірність різниці, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. # – достовірність різниці, порівняно з чоловіками. 



 142 

Таблиця 4.7 

Показники кардіогемодинаміки в обстежених з середнім рівнем депресивності за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Чоловіки (n=88) Жінки (n=74) Чоловіки (n=87) Жінки (n=79) Чоловіки (n=59) Жінки (n=53) 

АТс, кПа 15,48±0,18 14,29±0,15# 15,45±0,18 13,96±0,19# 15,39±0,20 14,30±0,20# 

АТд, кПа 9,55±0,14 9,07±0,14# 9,78±0,13 8,84±0,14# 9,29±0,17** 8,99±0,19 

Пульс, хв
-1

 72,48±1,09 75,16±1,06 
&
 72,70±1,00 76,57±1,22# 72,58±1,17 75,17±1,52 

Індекс Кердьо, 

ум. од. 

-0,81±2,07 8,27±1,85# -2,26±1,73 12,10±1,71# 2,74±2,30 8,50±2,59 

ПТ, кПа 5,92±0,16 5,22±0,14# 5,66±0,15
 &

 5,11±0,14# 6,10±0,18 5,31±0,18# 

СДАТ, кПа 11,53±0,14 10,81±0,13# 11,67±0,13 10,55±0,14# 11,32±0,16 10,76±0,17# 

СО, мл 68,11±0,95 67,66±0,97 66,04±0,86 68,31±0,87 69,92±1,18** 68,26±1,28 

ХОК, л/хв 3,47±0,12 3,40±0,12 3,27±0,09 
&
 3,45±1,07 3,61±0,12** 3,48±0,16 

ЗПОС, 

МПа∙с/м
3
 

218,76±7,58 210,11±8,84 231,86±8,24
 &

 197,79±6,98# 203,55±8,91** 209,72±12,07 

ПРЛШ, Вт 0,992±0,026 0,922±0,022# 0,988±0,024 0,915±0,026# 0,984±0,027 0,923±0,029 

РЛШУ, Гм 38,31±1,33 37,28±1,29 35,40±1,25
 &

 37,81±1,16 40,74±1,62** 37,64±1,64 

РЛШХ, кГм/хв 4,03±0,14 3,68±0,13 3,87±0,12
 &

 3,66±0,12 4,11±0,14 3,73±0,16 

АП, ум. од. 1,79±0,03 1,68±0,03# 1,80±0,03 1,64±0,03# 1,78±0,04 1,67±0,04# 

ІР, ум. од. 84,52±1,87 80,90±1,70 84,56±1,78 80,60±1,98 83,98±1,97 80,90±2,22 

Примітки: 1. ** – достовірність різниці, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  2. # – достовірність різниці, порівняно з чоловіками; 

                  3. & – достовірність різниці, порівняно з низьким рівнем депресивності. 
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Таблиця 4.8 

Показники кардіогемодинаміки в обстежених з високим рівнем депресивності за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Чоловіки (n=48) Жінки (n=78) Чоловіки (n=43) Жінки (n=87) Чоловіки (n=28) Жінки (n=41) 

АТс, кПа 15,40±0,21 14,41±0,16# 15,35±0,22 14,45±0,17#, &&
 15,21±0,35 14,23±0,24# 

АТд, кПа 9,69±0,17 9,24±0,15# 9,25±0,17 
&&

 9,13±0,13 9,17±0,24 9,04±0,20
 &

 

Пульс, хв
-1

 72,60±1,48 77,40±1,16#, &
 71,63±1,40 74,85±1,09 73,50±1,74 75,90±1,31 

Індекс Кердьо, 

ум. од. 

-2,21±2,85 9,33±1,75# 1,86±2,32 6,72±1,99 
&&

 4,57±3,75 9,59±2,57
 &

 

ПТ, кПа 5,71±0,18
 &

 5,17±0,14# 6,09±0,22 5,32±0,15# 6,05±0,31 5,19±0,23# 

СДАТ, кПа 11,60±0,16 10,96±0,14# 11,29±0,15 10,90±0,12 11,18±0,24 10,77±0,19
 &

 

СО, мл 66,69±1,17 66,78±1,01 70,08±1,32
 &&

 67,83±0,91 70,16±1,79 67,57±1,51
 &

 

ХОК, л/хв 3,32±0,13 3,40±0,10 3,56±0,14 3,40±0,11 3,71±0,25 3,40±0,15 

ЗПОС, 

МПа∙с/м
3
 

226,45±10,01 211,56±8,80 204,97±9,59
 &&

 212,91±8,51 205,02±14,57 211,76±13,14
 &

 

ПРЛШ, Вт 0,979±0,029 0,957±0,023
 &

 0,970±0,030 0,931±0,022 0,984±0,043 0,920±0,025 

РЛШУ, Гм 36,46±1,69 35,91±1,37 41,30±1,85
 &&

 37,66±1,22 41,06±2,26 36,95±1,90
 &

 

РЛШХ, кГм/хв 3,88±0,15 3,73±0,11 4,05±0,17 3,72±0,12 4,15±0,26 3,64±0,15 

АП, ум. од. 1,79±0,04 1,75±0,03 1,75±0,04 1,71±0,03 1,75±0,06 1,70±0,04
 &

 

ІР, ум. од. 83,96±2,19 83,94±1,77
 &

 82,81±2,28 81,26±1,63 84,09±3,05 80,93±1,88 

Примітки: 1. # – достовірність різниці, порівняно з чоловіками; 

                  2. & – достовірність різниці, порівняно з низьким рівнем репресивності; 

                  3. && – достовірність різниці, порівняно з середнім рівнем депресивності. 
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При середній депресивності у жінок за ІІІ типу погоди у доовуляційно-

му періоді були вищі СДАТ, РЛШУ, РЕЛШ. При високій депресивності за І 

типу погоди, порівняно з ІІ, у доовуляційному періоді виявлено вищий ІР.  

При високому рівні депресивності, порівняно з низьким, у доовуляцій-

ному періоді за І типу погоди був частіший пульс, за ІІІ типу погоди – 

більший АТд. У післяовуляційному періоді за ІІІ типу погоди при високому 

рівні депресивності, порівняно з низьким і середнім, найвища ПРЛШ.  

Отже, жінки були чутливіші до змін погоди переважно в доовуляцій-

ному періоді. У зв’язку з цим при їх обстеженні в обидва періоди менст-

руального циклу перевагу надавали показникам першого періоду. 

Встановлено, що в чоловіків з низьким і високим рівнями депресив-

ності досліджувані показники не залежали від типу погоди. При середньому 

значенні даних за ІІ типу погоди, порівняно з ІІІ, були вищі значення АТд, 

ЗПОС, менші СО, РЛШУ, ХОК, економніші енерговитрати. Коефіцієнти 

кореляції між ІМ і СО за ІІ типу погоди становили r=0,47 (p<0,001), за ІІІ – 

r=0,63 (p<0,001), між ІМ і РЛШУ, відповідно, r=0,54 (p<0,001) і r=0,72 

(p<0,001), між ІМ і АТд, відповідно, r=0,20 (p<0,1) і r=0,42 (p<0,002). Отже, 

за ІІІ типу погоди при середній депресивності зростали затрати кисню на 

роботу серця. 

При середньому рівні депресивності за І типу погоди споживання 

кисню витрачалося на роботу лівого шлуночка (коефіцієнт кореляції між ІМ і 

СО становив r=0,63, p<0,001) і при цьому створювалися умови для зниження 

АТд (r=-0,39, p<0,001) у результаті зменшення ЗПОС (r=-0,83, p<0,001). За ІІ 

типу погоди виявлено менші значення ПТ, ХОК, РЛШУ, РЛШХ, вищий 

ЗПОС, що вказувало на нераціональні регуляторні механізми. Забезпечення 

киснем при низькому рівні депресивності йшло як на підтримання СО (r=0,63 

p<0,001), так і ЧСС (r=0,64, p<0,001), при середньому – витрачалося більше 

на зростання ЧСС (r=0,77, p<0,001), ніж СО (r=0,47, p<0,001). 

У чоловіків з високим рівнем депресивності, порівняно з низьким, за І 

типу погоди був нижчий показник ПТ. Це свідчило про функціональне 
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напруження, яке компенсувалося підвищеним споживанням кисню, що було 

необхідно для роботи головного мозку (кореляційні зв’язки між ІМ і 

депресивністю r=0,31, p<0,05). За ІІ типу погоди при високих значеннях 

депресивності, порівняно з середніми, відмічено менші значення АТд, ЗПОС, 

більші СО, РЛШУ. Це вказувало на підвищення витрат кисню на роботу 

серця, і можливо гіпоталамуса чи лімбічної системи мозку, оскільки 

виявлено кореляційні зв’язки між ІМ і тривожністю (r=0,29, p<0,05), між ІМ і 

маскулінністю (r=-0,32, p<0,02). Отримані показники кореляційного аналізу 

показали, що висока депресивність у чоловіків приводила до більших витрат 

кисню, особливо за ІІІ типу погоди (були вищі коефіцієнти кореляції). 

Значення кардіогемодинаміки залежали від погоди тільки у жінок з 

низьким рівнем депресивності. Так, за ІІІ типу погоди виявлено найменші 

значення АТд, СДАТ, ЗПОС, найвищі показники індексу Кердьо. За ІІІ типу 

погоди, порівняно з І типом, був частіший пульс, порівняно з ІІ – вищий СО. 

Отримані дані вказували на підвищену чутливість хеморецепторів до нестачі 

кисню за ІІ і ІІІ типів погоди, що призводило до симпатикотонії, зростання 

роботи серця, споживання кисню. При цьому, як компенсаторний механізм, 

зменшувалися енергозатрати на підтримання високих рівнів тривожності, 

емоційної лабільності, зростали – на підтримання маскулінності. 

У жінок з високим рівнем депресивності, порівняно з низьким, за І 

типу погоди були більші значення пульсу, ПРЛШ, ІР, за ІІІ типу – вищі 

показники АТд, СДАТ, ЗПОС, АП, менші – індексу Кердьо, СО, РЛШУ. При 

високому рівні депресивності, порівняно з середнім, за ІІ типу погоди були 

вищі цифри АТс, менші – індексу Кердьо, тобто менша чутливість до гіпок-

сії. За всіх типів погоди відбувався неекономний розхід енергії, якої було 

недостатньо для забезпечення роботи серця, тобто знижувалися функціо-

нальні резерви організму. За І і ІІІ типів погоди кисень витрачався не тільки 

на підтримання роботи серцево-судинної системи, але й на забезпечення 

поведінки. За І типу відбувалося зменшення тривожності (r=-0,53, p<0,01), 

емоційної лабільності (r=-0,56, p<0,01), зростання маскулінності (r=0,70, 
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p<0,001), за ІІІ – зростання депресивності (r=0,30, p<0,05), зменшення 

товариськості (r=-0,34, p<0,02), емоційної лабільності (r=-0,56, p<0,02). 

На відміну від чоловіків, у жінок з низьким рівнем депресивності за 

всіх типів погоди виявлено менші значення АТс, СДАТ, ПТ, АП, за ІІІ типу 

погоди – менший АТд, вищий індекс Кердьо, за І і ІІ типів – вищі ІР, ПРЛШ, 

за ІІ – більшу РЛШХ. При середньому рівні депресивності за І типу погоди у 

жінок була більша частота пульсу. У жінок за всіх типів погоди виявлено 

менші АТс, СДАТ, ПТ, АП, за І і ІІ типів – менші АТд, ПРЛШ, більший 

індекс Кердьо, за ІІ типу – частіший пульс, менший ЗПОС. У жінок з 

високим рівнем депресивності за всіх типів погоди були менші АТс, ПТ, за І 

типу – менші АТд, СДАТ, вищі пульс, індекс Кердьо. Отримані дані можна 

пояснити меншими антропометричними показниками, які не потребували 

таких значних затрат енергії, як у чоловіків. 

Отже, у студентів чоловічої та жіночої статі із збільшенням депресив-

ності та погіршенням погодних умов спостерігалися різноспрямовані зміни у 

забезпеченні роботи серцево-судинної системи. Отримані дані вказували на 

порушення адаптаційних механізмів, можливо, розбалансування регулятор-

них систем. 

При вивченні показників кардіогемодинаміки при різних рівнях 

урівноваженості (захищеності від впливу стрес-факторів звичайних життєвих 

ситуацій) встановлено, що тільки в упевнених у собі чоловіків за ІІІ типу 

погоди, порівняно з І, зріс тонус симпатичного відділу АНС на серце. 

У чоловіків з низькою урівноваженістю, порівняно з середньою, за І 

типу погоди були вищі АТс, СДАТ, за ІІ – більші АТс, пульс, ПТ, ПРЛШ, 

РЛШХ, ХОК, АП, ІР, менший ЗПОС. Для підтримання АТс були необхідні 

більші витрати кисню за І (r=0,47, p<0,01) і за ІІ (r=0,44, p<0,05) типів погоди. 

Якщо за І типу погоди був вищий тільки артеріальний тиск, то за ІІ типу стан 

обстежуваних погіршувався – крім зростання роботи серця зменшувалися 

адаптаційні механізми, фізичний стан. При високій урівноваженості, порів-

няно з середньою, за ІІ і ІІІ типів погоди були вищими пульс, ПРЛШ, ІР, 
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РЛШХ, за ІІ типу – більший ХОК. Отже, не дивлячись на напруження 

регуляторних механізмів, фізичний стан у чоловіків не змінювався. 

При співставленні результатів кореляційного аналізу між ІМ і показ-

никами кардіогемодинаміки виявлено, що чоловіки з низькою урівноваже-

ністю мали більшу чутливість хеморецепторів, зростання тонусу симпатич-

ного відділу АНС, більші витрати кисню для забезпечення скоротливої функ-

ції лівого шлуночка, особливо за ІІІ типу погоди. При середньому рівні урів-

новаженісті відмічено економні витрати енергії за ІІ і ІІІ типів погоди. При 

високому рівні урівноваженості за І типу витрати кисню були більші, за ІІІ – 

менші, порівняно з особами з низьким і середнім рівнями урівноваженості. 

За всіх типів погоди у жінок з середнім рівнем урівноваженості, 

порівняно з низьким, виявлено менші ПРЛШ, АП, ІР, за І типу – менші АТс, 

пульс, за ІІ – АТс, АТд, СДАТ, тобто при низькій урівноваженості процеси 

регуляції були напружені, зростав ризик розвитку артеріальної гіпертензії за 

всіх типів погоди. У жінок з високою урівноваженістю за І і ІІ типів погоди 

були менші АТс, ПРЛШ, РЛШХ, ІР, за І типу – пульс, за ІІІ – АТд, СДАТ, за 

І і ІІІ – менший АП, тобто найкращі адаптаційні процеси. 

При співставленні результатів кореляційного аналізу між ІМ і показни-

ками кардіогемодинаміки виявлено, що жінки з низькою урівноваженістю 

мали більші витрати кисню для забезпечення скоротливої функції серця, не-

економну його роботу, особливо за ІІІ типу погоди, незадовільну адаптацію, 

ризик розвитку артеріальної гіпертензії, з середньою – більшу чутливість 

хеморецепторів, яка призводила до зростання тонусу симпатичного відділу 

АНС, витрат кисню для забезпечення скоротливої функції лівого шлуночка, 

особливо за ІІІ типу погоди. Жінки з високою захищеністю від впливу стрес-

факторів звичайних життєвих ситуацій були найоптимальніше пристосовані 

до всіх типів погоди. 

При порівнянні показників у статевому аспекті виявлено, що в усіх 

чоловіків, незалежно від погоди, були вищі АТс, ПТ, що можна пояснити 

статевими особливостями. У чоловіків з низьким рівнем урівноваженості, 
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порівняно з жінками, за І і ІІ типів погоди були вищі СДАТ, РЕЛШ, за І типу 

– менші пульс, індекс Кердьо, за ІІІ – менший пульс. У чоловіків з середнім 

рівнем урівноваженості за всіх типів погоди відмічено менший індекс 

Кердьо, вищі СДАТ, АП, РЕЛШ, за І типу погоди – більший АТд, ПРЛШ, за 

ІІ типу – більші АТд, ЗПОС, менший пульс. У чоловіків з високим рівнем 

урівноваженості за всіх типів погоди зареєстровано вищі АТд, СДАТ, ПРЛШ, 

АП, РЛШХ, РЕЛШ, за І типу погоди – менший індекс Кердьо, за ІІ і ІІІ типів 

– більший ІР. 

Отже, у жінок з високим рівнем урівноваженості виявлено кращі показ-

ники кардіогемодинаміки, адаптації та фізичного стану. При низькій урівно-

важеності показники адаптації були найгірші, особливо за ІІІ типу погоди. 

При низькій сором’язливості (тривожності) у чоловіків за ІІІ типу пого-

ди, порівняно з ІІ, виявлено менший ЗПОС, при середній – за ІІІ типу погоди, 

порівняно з І, менші АТд, СДАТ, РЕЛШ. За ІІ типу погоди у чоловіків з висо-

кою сором’язливістю був найменший ЗПОС; порівняно з середньою – вищі 

пульс, індекс Кердьо, ІМ, тобто створювалися передумови для розвитку со-

матоформних розладів при неекономній роботі серця. 

При низькій сором’язливості у жінок за ІІІ типу погоди були найменші 

АТд, СДАТ, ЗПОС, РЕЛШ, тобто серцево-судинна система працювала в 

економному режимі. За ІІІ типу, порівняно з ІІ, виявлено вищі індекс Кердьо, 

СО, РЛШУ, ХОК, що свідчило про більшу чутливість хеморецепторів, яка 

призводила до зростання тонусу симпатичного відділу АНС, посилення 

скоротливої функції лівого шлуночка. При середній сором’язливості за ІІ 

типу погоди, порівняно з І, були вищі пульс, індекс Кердьо, ІМ, що вказувало 

на неекономний розхід енергії для забезпечення роботи серця. При високій 

сором’язливості за ІІ типу погоди, порівняно з І, виявлено вищі АТс, АТд, 

СДАТ, РЕЛШ, АП, що вказувало на ризик розвитку захворювань серцево-

судинної системи при зниженні механізмів адаптації. 

При середній сором’язливості, порівняно з низькою, за І типу погоди 

були менші ПТ, СО, РЛШУ, ХОК, РЛШХ, ІМ, більші ЗПОС, ІФЛШІТ, тобто 
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серце працювало в енергетично економному режимі, механізми адаптації 

були задовільні, за ІІ типу погоди була більша ІФЛШІТ, за ІІІ – менші індекс 

Кердьо, ПТ, СО, РЛШУ, ХОК, РЛШХ, ІМ, більші АТд, СДАТ, ЗПОС, РЕЛШ, 

АП, що могло свідчити про меншу чутливість хеморецепторів до нестачі кис-

ню та про напруження механізмів адаптації. Можливо, це пов’язано зі спас-

тичним впливом атмосферних умов (зростали АТд, ЗПОС). При високій 

сором’язливості, порівняно з низькою, за ІІІ типу погоди були менші ПТ, СО, 

ХОК, РЛШУ, РЛШХ, вищі АТд, ЗПОС, що також вказувало на меншу чут-

ливість хеморецепторів до нестачі кисню, напруження механізмів адаптації. 

При високій сором’язливості, порівняно з середньою, за І типу погоди вияв-

лено менші АТд, СДАТ, ЗПОС, РЕЛШ, вищі індекс Кердьо, СО, РЛШУ, 

ХОК, ІМ, тобто відбувалося напруження механізмів адаптації, але чутливість 

хеморецепторів, робота лівого шлуночка, витрати енергії були високі, за ІІ 

типу погоди виявили вищі значення АТс, ПТ, тобто створювалися перед-

умови для розвитку артеріальної гіпертензії. Отже, за ІІІ типу погоди при 

середній та високій сором’язливості відмічені найгірші процеси адаптації. 

При порівнянні показників у статевому аспекті виявлено, що в усіх чо-

ловіків був вищий АТс. У чоловіків з низьким рівнем сором’язливості, порів-

няно з жінками, за всіх типів погоди були більші СДАТ, РЕЛШ, менший 

індекс Кердьо, за ІІ і ІІІ типів – більший АТд, за ІІІ – більші ЗПОС, АП. У 

чоловіків з середнім рівнем показника за всіх типів погоди був вищий ПТ, за 

І і ІІ типів – більші АТд, СДАТ, РЕЛШ, АП, менший індекс Кердьо, за ІІ і ІІІ 

типів – менший пульс, за І – більші ПРЛШ, РЛШХ, ІР. У чоловіків з високим 

рівнем сором’язливості за всіх типів погоди відмічено вищі СДАТ, ПРЛШ, 

РЕЛШ, за І і ІІ типів погоди – більший АТд, за І і ІІІ – АП, за ІІ і ІІІ – ПТ, за І 

– більший ЗПОС, менший індекс Кердьо, за ІІІ – більший РЛШХ. Отримані 

результати можна пояснити антропометричними статевими відмінностями. 

Отже, висока сором’язливість (тривожність) створювала передумови 

для розвитку порушень регуляторних процесів і її можна вважати предик-

тором розвитку соматоформних розладів, артеріальної гіпертензії. 
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Оскільки артеріальна гіпертензія є проблемою номер один у світі, було 

проаналізовано кореляційні зв’язки артеріального тиску і показників тесту 

FPI. В обстежених артеріальний тиск не залежав від погоди при різних рівнях 

дратівливості, реактивної агресивності і відвертості. У чоловіків АТс був 

нижчий при зростанні спонтанної агресивності за ІІІ типу погоди (r=-0,29, 

p<0,05) та емоційної лабільності за І тип погоди (r=-0,21, p<0,05). У жінок 

АТс знижувався при зростанні товариськості за І типу погоди (r=-0,24, 

p<0,02), урівноваженості за І (r=-0,24, p<0,02) і ІІ типів погоди (r=-0,26, 

p<0,01), маскулінності за ІІ типу погоди (r=-0,31, p<0,002), АТс зростав при 

збільшенні невротичності за І (r=0,20, p<0,05) і ІІ типів погоди (r=0,21, 

p<0,05). АТд знижувався у жінок при зростанні товариськості за ІІІ типу 

погоди (r=-0,40, p<0,002), урівноваженості за ІІ типу погоди (r=-0,21, p<0,05), 

екстравертованості за ІІІ типу погоди (r=-0,32, p<0,02), маскулінності за ІІ 

(r=-0,23, p<0,05) і ІІІ типів погоди (r=-0,38, p<0,01), АТд зростав при 

збільшенні невротичності за ІІ типу погоди (r=0,20, p<0,05), депресивності за 

ІІ (r=0,23, p<0,02) і ІІІ типів погоди (r=0,30, p<0,05), тривожності за ІІІ типу 

погоди (r=0,39, p<0,002), емоційної лабільності за ІІ (r=0,24, p<0,02) і ІІІ типів 

погоди (r=0,32, p<0,02). 

Отже, такі риси характеру чоловіків як спонтанна агресивність та 

емоційна лабільність сприяли зменшенню АТс. Вони можуть стати перед-

умовою розвитку соматоформних розладів. У жінок підвищена невротич-

ність, депресивність, тривожність, емоційна лабільність створювали перед-

умови для розвитку артеріальної гіпертензії. Впевненість у собі, товарись-

кість, екстравертованість, маскулінність запобігали цьому. 

 

4.3. Автономна регуляція серцево-судинної діяльності залежно від 

психологічних особливостей людини за різних типів погоди 

 

У таблицях 4.9–4.14 подано окремі показники аналізу діяльності АНС у 

молоді з низьким, середнім та високим рівнями депресивності за різних типів 
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погоди. За всіх типів погоди у студентів спрацьовували адекватні механізми 

регуляції серцевої діяльності АНС в ортостазі: зростав тонус симпатичного 

відділу, зменшувався парасимпатичного.  

Виявлено залежність показників від типів погоди. У чоловіків при 

низькому рівні депресивності за І типу погоди, порівняно з ІІ і ІІІ, в ортостазі 

була більша активність парасимпатичної ланки регуляції, менша вегетативна 

реактивність, тобто з наростанням дефіциту кисню зростала напруженість 

регуляторних механізмів. При середньому та високому рівнях депресивності 

не було виявлено змін.  

Спостерігалося зростання симпатичної активності в кліностатичному 

положенні в осіб з високим рівнем депресивності, порівняно з середнім, за ІІІ 

типу погоди. В ортостазі при середньому та високому рівнях депресивності, 

порівняно з низьким, зареєстровано зростання тонусу симпатичного відділу 

АНС за І типу погоди, тобто відмічено напруження регуляторних механізмів.  

У жінок у кліностатичному положенні за ІІ типу погоди, порівняно з І, 

при низькому рівні депресивності була більша активність енергометаболічної 

та симпатичної ланок регуляції, менша парасимпатичної. За ІІІ типу погоди, 

порівняно з І, виявлена більша симпатична і менша парасимпатична актив-

ність, порівняно з ІІ, – менша дія церебральних ерготропних структур, більша 

холінергічна активність.  

Отже, за ІІ і ІІІ типів погоди зростала симпатична активність, за ІІ типу 

– збільшувалося психоемоційне напруження. Можна припустити, що напру-

ження регуляторних механізмів відбувалося за рахунок впливу гіпоксичних 

умов атмосфери. 

У жінок при середньому рівні депресивності в кліностазі за ІІ типу 

погоди, порівняно з І, були менші сумарна активність нейрогуморальних 

впливів на серцевий ритм і вагусні впливи на серце, за ІІІ типу погоди, 

порівняно з І, відмічено ослаблення симпатичної регуляції. 
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Таблиця 4.9 

Показники регуляції автономної нервової системи у чоловіків з низьким рівнем депресивності за різних типів 

погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=10) ІІ тип погоди (n=11) ІІІ тип погоди (n=11) 

Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 70,00±3,16 86,60±2,99 
##

 75,27±3,28 95,64±4,37 
##

 72,91±2,93 94,64±2,80 
##

 

% VLF  39,90±6,10 38,44±4,33 30,72±3,06 37,72±4,33 34,91±4,82 36,60±2,37 

% LF  29,33±4,84 42,22±4,71 33,46±1,93 46,48±3,07 
##

 34,16±4,04 50,30±2,69 
##

 

% НF  30,75±5,38 19,33±5,01 35,83±2,37 15,82±3,30 
##

 30,93±3,70 13,09±1,50 
##

 

LF/НF 1,41±0,39 3,71±0,93 0,97±0,08 3,96±0,59 
##

 1,36±0,29 4,48±0,66 
##

 

Мо, с 0,865±0,035 0,687±0,027 
##

 0,808±0,034 0,638±0,031 
##

 0,861±0,044 0,636±0,021 
##

 

АМо, % 37,88±4,57 32,56±2,17 34,85±4,27 44,44±2,17* 32,41±2,79 38,10±2,60 

ВР, с 0,41±0,07 0,77±0,23 0,51±0,06 0,65±0,17 0,50±0,07 0,43±0,05 

ПАПР, ум. од. 45,90±7,09 48,90±5,15 45,20±6,52 72,31±6,17* 
##

 39,90±5,33 61,44±6,02 
##

 

ВПР, ум. од. 3,65±0,68 2,86±0,44 3,00±0,53 4,48±1,13 2,89±0,40 4,21±0,56 

SDNN, мс 62,20±9,50 79,60±8,57 80,73±11,02 60,91±8,40 74,36±8,66 58,91±4,03 * 

RMSSD, мс 52,90±11,02 53,50±14,61 73,82±11,76 38,09±10,11 
##

 64,54±10,20 28,09±3,14 
##

 

pNN50, % 26,28±7,06 10,15±1,93 26,60±6,91 5,02±1,51* 
##

 29,34±4,83 5,47±0,96 * 
##

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ## – достовірність різниці, порівняно з фоном. 
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Таблиця 4.10 

Показники регуляції автономної нервової системи у чоловіків з середнім рівнем депресивності за різних типів 

погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=46) ІІ тип погоди (n=45) ІІІ тип погоди (n=23) 

Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 70,74±1,53 91,76±1,62 
##

 71,72±1,45 95,33±1,99 
##

 69,00±1,10 93,52±2,09 
##

 

% VLF  31,12±1,80 37,43±2,11 
##

 35,55±2,28 38,77±2,18 31,10±2,28 39,05±3,20 

% LF  31,79±1,78 45,03±1,60 
##

 29,07±1,71 47,67±2,12 
##

 32,81±2,92 44,13±2,95 
##

 

% НF  37,07±2,42 17,55±1,81 
##

 35,37±2,21 13,56±1,14 
##

 36,09±2,72 16,83±3,00 
##

 

LF/НF 1,31±0,23 4,53±0,75 
##

 1,20±0,23 4,49±0,45 
##

 1,36±0,35 4,91±0,81 
##

 

Мо, с 0,871±0,020 0,659±0,012 
##

 0,855±0,017 0,639±0,015 
##

 0,886±0,016 0,643±0,015 
##

 

АМо, % 34,00±1,87 38,49±1,86 
&
 34,86±1,71 39,98±1,77 

##
 33,83±2,43 39,53±2,79 

ВР, с 0,46±0,03 0,64±0,10 0,45±0,03 0,49±0,05 0,54±0,05 0,65±0,11 

ПАПР, ум. од. 41,18±2,88 60,87±3,81  41,98±2,48 65,92±4,10 
##

 38,70±2,93 63,82±5,81 
##

 

ВПР, ум. од. 3,30±0,28 4,15±0,41 
&
 3,11±0,20 4,28±0,33 

##
 2,57±0,26 3,75±0,51 

SDNN, мс 73,67±4,83 66,78±4,73 69,13±3,82 60,27±2,91 72,78±4,93 65,26±4,40 

RMSSD, мс 68,98±6,06 43,72±6,67 
##

 64,04±5,47 30,73±2,93 
##

 65,74±6,28 40,87±5,94 
##

 

pNN50, % 35,08±3,28 7,53±1,32 
##

 32,97±3,19 5,67±0,97 
##

 33,72±4,11 6,87±1,39 
##

 

Примітки: 1. ## – достовірність різниці, порівняно з фоном; 

                  2. & – достовірність різниці, порівняно з чоловіками з низьким рівнем депресивності. 
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Таблиця 4.11 

Показники регуляції автономної нервової системи у чоловіків з високим рівнем депресивності за різних типів 

погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=29) ІІ тип погоди (n=26) ІІІ тип погоди (n=14) 

Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 72,31±2,23 93,48±2,52 
##

 72,35±2,02 94,15±2,48 
##

 73,50±2,24 95,86±3,14 
##

 

% VLF  36,80±2,38 38,11±3,01 31,41±2,91 32,63±2,71 38,15±3,98 40,60±4,48 

% LF  28,72±2,14 47,30±2,40 
##

 31,46±1,86 48,42±2,52 
##

 28,61±2,52 43,29±3,94 
##

 

% НF  34,49±2,99 14,59±1,87 
##

 37,12±3,16 18,95±3,63 
##

 33,20±3,33 16,12±2,41 
##

 

LF/НF 1,20±0,20 4,52±0,47 
##

 1,12±0,19 5,25±0,84 
##

 0,99±0,14 3,59±0,56 
##

 

Мо, с 0,858±0,028 0,652±0,018 
##

 0,860±0,030 0,647±0,020 
##

 0,829±0,023 
&&

 0,633±0,020 
##

 

АМо, % 36,14±2,57 40,84±2,07 34,21±1,92 39,11±2,30 40,11±4,05 41,23±2,85 

ВР, с 0,49±0,05 0,58±0,09 0,45±0,05 0,73±0,16 0,43±0,06 0,62±0,11 

ПАПР, ум. од. 45,35±4,49 65,79±4,67 
##, &

 41,93±3,26 64,65±5,70 
##

 50,00±6,10 67,47±6,32 

ВПР, ум. од. 3,22±0,34 3,92±0,37 3,34±0,35 4,46±0,70 3,46±0,47 4,08±0,76 

SDNN, мс 68,83±5,40 62,31±3,81 66,46±4,51 69,11±6,43 61,29±7,07 59,79±5,54 

RMSSD, мс 64,45±7,07 36,79±5,27 
##

 62,23±5,94 47,15±10,03 56,36±7,39 37,36±6,23 

pNN50, % 32,31±4,33 6,34±1,30 
##

 31,77±4,26 5,46±0,95 
##

 25,80±5,29 4,68±1,27 
##

 

Примітки: 1. ## – достовірність різниці, порівняно з фоном; 

                  2. & – достовірність різниці, порівняно з чоловіками з низьким рівнем репресивності; 

                  3. && – достовірність різниці, порівняно з чоловіками з середнім рівнем депресивності. 
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Таблиця 4.12 

Показники регуляції автономної нервової системи у жінок з низьким рівнем депресивності за різних типів 

погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=9) ІІ тип погоди (n=8) ІІІ тип погоди (n=6) 

Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 69,37±2,35 84,62±1,93 
##

 78,50±2,74 * 97,25±4,06 
## 

* 80,17±1,45 
# 
* 96,33±2,44 

## 
* 

% VLF  32,87±4,70 36,37±6,42 47,25±4,46 
# 
* 33,57±4,62 27,08±3,05 ** 27,15±4,77 

% LF  30,90±3,55 42,92±3,14 
##

 27,67±2,65 50,04±5,00 
##

 31,95±3,36 49,37±4,62 
##

 

% НF  36,22±6,28 20,71±4,27 25,06±4,96 16,41±2,61 41,00±3,92 ** 23,50±4,50 
#,
 
##

 

LF/НF 1,09±0,24 2,97±0,71 
##

 1,50±0,34 4,48±1,57 0,85±0,18 2,68±0,67 

Мо, с 0,905±0,048 0,729±0,023 
##

 0,775±0,029 * 0,617±0,023 
## 

* 0,744±0,017 
# 
* 0,613±0,020 

## 
* 

АМо, % 32,27±4,01 35,34±2,38 
#
 36,51±3,94 40,22±4,62 42,15±3,95 43,17±4,19 

ВР, с 0,60±0,09 0,67±0,20 0,35±0,03 
# 
* 0,61±0,19 0,41±0,08 0,82±0,15 

#
 

ПАПР, ум. од. 37,25±5,59 49,17±4,45 
#
 48,34±6,41 68,07±11,47 56,55±4,61 

#  
* 71,18±8,36 * 

ВПР, ум. од. 2,44±0,56 2,95±0,54 4,21±0,69 3,73±0,72 4,17±0,97 2,37±0,42 
#
 

SDNN, мс 74,00±11,59 66,12±5,57 58,50±7,89 58,50±6,94 50,00±6,93 
#
 61,17±7,48 

RMSSD, мс 75,00±16,88 47,12±12,85 45,75±9,79 35,12±7,85 42,00±6,73 45,00±9,66 

pNN50, % 35,96±8,13 7,79±2,05 
##

 21,83±7,84 4,47±1,02 14,43±5,57* 5,11±1,60 

Примітки: 1. * – достовірність різниці, порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – достовірність різниці, порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. # – достовірність різниці, порівняно з чоловіками; 

                  4. ## – достовірність різниці, порівняно з фоном.  
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Таблиця 4.13 

Показники регуляції автономної нервової системи у жінок з середнім рівнем депресивності за різних типів 

погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=38) ІІ тип погоди (n=37) ІІІ тип погоди (n=25) 

Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 75,10±1,58 
#, &

 92,68±1,53 
##, &

 76,81±1,68 
#
 93,49±1,93 

##
 73,68±2,70 

&
 91,52±2,37 

##
 

% VLF  28,32±2,23 40,01±2,72 
##

 33,46±2,30 
&
 35,59±2,37 29,16±2,83 38,63±2,91 

##, &
 

% LF  31,09±1,87 42,16±1,92 
##

 32,10±1,45 44,75±2,02 
##

 29,39±2,06 42,48±2,14 
##

 

% НF  40,58±2,40 17,83±1,73 
##

 34,45±2,16 19,59±1,82 * 
##

 41,45±3,60 18,85±2,84 
##

 

LF/НF 0,95±0,10 3,31±0,34 
##

 1,16±0,11 3,37±0,43 
##

 1,01±0,18 3,79±0,63 
##

 

Мо, с 0,812±0,020 
#
 0,655±0,013 

##, &
 0,797±0,019 

#
 0,649±0,014 

##
 0,841±0,032 

&
 0,665±0,019 

##
 

АМо, % 34,21±1,59 36,43±1,31 37,65±1,85 40,61±1,83 36,84±2,22 37,61±2,31 

ВР, с 0,43±0,02 0,65±0,08 
##

 0,41±0,03 0,60±0,08 
##

 0,39±0,04 
#
 0,70±0,15 

ПАПР, ум. од. 43,52±2,49 57,15±2,83 
##

 49,33±3,23 64,73±3,71 
##

 46,77±4,08 59,11±4,62 

ВПР, ум. од. 3,35±0,25 3,53±0,32 3,87±0,34 4,00±0,40 3,94±0,42 
#
 3,86±0,53 

&
 

SDNN, мс 70,68±4,16 65,71±3,43 59,43±3,58* 62,51±4,22 61,24±4,99 73,48±8,17 

RMSSD, мс 66,92±5,44 41,66±4,61 
##

 52,76±4,29 * 42,38±6,19 63,08±7,25 
&
 51,20±12,01 

pNN50, % 33,17±3,22 7,26±1,06 
##

 26,22±2,98 6,52±1,18 
##

 34,46±4,36 
&
 7,29±1,53 

##
 

Примітки: 1. * – достовірність різниці, порівняно з І типом погоди; 

                  2. # – достовірність різниці, порівняно з чоловіками; 

                  3. ## – достовірність різниці, порівняно з фоном; 

                  4. & – достовірність різниці, порівняно з жінками з низьким рівнем депресивності. 
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Таблиця 4.14 

Показники регуляції автономної нервової системи у жінок з високим рівнем депресивності за різних типів 

погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=46) ІІ тип погоди (n=48) ІІІ тип погоди (n=17) 

Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 78,56±1,63 
#, &

 94,37±1,59 
##, &

 74,42±1,49 91,60±1,68 
##

 73,47±2,01 * 
&
 91,29±2,57 

##
 

% VLF  37,53±2,09 
&&

 40,66±2,28 30,62±1,80 * 
&
 40,94±1,89 

#, ##
 28,89±3,49 * 39,85±3,39 

##, &
 

% LF  28,40±1,16 43,10±1,80 
##

 31,29±1,59 41,34±1,64 
#, ##

 28,03±2,38 41,52±2,99 
##

 

% НF  34,06±2,20 
&&

 16,24±1,46 
##

 38,09±2,01 
&
 17,73±1,59 

##
 41,29±3,77 18,62±2,90 

##
 

LF/НF 1,09±0,11 3,53±0,32 
##

 1,10±0,20 3,32±0,32 
#, ##

 0,85±0,17 3,07±0,57 
##

 

Мо, с 0,779±0,019 
#, &

 0,641±0,012 
##, &

 0,832±0,021 0,663±0,016 
##

 0,824±0,028 
&
 0,661±0,020 

##
 

АМо, % 37,75±1,52 39,47±1,33 36,03±1,49 38,25±1,55 36,79±2,82 38,56±2,20 

ВР, с 0,44±0,04 0,54±0,05 0,53±0,05 
&, &&

 0,63±0,10 0,46±0,08 0,58±0,10 

ПАПР, ум. од. 50,51±2,76 
&
 63,35±2,85 

##, &
 45,50±2,51 59,30±3,08 

##
 44,21±4,28 

&
 60,27±5,00 

##
 

ВПР, ум. од. 3,94±0,31 
&
 3,80±0,26 2,98±0,24 * 

&&
 3,61±0,28 3,48±0,40 3,50±0,45 

SDNN, мс 61,91±3,87 59,85±2,47 67,85±3,74 64,09±2,42 66,35±6,31 63,65±4,34 

RMSSD, мс 56,83±5,41 33,52±2,54 
##

 65,85±4,61 
&&

 37,50±2,90 
##

 66,47±8,88 
&
 40,23±7,32 

##
 

pNN50, % 28,06±3,54 6,07±0,93 
##

 31,16±2,90 6,80±0,82 
##

 31,29±4,79 
&
 7,56±1,53 

##
 

Примітки: 1. * – достовірність різниці, порівняно з І типом погоди; 

                  2. # – достовірність різниці, порівняно з чоловіками; 

                  3. ## – достовірність різниці, порівняно з фоном; 

                  4. & – достовірність різниці, порівняно з жінками з низьким рівнем репресивності; 

                  5. && – достовірність різниці, порівняно з жінками з середнім рівнем депресивності. 
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Отже, з погіршенням погодних умов послаблювалися механізми регу-

ляції серцево-судинної діяльності. При високому рівні за ІІ і ІІІ типів погоди, 

порівняно з І, виявлена менша фонова активність церебральних ерготропних 

структур, переважав тонус парасимпатичного відділу АНС на серце, тобто 

зменшувалося психогенне напруження. Це можна розцінити як захисний 

механізм, направлений на збереження енергії. 

У жінок у кліностатичному положенні при середньому та високому 

рівнях депресивності, порівняно з низьким, за І типу погоди зареєстровано 

більшу активність симпатичної ланки регуляції на серце. У жінок при 

високому рівні депресивності, порівняно з середнім, зростало психологічне 

напруження при зменшеній парасимпатичній регуляції, тобто збільшувалося 

напруження адаптаційних механізмів, яке вимагало зростання симпатичного 

тонусу за І типу погоди. При низькому рівні депресивності погіршувалися 

процеси адаптації за ІІ (більше психогенне напруження при меншій 

парасимпатичній регуляції) і ІІІ типів погоди (зростала активність 

симпатичної ланки АНС, зменшувалася парасимпатичної). Спостерігався 

неекономний розхід кисню для забезпечення оптимальних регуляторних 

процесів у жінок з низькою депресивністю. Коефіцієнти кореляції між ІМ і 

RMSSD за ІІ типу погоди при низькому рівні шкали становили r=-0,71 

(p<0,001), при середньому – r=-0,52 (p<0,001), при високому – r=-0,43 

(p<0,001), між ІМ і АМо, відповідно, r=0,66 (p<0,001), r=0,56 (p<0,001), 

r=0,50 (p<0,001), між ІМ і ІН, відповідно, r=0,38 (p>0,05), r=0,54 (p<0,001), 

r=0,49 (p<0,001). За ІІ і ІІІ типів погоди у чоловіків з високою депресивністю 

кисень також був необхідний для забезпечення психологічних процесів. 

Коефіцієнти кореляції між ІМ і невротичністю дорівнювали, відповідно, 

r=0,31 (p<0,02), r=0,43 (p<0,05), між ІМ і відвертістю – r=-0,32 (p<0,02),       

r=-0,52 (p<0,01). 

В ортостатичному положенні при середньому та високому рівнях 

депресивності, порівняно з низьким, за І типу погоди зростав тонус 

симпатичного відділу АНС, за ІІІ – активувалася енергометаболічна ланка 
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регуляції, що свідчило про психогенне напруження. Отже, при 

функціональному навантаженні спостерігалося напруження регуляторних 

механізмів, погіршення процесів адаптації за ІІ і ІІІ типів погоди. 

Виявлено, що в жінок за ІІ типу погоди, порівняно з І, при низькому 

рівні депресивності виявлено вищий клас ритмограми, менший рівень 

функціонування фізіологічної системи, при середньому – менші значення 

функціонального стану. Отже, оптимальним для роботи серцево-судинної 

системи був І тип погоди. При високому рівні депресивності у жінок були 

вищі показники рівня функціонування фізіологічної системи та 

функціонального стану за ІІ і ІІІ типів погоди, порівняно з І типом. Очевидно 

за даних умов зростання споживання кисню було достатнє для забезпечення 

функціонування серцево-судинної системи. 

Статева різниця наступна. При низькій депресивності за І типу погоди 

в ортостазі жінки, порівняно з чоловіками, мали вищу активність централь-

ного симпатичного відділу АНС. При середній і високій депресивності в осіб 

жіночої статі, порівняно з чоловічою, у спокої більша активність гуморальної 

адренергічної ланки. За ІІ типу погоди у положенні лежачи у жінок з 

низькою депресивністю була більша активність церебральних ерготропних 

структур, менший тонус парасимпатичної ланки АНС. У жінок з середньою 

депресивністю, порівняно з чоловіками, виявлено менший тонус холінер-

гічної, більший адренергічної ланки регуляції. В ортостазі у жінок з серед-

ньою депресивністю, порівняно з чоловіками, зростала активність парасимпа-

тичної ланки, з високою – зменшувалася активність симпатичної ланки, 

зростала енергометаболічної. За ІІІ типу погоди при низькій депресивності у 

спокої жінки мали менші центральні симпатичні впливи на роботу серця, але 

більші периферичні, в ортостазі був вищий тонус парасимпатичної ланки. 

При середніх показниках депресивності у положенні лежачи виявлена менша 

активність енергометаболічної, центральної адренергічної та холінергічної 

ланок, але була більша напруженість регуляторних механізмів. Отримані 

результати підтверджували дані про більшу емоційність жінок, зростання 
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виділення катехоламінів у спокої, переважання парасимпатичної ланки 

регуляції при функціональних навантаженнях. 

Виявлено, що у жінок, порівняно з чоловіками, за ІІ типу погоди при 

низькому рівні депресивності був вищий клас ритмограми, менший рівень 

функціонування фізіологічної системи, при високому рівні – більші 

адаптаційні резерви. За ІІІ типу погоди при високому рівні депресивності у 

жінок, порівняно з чоловіками, були кращі адаптаційні резерви, рівень 

функціонування фізіологічної системи. Отже, жінки з високими значеннями 

депресивності, порівняно з чоловіками, мали кращі пристосувальні 

можливості за ІІ і ІІІ типів погоди, у них зростало споживання кисню для 

забезпечення функціонування серцево-судинної системи. Гірша адаптація у 

жінок, порівняно з чоловіками, була при низькій депресивності за ІІ типу 

погоди. 

Отже, виявлено статеву реактивність у механізмах пристосування мо-

лоді з різною депресивністю до типів погоди. З погіршенням погодних умов, 

наростанням депресивності зростала напруженість регуляторних механізмів 

у чоловіків. У жінок при низькому рівні депресивності з погіршенням 

погодних умов збільшувалася напруженість. При зростанні депресивності, 

навіть за І типу, збільшувалося напруження у молодих жінок. Як захисний 

механізм у жінок при середньому і високому рівнях депресивності 

послаблювалися механізми регуляції за ІІ і ІІІ типів погоди в кліностазі, в 

ортостазі зростало психогенне напруження, страждала психоемоційна сфера. 

При різних рівнях урівноваженості (захищеності до впливу стрес-фак-

торів звичайних життєвих ситуацій) при переході в ортостатичне положення 

спрацьовували адекватні механізми регуляції серцевої діяльності: знижу-

валася активність парасимпатичної та зростала симпатичної ланки регуляції. 

Виявлено залежність показників від погоди. У кліностатичному 

положенні за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, у чоловіків з низьким рівнем 

урівноваженості був менший тонус симпатичної ланки АНС (менша ЧСС, 

більша Мо), більший – парасимпатичної (вищі показники pNN50), що могло 
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вказувати на меншу чутливість хеморецепторів до гіпоксичних умов 

атмосфери. У чоловіків з середнім рівнем урівноваженості за ІІІ типу погоди, 

порівняно з ІІ, виявлено менший тонус парасимпатичного відділу АНС 

(менший % HF). При низькій урівноваженості в ортостазі за ІІ типу погоди, 

порівняно з І, був більший тонус симпатичної ланки АНС (більші % LF, ЧСС, 

менша Мо), менша активність підкіркового симпатичного вазомоторного 

центру (менший % VLF), що свідчило про адекватні процеси регуляції. 

У чоловіків з середнім рівнем урівноваженості, порівняно з низьким, за 

І і ІІІ типів погоди в кліностатичному положенні спостерігалися менший 

тонус парасимпатичної (HFnorm) і більший симпатичної ланки АНС (% LF) 

на серцеву діяльність, за ІІ типу – більший парасимпатичної (pNN50), 

менший симпатичної ланки регуляції (більша Mo), менше споживання кисню 

(IM). Отримані дані свідчили про різну чутливість хеморецепторів. В 

ортостазі за ІІ типу погоди були вищі сумарна активність нейрогуморальних 

впливів на серцевий ритм (за показником TP), потужність спектра кардіо-

ритму в ділянці дуже низьких частот (VLF), вагусний контроль серцевого 

ритму (HF, SDNN, CK), менші гуморальні симпатичні впливи на діяльність 

серця (більша Mo). Це свідчило про активацію вищих центрів регуляції. 

У чоловіків при високому рівні урівноваженості, порівняно з низьким, 

за ІІ типу погоди у положенні лежачи зареєстровано вищий рівень активності 

енергометаболічної ланки регуляції (VLF, % VLF), менший тонус парасим-

патичної (% HF), гуморальної симпатичної ланки АНС (більша Mo). В орто-

стазі була більша потужність спектра кардіоритму в ділянці дуже низьких 

частот (% VLF). Це свідчило про напруження процесів регуляції. При цьому 

покращувалися психологічні показники: зменшувалася дратівливість, спон-

танна агресивність, тривожність, емоційна лабільність, відкритість, зростав 

рівень маскулінності. При високому рівні урівноваженості, порівняно з се-

реднім, за ІІ типу погоди у кліностатичному положенні були менший тонус 

парасимпатичної (% HF) та більший відносний рівень активності енерго-

метаболічної ланки регуляції (% VLF), в ортостазі виявлено менший вагус-
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ний контроль серцевого ритму (HF, RMSSD), тобто спостерігалося напру-

ження регуляторних процесів. З психологічних характеристик зростала пот-

реба у спілкуванні, що можна розглядати як компенсаторний механізм, на-

правлений на зменшення емоційного напруження. 

У чоловіків при середній урівноваженості за ІІІ типу погоди, порівняно 

з І і ІІ, був достовірно вищий клас ритмограми: за І типу (2,63±0,19), за ІІ – 

(2,52±0,19), за ІІІ – (3,23±0,21). Отримані результати вказували на зниження 

функціональних резервів вазомоторного центру за гіпоксичних умов 

атмосфери. 

У жінок при середній урівноваженості за ІІІ типу погоди, порівняно з І, 

була менша фонова потужність спектра кардіоритму в ділянці дуже низьких 

частот (VLF), при високій – більша вихідна активність парасимпатичної (HF, 

% HF) і менша симпатичної ланки регуляції (LF, % LF), в ортостазі 

переважав тонус парасимпатичної ланки (зменшувався LF/HF), що могло 

свідчити про менше напруження регуляторних механізмів із зростанням 

упевненості в собі (див. підрозділ 4.2). При високій урівноваженості за ІІ 

типу погоди, порівняно з І і ІІІ, у кліностазі виявлена більша потужність 

спектра кардіоритму в ділянці дуже низьких частот (VLF), менша активність 

підкіркового симпатичного вазомоторного центру (LF norm), вища 

активність парасимпатичної ланки регуляції (HF norm, % HF), що свідчило 

про психогенне напруження. 

У жінок при середньому рівні урівноваженості, порівняно з низьким, за 

І типу погоди у кліностатичному положенні спостерігалися більший 

вагусний контроль серцевого ритму (HF), менша активність гуморальної 

симпатичної ланки АНС (Mo), тобто механізми регуляції були адекватні. При 

високому рівні урівноваженості, порівняно з низьким, за І типу погоди 

виявлено вищий фоновий рівень активності підкіркового симпатичного 

вазомоторного центру (% LF), за ІІ типу в ортостазі був більший тонус 

парасимпатичної ланки (pNN50). Результати свідчили про напруження 

процесів регуляції, але при цьому покращувалися психоемоційні показники: 
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зростали емоційна стабільність, маскулінність, потреба в спілкуванні, змен-

шувалися тривожність, депресивність. При високому рівні урівноваженості, 

порівняно з середнім, за І типу погоди у кліностазі були менші сумарна 

активність нейрогуморальної лпнки на серцевий ритм (TP), парасимпатична 

(HF) і ерготропна активність (VLF), більший відносний рівень активності 

підкіркового вазомоторного центру (LF). При цьому зменшувалася 

тривожність, зростали екстравертованість, маскулінність, тобто жінки 

ставали упевненіші в собі, що й пояснювало їх більшу урівноваженість. 

Отже, із зростанням урівноваженості відбувалося напруження регуля-

торних механізмів серцево-судинної системи при покращенні психологічних 

показників, що могло свідчити про перерозподіл кровопостачання головного 

мозку. 

Статева різниця наступна. За І типу погоди в ортостазі в чоловіків з 

низьким рівнем урівноваженості, порівняно з жінками, була більша потуж-

ність спектра кардіоритму в ділянці дуже низьких частот, менші відносний 

рівень активності підкіркового симпатичного вазомоторного центру (% LF), 

гуморальної симпатичної ланки регуляції (Mo), вищий тонус парасим-

патичного відділу АНС (RRNN, SDNN). При середньому рівні урівнова-

женості у кліностазі виявлено більші симпатичні (LF norm) та менші пара-

симпатичні регуляторні впливи на діяльність серця (HF norm), в ортостазі – 

менший відносний рівень активності енергометаболічної ланки регуляції 

(% VLF), більший відносний рівень активності підкіркового симпатичного 

вазомоторного центру (% LF). У чоловіків менші, порівняно з жінками, адап-

таційні резерви: (2,85±0,68) і (5,16±0,57), (p<0,01). При високому рівні 

урівноваженості відмічена більша фонова потужність спектра кардіоритму в 

ділянці дуже низьких частот (VLF), менший відносний рівень активності 

підкіркового симпатичного вазомоторного центру (% LF). 

За ІІ типу погоди в чоловіків, порівяно з жінками, в ортостазі при 

низькій урівноваженості зареєстрована менша потужність спектра кардіорит-

му в ділянці дуже низьких частот (VLF), більший відносний рівень актив-



 164 

ності підкіркового симпатичного вазомоторного центру (LF norm, % LF), 

менший – парасимпатичного (HF norm). При середній урівноваженості у 

чоловіків виявлено більшу активність парасимпатичного відділу АНС 

(RRNN), менші фонові гуморальні симпатичні впливи на діяльність серця 

(більша Mo), споживання кисню (IM). При високій урівноваженості в 

ортостазі була більша активність симпатичного відділу АНС (LF norm, ЧСС), 

менша – парасимпатичного (HF norm, % HF, RMMSD). За ІІІ типу погоди в 

чоловіків, порівняно з жінками, при середній урівноваженості в положенні 

лежачи був більший відносний рівень активності енергометаболічної ланки 

регуляції (% VLF), менший тонус парасимпатичної ланки АНС (% HF). При 

високій урівноваженості у положенні лежачи в чоловіків були більшi 

відносний рівень активності енергометаболічної ланки регуляції (VLF), 

активність підкіркового симпатичного вазомоторного центру (LF norm), 

менші парасимпатичні впливи на серцеву діяльність (HF norm, % HF), в 

ортостазі спостерігалися більша активність симпатичного (LF norm), менша – 

парасимпатичного відділу АНС (HF norm, % HF).  

Отже, було виявлено статеву різницю у пристосуванні молоді до різних 

типів погоди, яка пов’язана із захищеністю до впливу стрес-факторів 

звичайних життєвих ситуацій. Урівноважені жінки краще, ніж чоловіки, були 

пристосовані до І і ІІІ типів погоди. 

При вивченні регуляторних механізмів вегетативної регуляції при 

різних рівнях сором’язливості (тривожності) виявлено, що при переході в 

ортостатичне положення спрацьовували адекватні механізми регуляції 

серцевої діяльності АНС: знижувалася активність парасимпатичного та (чи) 

зростала симпатичного відділу АНС. 

Виявлено залежність показників від погоди. У чоловіків при низькій 

тривожності за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, у кліностатичному положенні 

виявлено менші холінергічні (HF, HF norm, % HF), більші адренергічні 

впливи (LF norm) на діяльність серця. При середній тривожності за ІІІ типу 

погоди, порівняно з І, в ортостазі був більший тонус симпатичного відділу 
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АНС (менша Mo). При високій тривожності за ІІ типу погоди, порівняно з І, в 

ортостазі спостерігалася більша активність симпатичної ланки АНС на 

діяльність серця (за показниками ЧСС, Мо, АМо, ПАПР), за ІІІ типу, 

порівняно з ІІ, у кліностатичному положенні був більшим тонус 

парасимпатичного відділу АНС (ВПР), менше напруження регуляторних 

впливів на серце (IН). Отже, за ІІ типу погоди спостерігалося напруження 

регуляторних механізмів. 

У чоловіків при високому і середньому рівнях тривожності, порівняно 

з низьким, за ІІІ типу погоди у спокої виявлено вищі парасимпатичні (HF 

norm) і менші симпатичні впливи (LF norm) на серцеву діяльність. При висо-

кому рівні тривожності, порівняно iз середнім, за ІІІ типу погоди в ортостазі 

був меншим тонус симпатичного відділу АНС (більша Mo). Отримані резуль-

тати могли свідчити про ослаблення адренергічної регуляції в результаті 

зменшення чутливості хеморецепторів або більші витрати катехоламінів на 

забезпечення психологічних функцій (зростала невротичність, депресивність, 

емоційна лабільність). 

У чоловіків при низькій тривожності за ІІ типу погоди, порівняно з І, 

виявлено кращий функціональний стан (10,93±0,96) і (7,57±1,35), (p<0,05), 

при середній тривожності за ІІІ типу, порівняно з ІІ, спостерігався вищий 

клас ритмограми (3,18±0,30) і (2,40±0,21), (p<0,05), тобто із зростанням 

тривожності та типу погоди погіршувалися регуляторні механізми. 

У жінок при низькій тривожності в кліностатичному положенні за ІІІ 

типу погоди, порівняно з І і ІІ, переважали парасимпатичні впливи на роботу 

серця (% HF), зменшувалася симпатична активність (LF norm), тобто гіпоксія 

не була сильним подразником або зменшувалася чутливість хеморецепторів 

до неї.  

При середній тривожності за ІІІ типу погоди, порівняно з І, виявлена 

менша сумарна активність нейрогуморальних впливів на серцевий ритм (TP), 

потужність в ділянці дуже низьких частот (VLF), більша симпатична 

активність (AMo, IBP), тобто зменшувалися центральні регуляторні впливи. 
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При ІІІ типі погоди, порівняно з ІІ, в ортостазі зростала активність 

симпатичного відділу АНС (LF), що свідчило про збільшення чутливості 

хеморецепторів. При високій тривожності за ІІІ типу погоди, порівняно з І, у 

кліностазі було менше психологічне напруження (VLF), що могло вказувати 

на розвиток гіпоксії тільки при розумовому навантаженні. 

У жінок при середньому рівні тривожності, порівняно з низьким, за І 

типу погоди у кліностатичному положенні виявлено більшу сумарну 

активність нейрогуморальних впливів на серцевий ритм (TP), 

парасимпатичну активність (HF, SDNN, RMSSD, pNN50, CV, CK), рівень 

активності енергометаболічної ланки регуляції (VLF), середньочастотні 

симпатичні хвилі (LF), менший тонус симпатичного відділу АНС (AMo, 

ПАПР). В ортостазі у них переважали парасимпатичні (pNN50), церебральні 

ерготропні впливи на роботу серця (VLF). За ІІ типу погоди зменшувалися 

впливи надсегментарних мозкових структур в регуляції діяльності серцево-

судинної системи (ІС). За ІІІ типу в ортостазі були більшi сумарна активність 

нейрогуморальних впливів на серцевий ритм (TP), рівень активності 

енергометаболічної ланки регуляції (VLF), парасимпатична активність 

(SDNN, pNN50, CV, CK), кількість середньочастотних симпатичних хвиль 

(LF), менша активність симпатичної ланки АНС (AMo, ПАПР). Отримані 

результати могли свідчити про полегшення проходження імпульсів у 

центральній нервовій системі при середній тривожності, активацію та менше 

напруження регуляторних механізмів, оскільки результати не відхилялися від 

норми. Як компенсаторний механізм зростала фемінність. 

При високому рівні тривожності, порівняно з низьким, за І типу погоди 

в кліностатичному положенні спостерігалася більша сумарна активність ней-

рогуморальних впливів на серцевий ритм (TP), парасимпатична (HF, SDNN, 

CV), симпатична активність (LF). В ортостазі за І і ІІІ типів погоди переважа-

ли церебральні ерготропні впливи (VLF). За ІІІ типу погоди в кліностазі зро-

стало співвідношення LF/HF, в ортостазі була менша симпатична активність 

(AMo, ПАПР). При високому рівні тривожності, порівняно з середнім, за І 
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типу погоди виявлена менша фонова парасимпатична активність (pNN50), 

більша напруженість регуляторних механізмів (IBP, IH), в ортостазі був 

більший симпатичний вплив на серцеву діяльність (ПАПР). Отже, із зростан-

ням тривожності зростала централізація управління серцевим ритмом, напру-

ження регуляторних механізмів, змінювалася чутливість хеморецепторів. 

У жінок при середньому рівні тривожності, порівняно з низьким, за І 

типу погоди зареєстровано кращий функціональний стан (10,66±0,87) і 

(7,15±1,20), (p<0,05), за ІІ типу – менший клас ритмограми (2,62±0,25) і 

(3,41±0,26), (p<0,05). Отримані дані свідчать про оптимальну адаптацію осіб 

з середнім рівнем тривожності до І типу погоди. При високому рівні 

тривожності, порівняно з низьким, за ІІІ типу погоди були вищі адаптаційні 

резерви (6,36±0,82) і (2,12±1,22), (p<0,01). Отримані результати могли 

свідчити не тільки про адекватність процесів регуляції, але й про значне їх 

напруження для запобігання виникнення хвороби. 

Статева різниця наступна. За І типу погоди у положенні лежачи та в 

ортостазі при високій тривожності в чоловіків, порівняно з жінками, були 

менші ЧСС, симпатичні впливи на серцеву діяльність (Mo, ПАПР). За ІІ типу 

погоди в чоловіків, порівняно з жінками, у положенні лежачи при низькій 

тривожності виявлено більшi нейрогуморальнi впливи на серцевий ритм 

(LF), парасимпатичну активність (HF, SDNN, RMSSD), при високій 

тривожності – менші адаптаційні резерви (2,22±1,26) і (5,52±0,48), (p<0,02). 

За ІІІ типу погоди в чоловіків, порівняно з жінками, у положенні лежачи при 

низькій тривожності спостерігалася більша симпатична (LF norm, % LF) і 

менша парасимпатична активність (HF norm), в ортостазі менші симпатичні 

впливи на діяльність серця (АМо, ПАПР), при середній тривожності – вища 

фонова потужність спектра кардіоритму в ділянці дуже низьких частот 

(VLF), в ортостазі більші гуморальні симпатичні впливи на роботу серця 

(RRNN, ЧСС, Мо, ПАПР), при високій тривожності переважала фонова 

парасимпатична активність (ІВР, ВПР), було менше напруження регуля-
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торних механізмів (ІН). Жінки з низьким і середнім рівнями тривожності 

краще, ніж чоловіки, були пристосовані до ІІІ типу погоди, з високим – до ІІ. 

На підставі аналізу результатів даних досліджень можна зробити 

наступні проміжні висновки: 

1. Існує статева різниця показників за даними тестів Айзенка та 

Спілбергера: в чоловіків менший рівень нейротизму, який зростає за ІІІ типу 

погоди, вони менш відкриті для спілкування. Серед чоловіків переважають 

емоційно-стабільні особи, серед жінок – емоційно-нестабільні. Ситуативна 

тривожність незалежно від погодних умов у молоді виражена помірно і 

зростає за ІІІ типу погоди тільки в чоловіків. У жінок показники особистісної 

тривожності значно вищі за всіх типів погоди і не залежать від неї.  

2. За тестом FPI у жінок, порівняно з чоловіками, значно вищі рівні 

невротичності та депресивності особистості, вони більше схильні до 

стресового реагування на звичайні життєві ситуації за пасивно-захисним 

типом, тривожні, скуті, невпевнені, мають труднощі в соціальних контактах, 

у них проявляється нестійкість емоційного стану, часто коливається настрій, 

спостерігається підвищена збудливість, дратівливість, недостатня 

саморегуляція.  

3. Індивідуальне сприйняття часу залежить від статі та типу погоди: 

найменш точне сприйняття часу відмічено за ІІ типу погоди, найточніше – за 

ІІІ типу, що опосередковано вказує на активацію правої півкулі. За ІІІ типу 

погоди прогностично зростає ризик підвищення артеріального тиску серед 

молодих відносно здорових людей. У чоловіків, порівняно з жінками, за І і ІІ 

типів погоди кращий функціональний стан нервово-м’язових реакцій. За ІІІ 

типу погоди, порівняно з І і ІІ типами, у жінок зменшується рівень збудли-

вості нервових структур і швидкість простих нервово-м’язових реакцій, що 

вказує на активацію правої півкулі. 

4. У більшості молодих осіб 16–22 років формуються риси особистості, 

які в майбутньому можуть зумовити виникнення соматоформних розладів, 

серцево-судинної патології, зокрема артеріальної гіпертензії. 
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5. Середня і висока депресивність, сором’язливість, низька 

урівноваженість у студентів сприяють зростанню напруження механізмів 

адаптації за ІІ і ІІІ типів погоди, що створює передумови для виникнення 

порушень АНС, розвитку соматоформних розладів, артеріальної гіпертензії. 

Найстійкіші до різних типів погоди урівноважені жінки. 

6. З погіршенням погодних умов і наростанням депресивності зростає 

напруженість регуляторних механізмів у чоловіків. У жінок при низькому 

рівні депресивності з погіршенням погодних умов збільшується напру-

женість, при високому рівні депресивності, навіть за І типу, збільшується 

напруження. Як захисний механізм у жінок при середньому і високому 

рівнях депресивності за ІІ і ІІІ типів погоди в кліностазі послаблюються 

механізми регуляції, в ортостазі – зростає психогенне напруження. 

7. Для чоловіків з низьким і середнім рівнями урівноваженості 

оптимальним є І тип погоди, за ІІІ типу погоди спостерігається напруження 

процесів регуляції серцево-судинної системи. У жінок із збільшенням 

урівноваженості покращуються регуляторні механізми. Порівняно з 

чоловіками у жінок менше психогенне напруження за І і ІІІ типів погоди. 

При високому рівні урівноваженості в усіх студентів за ІІ типу погоди 

зростає рівень регуляторних впливів, який поєднується з покращенням 

психоемоційного стану.  

8. У чоловіків з різними рівнями тривожності виявлено неоднозначну 

реакцію на гіпоксичні впливи: при низькій та середній тривожності за ІІІ 

типу погоди активується симпатична ланка регуляції, за ІІ типу погоди, 

порівняно з І, кращі регуляторні механізми. При високій тривожності за ІІ 

типу погоди спостерігається напруження регуляторних механізмів, за ІІІ типу 

– відмічена активація парасимпатичної ланки регуляції. У жінок при низькій 

тривожності в кліностатичному положенні за ІІІ типу погоди переважають 

парасимпатичні впливи, при середній – симпатичні. При середньому рівні 

тривожності у жінок за всіх типів погоди активуються процеси регуляції 

серцевого ритму з боку АНС, відмічено їх менше напруження. При високій 
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тривожності за І типу активуються вищі рівні регуляції, за ІІІ типу погоди 

зменшується рівень регуляторних впливів, зростають адаптаційні резерви. 

Жінки з низьким і середнім рівнями тривожності краще, ніж чоловіки, 

пристосовані до ІІІ типу погоди, з високим – до ІІ. Отримані дані вказують на 

дисбаланс у регуляції серцевого ритму в осіб з різними рівнями тривожності. 
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РОЗДІЛ 5 

МЕХАНІЗМИ АДАПТАЦІЇ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ 

ЗАЛЕЖНО ВІД МАСИ ТІЛА ЗА РІЗНИХ ТИПІВ ПОГОДИ 

 

Кожний третій житель Землі має надлишкову масу тіла. Стрімко 

зростає кількість асоційованих з цим захворювань, зокрема серцево-судинної 

системи. Активація трофотропних механізмів, переїдання можуть настати 

при пасивній реакції на стрес, депресіях, а вісцеральне ожиріння є 

неоптимальним механізмом адаптації до стресу. 

Надлишкова маса тіла є одним з провідних факторів раннього розвитку 

соматоформних розладів. Для сприятливого ефекту на фактори ризику 

серцево-судинної захворюваності індекс маси тіла у молодих чоловіків 18–23 

років має бути значно меншим від 25 кг/м
2
. В осіб з індексом маси тіла до   

20 кг/м
2
 відмічено менший ризик розвитку серцево-судинної захворюваності. 

Артеріальна гіпертензія поєднується з надлишковою масою тіла в 78 % 

чоловіків і 64 % жінок. Пряма залежність між масою тіла та артеріальним 

тиском виявлена навіть у дітей і підлітків. Зниження маси тіла залишається 

важливим компонентом терапії артеріальної гіпертензії, інших факторів 

ризику патології серцево-судинної системи. Нашим завданням було вивчити 

механізми адаптації серцево-судинної діяльності у практично здорових 

молодих осіб чоловічої та жіночої статі з недостатньою, нормальною та 

надлишковою масою тіла за різних типів погоди.  

 

5.1. Особливості регуляції кардіогемодинаміки залежно від маси 

тіла 

 

У даному підрозділі наведено результати основних та розрахункових 

показників гемодинаміки й адаптації у молодих людей 18–22 років з різною 

масою тіла (таблиці 5.1–5.3).  
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Таблиця 5.1 

Показники кардіогемодинаміки у чоловіків і жінок з недостатньою масою тіла за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Чоловіки (n=28) Жінки (n=30) Чоловіки (n=28) Жінки (n=32) Чоловіки (n=23) Жінки (n=17) 

АТс, кПа 14,55±0,24 13,71±0,27
#
 14,64±0,29 13,58±0,26

#
 14,95±0,42 13,53±0,34

#
 

АТд, кПа 9,31±0,21 8,49±0,20
#
 9,59±0,25 8,79±0,15

#
 9,36±0,32 8,55±0,33 

Пульс, хв
–1

 77,82±2,00 76,97±1,63 77,64±1,76 76,16±2,21 77,83±2,05 76,88±1,94 

Індекс Кердьо, 

ум. од. 

8,79±2,94 16,17±2,81 6,16±3,06 11,82±2,32 8,32±3,91 16,37±3,12 

ПТ, кПа 5,24±0,24 5,22±0,22 5,05±0,22 4,79±0,24 5,59±0,38 4,98±0,35 

СДАТ, кПа 11,05±0,19 10,23±0,21
#
 11,28±0,24 10,39±0,16

#
 11,23±0,31 10,21±0,29

#
 

СО, мл 66,31±1,49 70,04±1,43 64,33±1,51 67,06±1,22 67,55±2,27 68,94±2,48 

ХОК, л/хв 3,43±0,19 3,65±0,18 3,25±0,15 3,25±0,17 3,64±0,30 3,44±0,21 

ЗПОС,  

МПа ∙ с / м
3
 

207,57±10,25 181,01±10,60 225,22±14,19 208,46±12,22 214,85±18,55 190,38±13,95 

РЛШУ, Гм 36,14±1,94 39,98±1,77 33,00±1,96 36,99±1,64 37,20±3,04 38,12±2,72 

ПРЛШ, Вт 0,973±0,036 0,896±0,033 0,975±0,036 0,880±0,043 1,019±0,054 0,874±0,034
#
 

АП, ум. од. 1,88±0,04 1,76±0,04 1,90±0,05 1,76±0,05
#
 1,92±0,07 1,75±0,06

#
 

ІМ, ум. од. 122,90±4,52 125,82±4,16 119,52±3,34 118,23±4,19 127,29±6,51 122,96±3,87 

РЕЛШ, Вт ∙ с/л 0,0110± 

0,0002 

0,0102± 

0,0002
#
 

0,0113± 

0,0002 

0,0104± 

0,0002
#
 

0,0112± 

0,0003 

0,0102± 

0,0003
#
 

ІР, ум. од. 85,07±2,85 79,30±2,51 85,30±2,78 78,13±3,37 87,76±3,90 77,95±2,68
#
 

Примітка. Тут і в наступних таблицях # – достовірність різниці між показниками чоловіків і жінок. 
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Таблиця 5.2 

Показники кардіогемодинаміки у чоловіків і жінок з нормальною масою тіла за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Чоловіки (n=49) Жінки (n=48) Чоловіки (n=49) Жінки (n=55) Чоловіки (n=47) Жінки (n=37) 

АТс, кПа 15,49±0,23
 &

 13,80±0,17
#
 15,33±0,23 13,71±0,19

#
 15,47±0,50 13,78±0,24

#
 

АТд, кПа 9,60±0,16 8,79±0,16
#
 9,50±0,15 8,56±0,16

#
 9,29±0,17 8,49±0,18

#
 

Пульс, хв
–1

 72,92±1,46
 &

 74,23±1,20 71,51±1,23
 &

 75,78±1,09
#
 75,74±1,70** 77,35±1,17 

Індекс Кердьо, 

ум. од. 

-0,33±2,33
 &

 10,21±2,13
#
 -0,96±2,26 14,44±1,92

#
 6,23±2,45** 16,88±2,36* 

#
 

ПТ, кПа 5,89±0,22
 &

 5,01±0,16
#
 5,84±0,19

 &
 5,15±0,18

#
 6,18±0,19 5,30±0,20

#
 

СДАТ, кПа 11,57±0,16
 &

 10,46±0,15
#
 11,44±0,15 10,27±0,14

#
 11,35±0,16 10,25±0,18

#
 

СО, мл 67,49±1,25 68,00±1,13 67,74±1,03 69,54±1,16 69,76±1,26 70,40±1,23 

ХОК, л/хв 3,44±0,15 3,31±0,12 3,37±0,13 3,52±0,13 3,80±0,15** 3,72±0,17* 

ЗПОС,  

МПа ∙ с / м
3
 

218,53±9,15 203,89±9,42 217,94±9,22 190,25±8,58
#
 192,16±8,27** 180,01±9,68 

РЛШУ, Гм 38,06±1,91 37,69±1,40 38,57±1,52
 &

 39,41±1,39 41,01±1,81 40,59±1,41 

ПРЛШ, Вт 0,999±0,034 0,866±0,020
#
 0,965±0,031 0,879±0,021

#
 1,033±0,037 0,907±0,027

#
 

АП, ум. од. 2,04±0,04
 &

 1,84±0,03
#
 2,00±0,04 1,84±0,03

#
 2,05±0,04 1,86±0,04

#
 

ІМ, ум. од. 118,97±3,53 117,66±2,51 116,39±2,98 122,97±2,89 127,60±3,82** 127,48±3,66* 

РЕЛШ,  

Вт ∙ с/л 

0,0116± 

0,0002
 &

 

0,0105± 

0,0001
#
 

0,0114± 

0,0001 

0,0103± 

0,0001
#
 

0,0113± 

0,0002 

0,0102± 

0,0001
#
 

ІР, ум. од. 85,16±2,52 76,92±1,61
#
 82,52±2,22 77,97±1,58 88,32±2,73 80,15±2,04

#
 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. & – достовірність різниці порівняно з особами з недостатньою масою тіла. 
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Таблиця 5.3 

Показники кардіогемодинаміки у чоловіків і жінок з надлишковою масою тіла за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Чоловіки (n=27) Жінки (n=18) Чоловіки (n=22) Жінки (n=26) Чоловіки (n=21) Жінки (n=15) 

АТс, кПа 16,64±0,39
 &,&&

 15,22±0,47
#, &,&&

 16,27±0,35
 &,&&

 14,82±0,38
#, &,&&

 15,59±0,31* 14,62±0,25
#,&,&&

 

АТд, кПа 10,00±0,22
 &

 9,29±0,24
#, &

 9,97±0,22 9,15±0,29
#,&&

 9,65±0,29 9,15±0,25
&&

 

Пульс, хв
–1

 74,07±1,95 77,44±2,42 73,18±2,40 74,50±2,04 71,76±2,21
 &

 74,73±2,36 

Індекс Кердьо, 

ум. од. 

-3,70±4,25
 &

 8,51±3,57
#
 -4,80±4,29

 &
 5,75±4,22

&&
 -2,69±4,49 6,52±4,50

&&
 

ПТ, кПа 6,64±0,32
 &

 5,92±0,43
&&

 6,30±0,37
 &

 5,67±0,33
 &,&&

 5,94±0,31 5,47±0,29 

СДАТ, кПа 12,21±0,24
 &,&&

 11,27±0,27
#, &,&&

 12,07±0,20
 &,&&

 11,04±0,28
#, &,&&

 11,63±0,25 10,98±0,20
 #,&,&&

 

СО, мл 68,20±1,56 69,14±2,08 67,07±1,98 68,70±2,10 67,07±2,19 67,79±2,09 

ХОК, л/хв 3,71±0,21 3,79±0,36 3,54±0,27 3,61±0,28 3,43±0,23 3,49±0,25 

ЗПОС,  

МПа ∙ с / м
3
 

213,47±11,99 195,37±12,49 226,87±14,99 212,86±17,33
&&

 229,78±22,73 211,94±25,81 

РЛШУ, Гм 39,63±2,40 40,57±3,00 38,00±2,91 38,70±2,58 37,16±3,13 38,32±2,80 

ПРЛШ, Вт 1,113±0,045
 &,&&

 1,048±0,076
&&

 1,068±0,052 0,967±0,050
&&

 0,993±0,052 0,944±0,045 

АП, ум. од. 2,32±0,05
 &,&&

 2,16±0,07
 &,&&

 2,26±0,05
 &,&&

 2,08±0,06
 #,&,&&

 2,16±0,06
 &

 2,07±0,04
 &,&&

 

ІМ, ум. од. 124,49±5,06 129,25±8,90 121,36±6,61 124,18±6,57 118,07±5,46 120,93±5,74 

РЕЛШ,  

Вт ∙ с/л 

0,0122± 

0,0002
 &,&&

 

0,0113± 

0,0003
 #,&,&&

 

0,0121± 

0,0002
 &,&&

 

0,0110± 

0,0003
 #,&,&&

 

0,0116± 

0,0002 

0,0110± 

0,0002
 #,&,&&

 

ІР, ум. од. 92,36±3,13 89,18±5,21
&&

 89,55±3,78 83,43±3,68
&&

 84,59±3,91 82,22±3,47 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

                  2. & – достовірність різниці порівняно з особами з недостатньою масою тіла; 

                  3. && – достовірність різниці порівняно з особами з нормальною масою тіла. 
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У чоловіків і жінок з недостатньою масою тіла досліджувані показники 

достовірно не залежали від типу погоди. 

При аналізі результатів серед жінок з різною масою тіла отримано нас-

тупне: дані кардіогемодинаміки суттєво не залежали від періоду менструаль-

ного циклу в жінок з недостатньою, нормальною та надлишковою масою тіла 

за всіх типів погоди. Тому в таблицях цього підрозділу наведено дані без ура-

хувань фаз менструального циклу (при обстеженні однієї особи в різні пе-

ріоди циклу, як і в попередніх розділах, перевагу надавали результатам до-

овуляційного періоду). 

При проведенні кореляційного аналізу між споживанням кисню (ІМ) і 

показниками кардіогемодинаміки в чоловіків з недостатньою масою тіла 

виявлено наступне. За І типу погоди чоловікам було необхідно більше кисню 

на забезпечення сили серцевих скорочень, адаптаційних резервів, фізичного 

стану, за ІІІ типу підвищене споживання кисню потрібне для забезпечення 

скоротливої функції серця. Це сприяло оптимальній адаптації серцево-

судинної системи до гіпоксичних умов атмосфери і вказувало на адекватне 

функціонування серцево-судинної системи за різних типів погоди. 

При проведенні кореляційного аналізу між ІМ і показниками кардіо-

гемодинаміки у жінок з недостатньою масою тіла було виявлено подібні 

механізми забезпечення киснем. За ІІ типу погоди організм жінок витрачав 

кисень на скоротливу функцію серця (індекси кореляції наближаються до 

1,0), забезпечення адаптаційних механізмів, фізичного стану. За ІІІ типу 

підвищене споживання кисню необхідне для забезпечення скоротливої 

функції серця, що сприяло оптимальній адаптації серцево-судинної системи 

до гіпоксичних умов атмосфери. Отже, функціонування серцево-судинної 

системи за різних типів погоди в жінок з недостатньою масою тіла було 

також адекватним. 

У чоловіків, порівняно з жінками, за всіх типів погоди, крім 

антропометричних показників (зросту і маси тіла), були вищі значення АТс, 

СДАТ, РЛШУ, ПРЛШ, РЕЛШ. За І і ІІ типів більші показники АТд, за ІІ і ІІІ 
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типів – АП, за ІІІ – ІФЛШ і ПРЛШ, ІР. Ці особливості були пов’язані з 

особливостями статури і більшими розмірами серця. 

В обстежених з нормальною масою тіла відмічено залежність від 

погодних умов. У чоловіків за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, виявлено 

зростання симпатичної активності, частоти пульсу, ХОК, ІМ, зменшення 

ЗПОС. Ці результати могли вказувати на функціональне напруження 

механізмів адаптації. При цьому спостерігалося підвищення чутливості 

хеморецепторів, активності симпатичної нервової системи, зростання обміну 

речовин. Вони були направлені на підтримання величин артеріального тиску 

та судинного тонусу на належному рівні, не дивлячись на енергетично 

неекономний режим роботи (зростає ЧСС, а не СО). У жінок з нормальною 

масою тіла за ІІІ типу погоди, порівняно з І, відмічено зростання індексу 

Кердьо, ХОК, ІМ, що вказувало на посилення інтенсивності обміну речовин і 

свідчило про напруження механізмів адаптації при гіпоксії. 

При проведенні кореляційного аналізу між ІМ і показниками 

кардіогемодинаміки в чоловіків було виявлено наступне. За І типу погоди 

організм чоловіків з нормальною масою тіла витрачав кисень переважно на 

скоротливу функцію серця, адаптацію. За ІІ типу кисень був необхідний для 

забезпечення скоротливої функції серця, що забезпечувало оптимальні 

адаптаційні умови і не призводило до їх зриву, але режим роботи був 

енергетично неекономний, оскільки погіршувався фізичний стан обстежених. 

Можливо, виявлені особливості енергозабезпечення були необхідні для 

роботи регуляторних центрів серцево-судинної системи, розумової 

працездатності. За ІІІ типу підвищене споживання кисню відбувалося в 

результаті підвищення тонусу симпатичної ланки АНС, що було необхідне 

для адекватної роботи серцево-судинної системи та свідчило про напруження 

процесів адаптації при гіпоксії. Отже, за ІІ і ІІІ типів погоди відмічено 

напруження процесів адаптації в чоловіків з нормальною масою тіла. 

При проведенні кореляційного аналізу між ІМ і показниками 

кардіогемодинаміки у жінок було виявлено, що за І і ІІ типів погоди 
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організму жінок з нормальною масою тіла не було потреби споживати велику 

кількість кисню. За ІІІ типу підвищене споживання кисню було необхідне 

для забезпечення скоротливої функції серця і свідчило про напруження 

процесів регуляції, неекономний розхід енергії. 

Таким чином, за ІІІ типу погоди відмічено напруження процесів 

адаптації у жінок і чоловіків з нормальною масою тіла. 

Виявлено статеву різницю досліджуваних показників. Так, у чоловіків, 

порівняно з жінками, за всіх типів погоди, крім антропометричних даних 

(зросту і маси тіла), були вищі значення АТс, АТд, ПТ, СДАТ, ПРЛШ, АП, 

РЕЛШ. Також за І типу виявлено більші значення індексу Кетле, за І і ІІІ 

типів – вищі показники ІФЛШ, РЛШХ, за ІІ типу – більші значення ЗПОС і 

менші пульсу, за ІІІ – менший індекс Кердьо. Отримані результати можна 

пояснити особливостями статури чоловіків, більшою масою серця. 

При порівнянні показників в осіб з різною масою тіла виявлено 

наступні закономірності. У чоловіків з нормальною масою тіла, порівняно з 

недостатньою, за І і ІІ типів погоди були менші показники пульсу, ПТ. За І 

типу погоди у чоловіків з нормальною масою тіла відмічено більші показ-

ники АТс, СДАТ, АП, РЕЛШ, менші симпатичні впливи на діяльність серця, 

за ІІ типу погоди – більші значення РЛШУ. За ІІІ типу погоди різниці показ-

ників не виявлено. Отримані дані можна пояснити більшими антропометр-

ричними показниками. У студентів чоловічої статі з нормальною масою тіла 

створювалися передумови для зростання АТс навіть за І типу погоди.  

У жінок з нормальною масою тіла, порівняно з недостатньою, 

достовірної різниці досліджуваних показників не виявлено. 

У чоловіків з надлишковою масою тіла за І типу погоди, порівняно з 

ІІІ, був достовірно більший АТс. Очевидно, це свідчило про функціональне 

напруження адаптаційних механізмів. У жінок залежності досліджуваних 

показників від типу погоди не виявлено. 

При проведенні кореляційного аналізу між ІМ і показниками 

кардіогемодинаміки в чоловіків було виявлено наступне. За І типу погоди 
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організм чоловіків з надлишковою масою тіла споживав більшу кількість 

кисню, який був необхідний для задовільної, але неекономної роботи серця 

(забезпечення киснем ЧСС і СО) і не забезпечував достатньої фізичної 

працездатності, тобто спостерігалося напруження механізмів адаптації. За ІІ 

типу погоди механізми адаптації також були напружені. За ІІІ типу 

підвищене споживання кисню відбувалося в результаті підвищення тонусу 

симпатичної нервової системи, що було необхідне для адекватної роботи 

серцево-судинної системи та свідчило про напруження процесів адаптації. 

Відмічено зміни артеріального тиску, які вказували на передумови розвитку 

як соматоформних розладів, так і артеріальної гіпертензії. Отже, студенти з 

надлишковою масою тіла мали найгірші пристосувальні механізми за всіх 

типів погоди. 

За І типу погоди для забезпечення роботи серця у жінок з 

надлишковою масою тіла витрачалася більша кількість кисню. Використання 

кисню було неекономним, йшло для зростання ЧСС і СО, тобто відбувалося 

напруження механізмів адаптації. За ІІ типу погоди механізми адаптації 

також були напружені. За ІІІ типу підвищене споживання кисню відбувалося 

в результаті підвищення тонусу симпатичної нервової системи, що було 

необхідне для адекватної роботи серцево-судинної системи, призводило до 

зниження фізичної працездатності й свідчило про напруження процесів 

адаптації. Отже, жінки з надлишковою масою тіла мали найгірші 

пристосувальні механізми за всіх типів погоди. 

У чоловіків з надлишковою масою тіла, порівняно з жінками, за всіх 

типів погоди, крім антропометричних показників (зросту і маси тіла), були 

вищі значення АТс, СДАТ, РЕЛШ. Також за І і ІІ типів виявлено більші 

значення АТд, за І – менший індекс Кердьо, за ІІ – більший АП. Отримані 

дані можна пояснити антропометричними особливостями чоловіків. 

Значні відмінності виявлено при порівнянні показників осіб з різною 

масою тіла. За І типу погоди у чоловіків з нормальною масою, порівняно з 

недостатньою, були вірогідно вищі АТс, ПТ, СДАТ, ПРЛШ, менші пульс та 
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індекс Кердьо. При нормальній масі тіла на забезпечення цих процесів 

потрібно було більше кисню, кореляційні зв’язки були тісніші між ІМ і АТс 

r=0,52 (p<0,001), ІМ і ПТ r=0,75 (p<0,001), ІМ і ПРЛШ r=0,82 (p<0,001), ІМ і 

пульсом r=0,77 (p<0,001). За ІІ типу погоди у чоловіків з нормальною масою 

тіла, порівняно з недостатньою масою, відмічено менші величини пульсу, 

ІФЛШІТ, більші – ПТ, РЛШУ, кореляційні зв’язки були тісніші між ІМ і 

пульсом r=0,83 (p<0,001), ІМ і ПТ r=0,72 (p<0,001), ІМ і РЛШУ r=0,65 

(p<0,001), ІМ і ІФЛШІТ r=-0,28 (p<0,05). Отже, вже при нормальній масі тіла 

в чоловіків створювалися умови для зростання ризику розвитку артеріальної 

гіпертензії. 

У чоловіків з надлишковою масою тіла, порівняно з особами з 

недостатньою масою, за І і ІІ типів погоди були більші АТс, ПТ, СДАТ, АП, 

РЕЛШ, менша ІФЛШІТ. Автономний баланс був зсунутий у бік 

парасимпатикотонії. За І типу в чоловіків також виявлено вищі значення 

АТд, ПРЛШ і РЛШХ, за ІІІ типу був менший пульс, більший АП. Тобто, при 

більшій масі тіла створювалися передумови для розвитку артеріальної 

гіпертензії, погіршувалася адаптація. 

При порівнянні результатів кореляційного аналізу між ІМ і показни-

ками кардіогемодинаміки було виявлено, що не дивлячись на більші потреби 

в кисні та компенсаторний зсув автономного балансу в бік переважання пара-

симпатичного тонусу, організму чоловіків з надлишковою масою тіла недо-

статньо кисню для підтримання адаптаційних механізмів, особливо за ІІ і ІІІ 

типів погоди. 

Порівняно з чоловіками з нормальною масою тіла, при надлишковій 

масі за І типу погоди відмічено більші показники АТс, ПТ, СДАТ, ПРЛШ, 

АП, за ІІ типу – АТс, СДАТ, РЕЛШ. Отже, при зростанні маси тіла 

створювалися передумови для розвитку артеріальної гіпертензії. 

При проведенні кореляційного аналізу між ІМ і показниками 

кардіогемодинаміки було виявлено, що організму чоловіків з надлишковою 

масою тіла, порівняно з нормальною, потрібно більше кисню на забезпечення 
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роботи серця за всіх типів погоди. Не дивлячись на більші потреби в кисні, 

організму чоловіків з надлишковою масою тіла його недостатньо для 

підтримання адаптаційних механізмів, особливо за ІІ і ІІІ типів погоди. 

Отже, у чоловіків з надлишковою масою тіла створюються передумови 

для зростання артеріального тиску, погіршення адаптаційних механізмів. 

Особливо це виражено за ІІ і ІІІ типів погоди. 

У жінок з надлишковою масою тіла, порівняно з недостатньою, за всіх 

типів погоди відмічено зростання показників АТс, СДАТ, РЕЛШ, АП. За І 

типу погоди при надлишковій масі тіла збільшувалося значення АТд, за ІІІ – 

ПТ. У жінок з надлишковою масою тіла, порівняно з нормальною, за всіх 

типів погоди відмічено більші показники АТс, СДАТ, РЕЛШ, АП. За І і ІІ 

типів погоди при надлишковій масі тіла зростали значення ПРЛШ, ІР, за ІІ – 

ПТ, за ІІ і ІІІ – АТд, ЗПОС, зменшувався показник індексу Кердьо. 

Отже, у жінок з надлишковою масою тіла створювалися передумови 

для зростання артеріального тиску, погіршення адаптаційних механізмів за 

всіх типів погоди. 

При порівнянні кореляційного аналізу між ІМ і показниками 

кардіогемодинаміки були виявлені найтісніші зв’язки в жінок з надлишковою 

масою тіла. Організму жінок з надлишковою масою тіла, порівняно з 

недостатньою та нормальною масою, потрібно більше кисню на забезпечення 

роботи серця за всіх типів погоди. Не дивлячись на більші потреби в кисні, 

його було недостатньо для підтримання адаптаційних механізмів у жінок з 

надлишковою масою тіла. 

Отже, із зростанням маси тіла у молодих осіб погіршувалися показники 

кардіогемодинаміки. Артеріальний тиск достовірно зростав уже навіть у осіб 

з нормальною масою тіла, серце працювало в напруженішому режимі, 

погіршувалися показники адаптації. При надлишковій масі тіла різниця 

ставала ще більшою. Таким чином, підвищення маси тіла може служити 

предиктором розвитку серцево-судинних захворювань, зокрема артеріальної 

гіпертензії. У молодому віці це може проявлятися зростанням показників 
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артеріального тиску, які не виходять за межі норми, а у старшому віці, при 

наявності генетичної схильності, стресових умов життя, може призвести до 

хвороби. 

 

5.2. Автономна регуляція серцево-судинної системи в осіб з 

недостатньою, нормальною і надлишковою масою тіла 

 

Результати обстеження молодих осіб чоловічої та жіночої статі з 

різною масою тіла наведено у таблицях 5.4–5.9. 

У всіх обстежених в ортостазі відбувалося адекватне зростання 

симпатичних (ЧСС, Мо), зниження вагальних впливів на роботу серця (% НF, 

pNN50). Тільки у жінок з нормальною масою тіла також зростала активність 

надсегментарних відділів регуляції, що могло свідчити про збільшення 

навантаження. 

В обстежуваних виявлено незначну залежність досліджуваних 

показників від типів погоди. 

У чоловіків з нормальною масою тіла за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, 

у лежачому положенні переважали парасимпатичні механізми регуляції 

(були більші значення ВР, SDNN), що можна розцінити як компенсаторний 

механізм, направлений на збереження енергії. 

У чоловіків з нормальною масою тіла в ортостатичному положенні за І 

типу погоди, порівняно з ІІІ, виявлена більша Мо, порівняно з ІІ – нижчі по-

казники ЧСС, % LF, ПАПР, більша pNN50, тобто менша активація сипа-

тичної, більша – парасимпатичної ланки АНС. Отримані результати вказува-

ли на напруження механізмів регуляції за ІІ і ІІІ типів погоди. 

У чоловіків з нормальною масою тіла, порівняно з особами недостат-

ньою масою, за І і ІІІ типів погоди в лежачому положенні зростали симпа-

тичні барорефлекторні впливи на діяльність серця, вони врівноважувалися з 

вагальними, тобто знижувалася напруженість вегетативного балансу, в орто-

стазі в обстежених було менше напруження адренергічних механізмів.   
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Таблиця 5.4 

Показники регуляції автономної нервової системи у молодих чоловіків з недостатньою масою тіла за різних 

типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=19) ІІ тип погоди (n=17) ІІІ тип погоди (n=15) 

Фон  Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 72,79±2,04 94,84±2,48 
##

 71,29±2,49 96,35±3,07 
##

 70,67±2,07 97,13±2,70 
##

 

% VLF  36,54±3,82 38,42±2,97 36,59±4,09 42,69±2,91 34,10±4,27 44,10±4,09 

% LF 24,91±2,12 48,19±2,21 
##

 29,74±2,31 46,02±2,59 
##

 29,90±3,12 40,99±3,71 
##

 

% НF 38,55±3,60 13,40±2,12 
##

 33,65±2,73 11,30±1,20 
##

 36,00±3,25 14,91±2,49 
##

 

LF/НF 0,75±0,09 5,40±1,10 
##

 0,96±0,09 5,47±1,10 
##

 0,95±0,14 4,37±0,96 
##

 

Мо, с 0,842±0,026 0,637±0,017 
##

  0,860±0,038 0,633±0,023 
##

 0,864±0,028 0,623±0,020 
##

 

АМо, % 35,42±3,03 45,07±3,10 
##

 37,40±3,53 42,26±3,07 36,49±2,48 41,92±2,19 

ВР, с 0,42±0,04 0,44±0,10 0,42±0,04 0,39±0,04 0,42±0,05 0,50±0,09 

ПАПР, ум.од. 43,27±4,01 73,22±6,44 
##

 45,45±5,07 69,93±6,64 
##

 43,45±3,62 69,10±4,97 
##

 

ВПР, ум.од. 3,62±0,48 5,20±0,53 
##

 3,44±0,46 5,18±0,74 3,33±0,37 4,66±0,68 

SDNN, мс  66,47±5,91 51,89±5,02 68,47±6,96 54,00±4,66 64,07±6,09 52,67±4,34 

RMSSD, мс 61,47±7,28 28,16±6,24 
##

 61,47±7,05 22,76±2,45 
##

 62,67±7,79 30,33±5,50 
##

 

pNN50, % 33,44±4,59 3,76±0,91 
##

 29,23±5,20 3,45±0,98 
##

 30,78±5,49 3,29±0,89 
##

 

Примітка. Тут і в наступних таблицях ## – достовірність різниці порівняно з фоном. 
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Таблиця 5.5 

Показники регуляції автономної нервової системи у молодих жінок з недостатньою масою тіла за різних 

типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=22) ІІ (n=22) ІІІ (n=15) 

Фон  Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 77,95± 

2,27 

95,18± 

2,06 
##

 

77,82± 

2,13
#
 

94,14± 

2,67 
##

 

82,33± 

3,03
#
 

101,20± 

2,26*
,
 **

,
 
##

 

% VLF  32,54±2,72 40,60±3,14 34,77±3,22 38,80±2,77 31,54±3,97 36,64±3,13 

% LF 28,78±1,93 43,88±2,67 
##

 30,44±1,44 44,49±2,65 
##

 28,57±1,65 48,43±2,28 
##

 

% НF 38,68±3,08 15,51±2,20 
##

 34,79±2,83 16,72±2,04 
##

 39,91±4,41 14,87±2,36 
##

 

LF/НF 0,93±0,14 3,97±0,49 
##

 1,04±0,12 3,63±0,53 
##

 0,91±0,14 4,76±0,82 
##

 

Мо, с 0,789±0,026 0,646±0,016 
##

  0,789±0,025 0,637±0,025 
##

 0,725±0,028
#
 0,584±0,015* 

##
 

АМо, % 35,96±2,14 38,46±2,09 37,76±2,16 41,52±2,60 39,98±3,08 44,29±3,16 

ВР, с 0,44±0,04 0,50±0,08 0,40±0,03 0,52±0,09 0,42±0,04 0,45±0,07 

ПАПР, ум.од. 47,77±2,26 61,25±4,43 
##

 49,86±3,91 66,04±4,98 
##

 55,39±5,05 76,79±6,08 * 
##

 

ВПР, ум.од. 3,53±0,40 4,33±0,47 3,77±0,35 4,59±0,60 4,01±0,51 4,92±0,64 

SDNN, мс  63,00±4,24 57,59±3,37 59,45±3,98 56,18±4,07 60,87±5,45 50,27±3,86 

RMSSD, мс 59,95±5,96 32,82±4,19 
##

 50,45±4,35 31,54±4,04 
##

 54,60±7,22 25,73±3,59 
##

 

pNN50, % 28,41±4,13 5,33±0,97 
##

 24,41±3,71 4,68±0,91 
##

 22,74±4,34 3,14±0,93 
##

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. # – достовірність різниці порівняно з чоловіками. 
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Таблиця 5.6 

Показники регуляції автономної нервової системи у молодих чоловіків з нормальною масою тіла за різних 

типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=46) ІІ тип погоди (n=48) ІІІ тип погоди (n=25) 

Фон  Ортостаз Фон Ортостаз Фон Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 71,02±1,64 91,98±1,86 
##

 73,69±1,47 97,62±1,89 * 
##

 70,44±1,59 95,80±1,98 
##

 

% VLF  32,52±1,61 37,78±2,21 32,11±1,67 33,89±2,01
 &

 32,09±2,29 35,02±2,48 

% LF 31,65±1,97
 &

 45,29±1,77 
##

 31,52±1,56 50,83±1,99 *
 ##

 32,83±2,61 49,94±2,40 
##

 

% НF 35,82±2,36 16,92±1,59 
##

 36,38±1,99 15,29±1,80 
##

 35,07±2,52 18,03±2,65 
##

 

LF/НF 1,39±0,24
 &

 4,26±0,63 
##

 1,25±0,22 4,95±0,46 
##

 1,33±0,32 4,26±0,62 
##

 

Мо, с 0,867±0,020 0,659±0,013 
##

 0,835±0,017 0,626±0,015 
##

 0,877±0,022 0,622±0,013 * 
##

 

АМо, % 33,49±1,82 37,04±1,48 
&
 34,75±1,41 41,33±1,68 

##
 31,38±2,24 40,75±2,55 

##
 

ВР, с 0,49±0,04 0,65±0,08 0,44±0,03 0,55±0,07 0,56±0,05
 
**

 &
 0,66±0,10 

ПАПР, ум.од. 41,41±3,12 58,73±3,32
 ## &

 43,28±2,36 70,00±4,15 *
 ##

 37,49±3,75 67,68±5,48 
##

 

ВПР, ум.од. 3,19±0,26 3,83±0,38
 &

 3,64±0,41 4,50±0,41 2,65±0,31 3,80±0,51 

SDNN, мс  74,63±4,86 67,30±3,62
 &

 66,25±2,98 59,58±3,30 79,00±5,72
 
** 64,32±4,01

 ## &
 

RMSSD, мс 68,93±5,74 44,15±5,64 
##

 61,40±4,10 34,77±4,68 
##

 72,24±6,63 41,72±5,53 
##

 

pNN50, % 34,98±3,37 8,02±1,17
 ## &

 31,94±2,92 5,10±0,67 *
 ##

 36,35±3,48 6,68±1,23 
##

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. & – достовірність різниці порівняно з чоловіками з недостатньою масою тіла. 
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Таблиця 5.7 

Показники регуляції автономної нервової системи у молодих жінок з нормальною масою тіла за різних типів 

погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=48) ІІ тип погоди (n=51) ІІІ тип погоди (n=19) 

Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 76,52±1,60
#
 93,69±1,56

 ##
 75,47±1,31 93,88±1,63 

##
 71,16±2,04*

 &
 89,74±2,10

#, ##, &
 

% VLF  33,17±2,05 39,82±2,38 
##

 32,37±1,75 38,48±1,92 
##

 27,60±2,87 42,26±3,74 
##

 

% LF 29,85±1,24 41,62±1,52
 ##

 30,24±1,19 44,03±1,57 
#, ##

 28,48±2,47 38,27±2,58
 #, ##, &

 

% НF 36,98±2,67 18,56±1,55 
##

 37,40±1,92 17,43±1,61 
##

 42,34±3,48 19,46±3,14 
##

 

LF/НF 1,02±0,09 3,03±0,26 
##

 0,98±0,08 3,85±0,40 
##

 0,86±0,18 3,03±0,63 
##

 

Мо, с 0,803±0,021
#
 0,645±0,013 

##
  0,814±0,017 0,646±0,012 

##
 0,868±0,028

 &
 0,682±0,019

#,##,&
 

АМо, % 35,80±1,59 38,44±1,27 36,37±1,52 40,69±1,53 
##

 36,63±2,20 36,84±2,33 

ВР, с 0,45±0,03 0,63±0,07 
##

 0,50±0,04 0,54±0,06 0,47±0,08 0,63±0,12 

ПАПР, ум.од. 46,70±2,68 61,36±2,72 
##

 46,40±2,43 65,22±3,29 
##

 42,10±3,27
 &

 56,13±4,51
 ##, &

 

ВПР, ум.од. 3,62±0,29 3,51±0,25 3,17±0,22 3,93±0,26 
##

 3,54±0,43 3,55±0,50 

SDNN, мс  67,17±4,01 62,71±2,85 65,45±3,28 60,39±2,32 62,16±5,28 
#
 67,84±5,21

 &
 

RMSSD, мс 63,56±5,80 38,40±3,61 
##

 62,55±4,29
 &

 35,71±3,56 
##

 65,47±7,91 44,32±7,73
 &

 

pNN50, % 31,77±3,48 6,25±0,99 
##

 30,19±2,78 5,90±0,85 
##

 33,82±5,09 8,19±2,08
 О &

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

                  2. # – достовірність різниці порівняно з чоловіками; 

                  3. & – достовірність різниці порівняно з жінками з недостатньою масою тіла. 
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Таблиця 5.8 

Показники регуляції автономної нервової системи у молодих чоловіків з надлишковою масою тіла за різних 

типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=17) ІІ тип погоди (n=15) ІІІ тип погоди (n=12) 

Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 71,06± 

3,08 

89,59± 

2,55 
##

 

69,40± 

2,24 

84,87± 

2,71
 ## &, &&

 

72,92± 

2,28 

89,50± 

2,65
 ##, &

 

% VLF  38,02±3,74 39,06±3,86 36,29±5,17 40,43±4,16 36,36±4,25 40,48±4,56 

% LF 33,77± 

2,77
 &

 

46,82± 

2,96 
##

 

28,87± 

2,46 

40,60± 

2,84
  ##, &&

 

35,70± 

3,81 

47,36± 

4,10 

% НF 28,22±3,72
 &

 14,11±2,08 
##

 34,83±4,59 18,96±3,95 
##

 27,93±3,10 12,17±1,55 
##

 

LF/НF 1,71±0,30
 &

 4,50±0,62 
##

 1,13±0,23 3,17±0,44
 ##, &&

 1,56±0,29 4,40±0,54 
##

 

Мо, с 0,886± 

0,043 

0,671± 

0,022 
##

 

0,882± 

0,030 

0,709± 

0,023
 ##, &, &&

 

0,831± 

0,027 

0,677± 

0,020
 ##, &, &&

 

АМо, % 39,45±3,36 37,39±3,02 34,95±2,44 35,30±2,02
 &&

 40,75±4,29 34,97±2,85
 &

 

ВР, с 0,42±0,04 0,54±0,05 0,52±0,08 0,83±0,19
 &

 0,53±0,06 0,52±0,08 

ПАПР, ум.од. 48,24±6,24 58,21±6,17 40,47±3,32 51,32±4,37
 &, &&

 49,56±5,29 53,14±5,68
 &

 

ВПР, ум.од. 3,44±0,50 3,24±0,33
 &

 2,79±0,37 3,26±0,72 2,63±0,32 3,59±0,50 

SDNN, мс  60,35±5,00 
&&

 68,59±5,20
 &

 69,53±5,42 78,93±6,78
 &, &&

 63,25±4,80
 &&

 66,58±4,87
 &

 

RMSSD, мс 52,94±7,19 35,00±4,22 
##

 63,53±7,69 54,00±11,64 49,50±5,16
 &&

 32,92±4,00 
##

 

pNN50, % 25,85±5,26 8,03±1,93
 ## &

 28,85±5,89 9,29±2,28 
##

 20,67±4,68
 &&

 6,82±1,37 
##

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

                  2. ** – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

                  3. & – достовірність різниці порівняно з чоловіками з недостатньою масою тіла; 

                  4. && – достовірність різниці порівняно з чоловіками з нормальною масою тіла. 
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Таблиця 5.9 

Показники регуляції автономної нервової системи у молодих жінок з надлишковою масою тіла за різних 

типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди (n=19) ІІ тип погоди (n=17) ІІІ тип погоди (n=18) 

Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз Фон  Ортостаз 

ЧСС, уд/хв 74,47± 

2,15 

88,00± 

1,82
 ##, &, &&

 

75,53± 

2,29 

88,00± 

2,18
 ##, &&

 

68,83± 

2,10
 &

 

82,83± 

1,78 *
,
 
#, ##, &, &&

 

% VLF  36,10±3,95 41,23±3,85 33,21±3,69 36,17±3,73 28,52±2,58 36,10±2,95 

% LF 31,30±2,99 44,29±3,07 
##

 35,39±3,71 42,35±3,55 31,58±2,91 44,09±2,57 
##

 

% НF 32,59±3,11 14,48±1,97 
##

 31,40±3,73 21,48±2,10 *
,##

 39,88±3,83 
#
 19,82±2,39

 
*

, #,
 
##

 

LF/НF 1,24±0,20 3,90±0,60 
##

 1,83±0,54 2,35±0,35*
, &, &&

 1,08±0,22 2,72±0,31 
#, ##, &

 

Мо, с 0,815± 

0,022 

0,688± 

0,018
 ##, &&

 

0,828± 

0,031 

0,696± 

0,023 
##

 

0,893± 

0,031 *
,
 
&
 

0,736± 

0,016 *
, #, ##, &, &&

 

АМо, % 37,43±2,04 36,04±1,41 37,76±2,74 33,70±1,93
 &, &&

 39,02±3,01 32,90±1,16
 &

 

ВР, с 0,40±0,04 0,56±0,09 0,41±0,05 0,78±0,25 0,36±0,04 
#
 0,73±0,15

 ## 
 

ПАПР, ум.од. 46,97±3,25 53,50±2,92 47,88±4,84 49,55±3,51
##,&,&&

 46,02±4,88 45,30±2,32*
,&,&&

 

ВПР, ум.од. 3,75± 

0,38 

3,29± 

0,33 

4,06± 

0,67 

2,59± 

0,35
 &, &&

 

3,91± 

0,52 
#
 

2,32± 

0,15*
, #, ##, &, &&

 

SDNN, мс  59,47±4,66 66,00±3,18 56,06±5,00 72,82±5,13
##,&,&&

 57,50±5,50 76,39±5,54
 ##, &

  

RMSSD, мс 52,63±6,39 38,42±5,55 51,35±6,17 50,47±5,70
 &, 

# 59,56±9,03 51,06±8,29
 &

 

pNN50, % 27,41±4,61 8,66±1,34
 ##, &

 25,77±4,73 9,32±1,72
 ##, &

 32,61±5,07 11,37±1,33 
#, ##, &

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

                  2. # – достовірність різниці порівняно з чоловіками; 

                  3. & – достовірність різниці порівняно з жінками з недостатньою масою тіла; 

                  4. && – достовірність різниці порівняно з жінками з нормальною масою тіла. 
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При надлишковій масі тіла у чоловіків за І (порівняно з недостатньою) і 

за ІІІ (порівняно з нормальною) типів погоди в кліностатичному положенні 

спостерігалися менші холінергічні впливи, що вказувало на напруження 

регуляторних механізмів. 

У чоловіків з надлишковою масою тіла, порівняно з особами недостат-

ньою масою, за всіх типів погоди в ортостазі був сильніший тонус симпатич-

ного відділу АНС, що вказувало на більшу стимуляцію хеморецепторів при 

гіпоксії. За ІІ типу погоди при надлишковій масі тіла, порівняно з нормаль-

ною, в ортостазі знижувалася адренергічна активність, тобто спостерігалася 

економніша вегетативна регуляція системи кровообігу. 

Найбільше кореляційних зв’язків між ІМ і показниками аналізу 

структури серцевого ритму та варіаційної пульсометрії виявлено у чоловіків 

з недостатньою масою тіла за ІІІ типу погоди (18 з 29 можливих), з 

нормальною та надлишковою – за І типу погоди (відповідно 21 і 26). Отже, 

для чоловіків з недостатньою масою тіла стресовим був ІІІ тип погоди, з 

нормальною та надлишковою – І. За цих типів погоди спостерігалася 

підвищена синхронізація різних фізіологічних систем, хоча на результатах 

кардіогемодинаміки це не відображалося. Очевидно, спрацьовували 

додаткові механізми регуляції. Так, у чоловіків з недостатньою масою тіла за 

ІІІ типу погоди, з нормальною – за всіх типів погоди, у кліностатичному 

положенні не виявлено психологічного напруження (% VLF був менший 

35,0). Можливо, зменшення централізації управління серцевим ритмом 

забезпечувало кращу регуляцію серцево-судинної системи, а при фізичних 

навантаженнях приводило до її напруження, що було одним з механізмів 

адаптації у молодих осіб. 

У жінок з недостатньою масою тіла в ортостатичному положенні за ІІІ 

типу погоди виявлена найбільша ЧСС. За І типу погоди, порівняно з ІІІ, була 

більша Мо, менший ПАПР, тобто за ІІІ типу погоди при фізичному 

навантаженні спостерігалася активація симпатичних впливів, що вказувало 

на нормальні регуляторні процеси адаптації, направлені на забезпечення 
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киснем головного мозку. В кліностатичному положенні за ІІІ типу погоди, 

порівняно з І, у жінок з нормальною масою тіла була менша ЧСС. За ІІІ типу 

погоди, порівняно з І і ІІ типами, виявлено меншу потужність спектру в 

ділянці дуже низьких частот. У жінок з надлишковою масою була більша Мо, 

що можна пояснити компенсаторним зростанням тонусу парасимпатичного 

відділу АНС, направленим на киснезберігаючий ефект. При надлишковій 

масі тіла в ортостатичному положенні за ІІІ типу погоди, порівняно з І, 

виявлено менші ЧСС, ПАПР, ВПР, більшу Мо, тобто за ІІІ типу погоди також 

відмічено компенсаторне зростання парасимпатичної активності. При 

надлишковій масі тіла в ортостатичному положенні за І типу погоди, 

порівняно з ІІ, виявлено більше співвідношення LF/НF, за І типу – 

найменший % НF, тобто спостерігався більший симпатичний тонус за І і ІІ 

типів погоди, що вказувало на адекватні механізми регуляції.  

У жінок з нормальною масою тіла, порівняно з недостатньою, за ІІІ 

типу погоди у положенні лежачи і при ортостазі, в осіб жіночої статі з 

надлишковою масою тіла, порівняно з недостатньою, за ІІІ типу погоди в 

кліностазі були нижчі симпатичні впливи на роботу серця. Отримані 

результати можна пояснити більшими антропометричними показниками, 

меншою потребою в кисні. При надлишковій масі тіла в ортостазі за всіх 

типів погоди виявлено найбільші парасимпатичні впливи, що також можна 

розцінити як компенсаторний механізм. Також у жінок з надлишковою 

масою тіла спостерігалися оптимальні адаптаційні механізми за ІІІ типу 

погоди, порівняно з І і ІІ типами, жінками з недостатньою та нормальною 

масою тіла та хлопцями з надлишковою масою тіла за ІІІ типу погоди, про 

що свідчили найменші показники ІМ. 

Крім того, найбільше кореляційних зв’язків між ІМ і показниками 

аналізу структури серцевого ритму та варіаційної пульсометрії виявлено за І і 

ІІ типів погоди у жінок з недостатньою (15 і 17 з 29 можливих) і нормальною 

масою тіла (15 і 14), за ІІІ типу погоди – з надлишковою масою (25). Отже, 

для жінок з надлишковою масою тіла ІІІ тип погоди був стресовим 
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(спостерігалася максимальна синхронізація різних фізіологічних систем), а 

зростання тонусу парасимпатичного відділу АНС було направлене на 

оптимальне підтримання всіх функцій організму за гіпоксичних умов. Також 

відмічено психологічне напруження в жінок з надлишковою масою тіла за І 

типу погоди, що вказувало на вищий рівень регуляторних процесів у 

пристосуванні до погодних умов, оскільки показники кардіогемодинаміки 

свідчили про напруження механізмів адаптації навіть за сприятливої погоди 

при зростанні маси тіла людини. 

Виявлено статеву різницю у вегетативній забезпеченості регуляції 

серцево-судинної системи. У жінок з нормальною масою тіла, порівняно з 

чоловіками, за І типу погоди спостерігалася більша фонова активність 

адренергічних впливів. У жінок з недостатньою масою тіла, порівняно з 

чоловіками, за ІІ типу погоди у спокої спостерігалося підвищення, а при 

нормальній масі в ортостазі – зниження симпатичної активності. За ІІІ типу 

погоди в положенні лежачи при недостатній масі тіла у жінок, порівняно з 

чоловіками, відмічена більша симпатична активність АНС, при нормальній 

масі тіла виявлена менша загальна потужність спектра, при надлишковій масі 

– нижча парасимпатична активність. В ортостазі при нормальній масі тіла у 

жінок, порівняно з чоловіками, зменшувалися гуморальні адренергічні 

впливи на діяльність серця, при надлишковій масі тіла був нижчим тонус 

симпатичного та вищий – парасимпатичного відділу АНС. 

Достовірно вищі адаптаційні резерви виявлено: у чоловіків з 

нормальною масою тіла, порівняно з недостатньою, за І типу погоди, з 

надлишковою масою тіла, порівняно з недостатньою, за І і ІІІ типів погоди, з 

надлишковою масою тіла, порівняно з нормальною, за ІІІ типу погоди. 

Вищі адаптаційні резерви були у жінок з надлишковою масою тіла за 

ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, у молодих осіб жіночої статі з надлишковою 

масою тіла, порівняно з недостатньою масою, за ІІІ типу погоди. 

Менший рівень функціонування серцево-судинної системи виявлено: у 

чоловіків з недостатньою масою тіла, порівняно з чоловіками з нормальною 
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масою, за І і ІІІ типів погоди, в осіб чоловічої статі з недостатньою масою 

тіла, порівняно з особами надлишковою масою тіла, за ІІІ типу погоди, у 

жінок з надлишковою масою тіла за ІІ типу погоди, порівняно з ІІІ, у жінок з 

недостатньою масою тіла, порівняно з жінками з надлишковою масою тіла, за 

ІІІ типу погоди. Вищі адаптаційні резерви виявлено у жінок, порівняно з 

чоловіками, за ІІ типу погоди при нормальній масі тіла. 

Оскільки виявлено напруження регуляторних механізмів у деяких груп 

обстежених, було проаналізовано значення показників автономних проб 

(табл. 5.10). 

За їх результатами встановлено, що за всіх типів погоди в усіх 

обстежених виявлено нормальне симпатичне забезпечення, а в осіб з 

нормальною і надлишковою масою тіла – парасимпатичне (при недостатній 

масі тіла воно нормальне у жінок за І і ІІ типів погоди, у чоловіків – за ІІ 

типу), в усіх осіб була знижена барорефлекторна чутливість.  

Виявлено краще парасимпатичне забезпечення діяльності серцево-

судинної системи у чоловіків з недостатньою масою тіла за ІІ типу погоди, 

порівняно з І, симпатичне забезпечення – при надлишковій масі тіла в 

чоловіків за ІІІ типу погоди, порівняно з І, та жінок за І типу погоди, 

порівняно з ІІ.  

За І типу погоди в чоловіків з недостатньою масою тіла було найменше 

симпатичне забезпечення, у осіб чоловічої статі з надлишковою масою тіла, 

порівняно з особами з нормальною масою, гірше парасимпатичне за без-

печення; у жінок з надлишковою масою тіла виявлено найкраще симпатичне 

забезпечення. За ІІІ типу погоди краще парасимпатичне забезпечення було у 

чоловіків і жінок з надлишковою масою тіла, порівняно з недостатньою. 

Отримані результати свідчили про те, що механізми регуляції при виконанні 

функціональних навантажень за різних типів погоди мали свої особливості. 
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Таблиця 5.10 

Результати кардіоваскулярних тестів у молодих осіб за різних типів погоди (М±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Недостатня маса тіла 

 Чоловіки (n=19) Жінки (n=22) Чоловіки (n=17) Жінки (n=22) Чоловіки (n=15) Жінки (n=15) 

Кдих 1,35±0,03 1,33±0,04 1,33±0,03 1,34±0,03 1,37±0,03 1,36±0,04 

К30/15 1,22±0,02 1,51±0,14
#
 1,40±0,06* 1,43±0,05 1,28±0,06 1,29±0,05 

К Вальсальви 1,57±0,07 2,06±0,36 1,73±0,11 1,58±0,08 1,99±0,20* 1,71±0,14 

Зниження АТс (орто) 1,05±2,80 1,14±1,80 0,88±2,79 -1,36±1,84 -0,33±3,47 1,33±3,03 

Приріст АТд (ізо) 17,63±2,46 18,86±0,93 19,12±2,47 17,50±1,45 23,00±1,81 17,00±1,17
#
 

Нормальна маса тіла 

 Чоловіки (n=46) Жінки (n=48) Чоловіки (n=48) Жінки (n=51) Чоловіки (n=25) Жінки (n=19) 

Кдих 1,32±0,02 1,33±0,02 1,35±0,02 1,35±0,02 1,37±0,03 1,36±0,03 

К30/15 1,44±0,04
&

 1,52±0,08 1,45±0,05 1,47±0,05 1,46±0,07 1,42±0,05 

К Вальсальви 1,85±0,11
&

 1,70±0,07 1,83±0,07 1,59±0,04
#
 2,32±0,29 1,74±0,10 

Зниження АТс (орто) -2,65±1,30 2,08±1,13
#
 -2,02±1,14 2,10±1,07

#
 1,00±1,91 0,79±2,20 

Приріст АТд (ізо) 22,39±1,04 18,06±0,94
#
 20,73±0,94 19,74±1,09 21,40±0,84 20,53±1,00 

Надлишкова маса тіла 

 Чоловіки (n=17) Жінки (n=19) Чоловіки (n=15) Жінки (n=17) Чоловіки (n=12) Жінки (n=18) 

Кдих 1,27±0,03 1,28±0,03 1,29±0,03 1,30±0,03 1,28±0,04 1,34±0,03 

К30/15 1,59±0,11
&

 1,55±0,08 1,53±0,08 1,58±0,10 1,51±0,07
&

 1,62±0,10
&

 

К Вальсальви 1,78±0,19 1,54±0,10 1,86±0,29 1,81±0,17 1,77±0,19 1,64±0,16 

Зниження АТс (орто) -0,29±1,79 -4,21±1,68
&, &&

 -3,67±2,41 0,59±1,28* -2,08±3,22 -0,28±2,12 

Приріст АТд (ізо) 19,12±0,98
&&

 18,79±1,06 20,33±1,86 20,88±1,07 23,33±1,12* 18,33±1,34
#
 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

                  2. # – достовірність різниці порівняно з чоловіками; 

                  3. & – достовірність різниці порівняно з особами з недостатньою масою тіла; 

                  4. && – достовірність різниці порівняно з особами з нормальною масою тіла. 
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Найбільше страждала від нестачі кисню у чоловіків з недостатньою 

масою тіла парасимпатична ланка регуляції за ІІ і ІІІ типів погоди, 

симпатична – за ІІ типу. Коефіцієнти кореляції становили між ІМ і К 30/15 за 

ІІ типу погоди – r=-0,54, (p<0,002), за ІІІ – r=-0,57 (p<0,002), між ІМ та ізо за 

ІІ типу погоди – r=-0,47 (p<0,02). 

У чоловіків з нормальною масою тіла виявлено недостатнє забезпе-

чення киснем парасимпатичної регуляції за всіх типів погоди, симпатичної – 

за ІІ і ІІІ типів. Коефіцієнти кореляції між ІМ і К дих становили за І типу 

погоди – r=-0,34 (p<0,01), за ІІ – r=-0,38 (p<0,01), за ІІІ – r=-0,49 (p<0,002), 

між ІМ та орто за ІІ типу погоди – r=0,28 (p<0,05), за ІІІ – r=-0,38 (p<0,05), 

тобто за ІІІ типу погоди відбувалося покращення симпатичного забезпечення 

серцевої діяльності. При надлишковій масі тіла у чоловіків страждало забез-

печення киснем парасимпатичної регуляції за І і ІІІ типів погоди: коефіцієнт 

кореляції між ІМ і К дих становив за І типу погоди – r=-0,53 (p<0,01), між ІМ 

і К 30/15 за ІІІ типу погоди – r=-0,60 (p<0,002). 

У жінок була наступна картина. При недостатній масі тіла кисню не 

хватало на забезпечення парасимпатичної регуляції за І і ІІ типів погоди. 

Коефіцієнти кореляції між ІМ і К дих становили за І типу погоди r=-0,38 

(p<0,05), за ІІ – r=-0,43 (p<0,02), між ІМ і К 30/15 за І типу погоди – r=-0,45 

(p<0,01). При нормальній масі тіла гіпоксичні умови існування впливали на 

забезпечення парасимпатичної регуляції за ІІІ типу погоди. Коефіцієнт коре-

ляції між ІМ і К дих дорівнював за ІІІ типу погоди r=-0,50 (p<0,01). При 

надлишковій тіла відмічено зростаня споживання кисню на забезпечення 

парасимпатичної регуляції за І і ІІ типів погоди. Коефіцієнти кореляції між 

ІМ і К дих становили за І типу погоди – r=-0,51 (p<0,01), між ІМ і К 30/15 за 

ІІ типу погоди – r=-0,48 (p<0,02).  

Оскільки виявлено напруження регуляторних механізмів у деяких груп 

студентів, було проаналізовано результати психологічного тестування. У 

чоловіків з нормальною масою тіла за І типу погоди, порівняно з ІІ, була 

вираженіша потреба в спілкуванні, за І і ІІ типів, порівняно з ІІІ, – більші 



 195 

депресивність та емоційна лабільність. При недостатній масі тіла, порівняно 

з нормальною, за ІІІ типу погоди виявлені вища депресивність і тривожність. 

При недостатній масі тіла, порівняно з надлишковою, за І типу погоди були 

вищі дратівливість, реактивна агресивність та екстравертованість, за ІІІ типу 

– спонтанна агресивність і відвертість. При нормальній масі тіла, порівняно з 

надлишковою, за ІІІ типу погоди відмічена більша екстравертованість. Тобто, 

при адекватних механізмах забезпечення роботи серцево-судинної системи 

спостерігався гіпоксичний вплив атмосфери на психічну діяльність.  

У жінок з нормальною масою тіла, порівняно з недостатньою, за І типу 

погоди була більша тривожність; у жінок з надлишковою масою, порівняно з 

недостатньою, за І і ІІІ типів погоди виявлена більша депресивність. Можли-

во підвищена парасимпатична активність і була передумовою для її розвитку. 

Статеві відмінності наступні. За І типу погоди при нормальній масі тіла 

в чоловіків, порівняно з жінками, були вищі спонтанна та реактивна 

агресивність, товариськість, урівноваженість, екстравертованість, маскулін-

ність, менші невротичність, депресивність, тривожність та емоційна лабіль-

ність; при надлишковій масі тіла переважав перебіг психічної діяльності 

переважно за чоловічим типом, були менші депресивність, дратівливість, 

тривожність та емоційна лабільність. За ІІ типу погоди при нормальній масі 

тіла у чоловіків, порівняно з жінками, спостерігалися вищі показники 

спонтанної та реактивної агресивності, екстравертованості, перебігу 

психічної діяльності переважно за чоловічим типом, менші – невротичності, 

тривожності та емоційної лабільності; при надлишковій масі тіла виявлена 

менша тривожність. За ІІІ типу погоди при недостатній масі тіла у чоловіків, 

порівняно з жінками, була вища реактивна агресивність, при нормальній масі 

– вищий перебіг психічної діяльності переважно за чоловічим типом, менші 

невротичність, депресивність, емоційна лабільність, при надлишковій масі – 

менші депресивність, відвертість та емоційна лабільність. Тобто статеві 

особливості психологічної діяльності в осіб з різною масою тіла такі ж, як і в 

загальній групі студентів (див. розділ 4.1). 
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На підставі результатів аналізу даних, наведених в цьому розділі, 

можна зробити наступні проміжні висновки. 

1. Функціонування серцево-судинної системи за різних типів погоди в 

чоловіків і жінок з недостатньою масою тіла є адекватним. За ІІІ типу 

підвищене споживання кисню необхідне для забезпечення скоротливої 

функції серця, що сприяє оптимальній адаптації серцево-судинної системи до 

гіпоксичних умов атмосфери.  

2. Із зростанням маси тіла погіршуються показники 

кардіогемодинаміки. АТс достовірно зростає вже навіть у осіб з нормальною 

масою тіла, серце працює в напруженішому режимі, погіршуються показники 

адаптації. При надлишковій масі тіла різниця стає ще більшою. 

3. За ІІІ типу погоди в чоловіків і жінок з нормальною масою тіла 

помірно зростає напруження механізмів адаптації, що проявляється зростан-

ням споживання кисню, роботи серця, систолічного об’єму крові, симпатич-

них впливів. У чоловіків з надлишковою масою тіла за всіх типів погоди 

спостерігається напруження механізмів адаптації, найбільше це проявляється 

за ІІ і ІІІ типів. 

4. У лежачому положенні в обстежених обох статей не виявлено 

значної залежності показників вегетативної регуляції серцевого ритму від 

маси тіла за різних типів погоди, у них переважає тонус парасимпатичного 

відділу АНС. При ортостатичному навантаженні в обстежених за всіх типів 

погоди спрацьовують нормальні механізми регуляції – адекватно 

зменшується тонус парасимпатичного відділу АНС і зростає симпатичного. 

Тільки у жінок з нормальною масою тіла додатково зростає активність 

надсегментарного відділу регуляції. 

5. За результатами автономних проб встановлено, що за всіх типів 

погоди в усіх студентів нормальне симпатичне забезпечення, а з нормальною 

і надлишковою масою тіла – парасимпатичне (при недостатній масі тіла воно 

нормальне у жінок за І і ІІ типів погоди, у чоловіків – за ІІ типу), в усіх 

знижена барорефлекторна чутливість. 
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6. В осіб з недостатньою масою тіла найоптимальніші механізми 

регуляції відмічено за І типу погоди. В чоловіків за І типу погоди найменше 

симпатичне забезпечення, рівень функціонування серцево-судинної системи, 

в кліностатичному положенні відсутнє психологічне напруження. У жінок за 

ІІІ типу погоди в спокої більше психоемоційне напруження, менші 

адаптаційні резерви, рівень функціонування серцево-судинної системи, в 

ортостазі – симпатична активність. За ІІІ типу погоди в чоловіків зростає 

кількість функціональних зв’язків для нормального забезпечення киснем 

регуляторних механізмів. У жінок, порівняно з чоловіками, за ІІ і ІІІ типів 

погоди у спокої вища симпатична активність.  

7. Із зростанням маси тіла ускладнюються механізми регуляції, які 

забезпечують адекватну адаптацію до різних типів погоди. В чоловіків з 

нормальною масою тіла за І і ІІІ типів погоди в кліностатичному положенні 

вищі симпатичні барорефлекторні впливи, за ІІІ – парасимпатичні, в 

ортостазі за ІІ і ІІІ типів погоди зростає симпатична іннервація, за І – 

парасимпатична. У жінок з нормальною масою тіла у кліностатичному та 

ортостатичному положеннях за ІІІ типу погоди менша симпатична 

активність. У чоловіків за І типу погоди зростає кількість функціональних 

зв’язків для нормального забезпечення киснем регуляторних механізмів. 

Вищі адаптаційні резерви виявлено за І типу погоди, рівень функціонування 

серцево-судинної системи – за І і ІІІ типів. У жінок, порівняно з чоловіками, 

кращі адаптаційні резерви за ІІ типу погоди, більша фонова активність 

адренергічних впливів за І типу, менша загальна потужність спектра за ІІІ 

типу, в ортостазі нижча симпатична активність. 

8. За ІІІ типу погоди механізми регуляції у студентів з надлишковою 

масою тіла залежать від статі. В чоловіків у кліностатичному положенні 

спостерігається напруження регуляторних механізмів за І і ІІІ типів погоди, в 

ортостазі – за І, ІІ і ІІІ типів, за ІІ типу знижується адренергічна активність, за 

І і ІІІ типів вищі адаптаційні резерви. За І типу погоди гірше, за ІІІ – краще 

парасимпатичне забезпечення. За І типу погоди зростає кількість 
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функціональних зв’язків для нормального забезпечення киснем регуляторних 

механізмів. За ІІІ типу погоди механізми регуляції складніші, потребують 

більшого споживання кисню. У жінок за І типу погоди відмічено 

психологічне напруження, за І і ІІ типів – більший тонус симпатичного 

відділу АНС. За ІІІ типу погоди компенсаторно зростає тонус 

парасимпатичного відділу АНС як в кліно-, так і в ортостатичному 

положенні. За ІІІ типу погоди зростає кількість функціональних зв’язків для 

нормального забезпечення киснем регуляторних механізмів, вищих 

адаптаційних резервів, рівня функціонування серцево-судинної системи. 

9. Відмічено порушення психологічної діяльності, пов’язані з гіпоксич-

ним впливом атмосфери: в чоловіків з недостатньою масою тіла за І і ІІІ 

типів погоди, з нормальною – за І і ІІ, у жінок з нормальною масою тіла за І 

типу, з надлишковою – за І і ІІІ типів погоди. 
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РОЗДІЛ 6 

СЕРЦЕВО-СУДИННА ЗАХВОРЮВАНІСТЬ ЗА РІЗНИХ ТИПІВ 

ПОГОДИ (СТАТИСТИЧНИЙ АНАЛІЗ ІСТОРІЙ ЗАХВОРЮВАНЬ) 

 

У зв’язку з наявністю передумов для розвитку серцево-судинної захво-

рюваності серед молодих осіб віком 16–22 років було проведено вибірку та 

аналіз історій захворювань людей, які перебували на стаціонарному лікуван-

ні з приводу гострих розладів серцево-судинної системи за період від грудня 

2003 року по січень 2008 року. Для аналізу відібрано 2050 історій хвороб: 

637 – з гострим інфарктом міокарда, 848 – з вперше виниклою і прогресую-

чою стенокардією, 565 – з гіпертонічним кризом.  

Підтверджена статева залежність захворюваності на гострий інфаркт 

міокарда, стенокардію, гіпертонічні кризи. Так, історій захворювань чолові-

ків на інфаркт міокарда було 73,63 %, а жінок – 26,37 % (р<0,001), на стено-

кардію, відповідно, 67,33 % і 32,67 % (р<0,001). Серед хворих, які поступили 

на стаціонарне лікування з приводу гіпертонічного кризу, чоловіків було 

47,79 %, жінок 52,21 % (р>0,05). Отже, чоловіки частіше мали на інфаркт 

міокарда та стенокардію. Гіпертонічні кризи траплялися практично з однако-

вою частотою в осіб обох статей. 

При аналізі історій хвороби за статтю виявлено, що за І типу погоди 

інфаркт міокарда трапився у 32,83 % чоловіків, за ІІ типу – у 62,69 % 

(порівняно з І типом p<0,001), за ІІІ типу – у 4,48 % (порівняно з І і ІІ типами, 

p<0,001), у жінок, відповідно, 41,07 %, 54,17 % (порівняно з І типом p<0,05), 

4,76 % (порівняно з І і ІІ типами, p<0,001). Отже, максимум захворюваності 

трапився за ІІ типу погоди, мінімум – за ІІІ, що відповідало відносній кіль-

кості днів з певним типом погоди на території області, де переважна біль-

шість днів була з ІІ і І типами погоди, а ІІІ тип погоди траплявся від 4 до 15 

днів на рік.  

Розподіл хворих за віком представлено у табл. 6.1. 
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Таблиця 6.1 

Розподіл хворих на інфаркт міокарда за віком залежно від типу 

погоди 

Вік, роки Стать 
Тип погоди Всього 

І ІІ ІІІ 

90–99 Чоловіки – – – – 

Жінки – 2 – 2 

80–89 Чоловіки 6 7 1 14 

Жінки 7 9 1 17 

70–79 Чоловіки 38 48 6 92 

Жінки 27 32 3 62 

60–69 Чоловіки 37 96 3 136 

Жінки 20 34 1 55 

50–59 Чоловіки 50 98 10 158 

Жінки 13 11 2 26 

40–49 Чоловіки 21 38 1 60 

Жінки 2 3 1 6 

30–39 Чоловіки 2 6 – 8 

Жінки – – – – 

20–29 Чоловіки – 1 – 1 

Жінки – – – – 

Всього 223 385 29 637 

 

Отже, найбільша захворюваність на інфаркт міокарда за всіх типів по-

годи спостерігалася у чоловіків працездатного віку – у 50–69 років (найбіль-

ше – у 56-річних). У жінок інфаркт міокарда був переважно у 60–79 років 

(максимум – у 77-річних осіб). Наймолодший чоловік з даною нозологією 

мав 26 років, найстарший – 88 років, жінки, відповідно, 42 і 94 роки. 

Було проведено дескриптивний і регресійний аналіз залежності виник-

нення інфаркту міокарда у чоловіків різного віку від типу погоди, атмосфер-

ного тиску та вологості (рисунки 6.1–6.3).  

Виявлено, що чим нижчий був атмосферний тиск за ІІІ типу погоди, 

тим більше хворих чоловіків з гострим інфарктом міокарда віком понад 60 

років, потрапляли у лікарню. Низький тиск (710–730 мм рт. ст.) за І і ІІ типів 

погоди також сприяв виникненню хвороби в чоловіків віком понад 60 років. 

При цьому проявлявся гіпоксичний вплив погоди на організм. 



 202 

3D Surface Plot of вік against атмосферний тиск and тип погоди

 6v*402c

вік = 23230.8289-6.172*x-409.4305*y-0.0001*x*x+0.0618*x*y+1.785*y*y

 > 64 
 < 64 
 < 62 
 < 60 
 < 58 

 

Рис. 6.1. Залежність віку виникнення гострого інфаркту міокарда в 

чоловіків від атмосферного тиску та типу погоди. Вісь х – атмосферний 

тиск, мм рт. ст., у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

Найсприятливіші умови при атмосферному тиску понад 735 мм рт. ст. 

виявлено за І і ІІ типів погоди. За цих умов парціальний тиск кисню в повітрі 

вищий, що й сприяло оптимальній роботі серцево-судинної системи. 

Найнесприятливіший вплив вологості на виникнення гострого інфаркт-

ту міокарда у чоловіків віком понад 60 років було виявлено за ІІІ типу погоди 

(50–70 %). Погіршувався стан чоловіків і за І типу при 100 % вологості. 

Очевидно, жителі Тернопільщини адаптовані більше до вологості 70–90 %, а 

сухе чи занадто вологе повітря викликало розвиток інфаркту міокарда. Най-
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сприятливіші умови відмічено при вологості 50–90 % за І типу погоди. 

Сприятливим є ІІІ тип погоди і для людей до 50 років, навіть при 100 % воло-

гості. 

3D Surface Plot of вік against вологість and тип погоди

 6v*402c

вік = 10172.8565+27.4521*x-221.3919*y+0.0023*x*x-0.2743*x*y+1.2012*y*y

 > 80 
 < 80 
 < 70 
 < 60 

 

Рис. 6.2. Залежність віку виникнення гострого інфаркту міокарда у 

чоловіків від вологості та типу погоди. Вісь х – вологість, %, у – тип 

погоди, z – вік, роки. 

 

Найбільший вплив низької температури (особливо нижче -15 °С) на 

виникнення гострого інфаркту міокарда виявлено за всіх типів погоди на 

людей віком понад 70 років. Очевидно, за даних умов відбувався спазм су-

дин, особливо у людей старшого віку, що й призводило до виникнення ішемії 

при гіпоксичних умовах атмосфери. Найсприятливіші умови були при темпе-
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ратурі +5–+20 °С за всіх типів погоди, але їх оптимум відмічено за І і ІІ типів 

погоди. 

3D Surface Plot of вік against температура and тип погоди

 6v*402c

вік = 10058.4417-12.7842*x-195.6459*y+0.0183*x*x+0.1226*x*y+0.9571*y*y

 > 80 
 < 80 
 < 70 
 < 60 

 

Рис. 6.3. Залежність віку виникнення інфаркту міокарда від 

температури навколишнього середовища та типу погоди у чоловіків. 

Вісь х – температура, °С, у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

Дескриптивний і регресійний аналіз залежності виникнення інфаркту 

міокарда у жінок різного віку від типу погоди, атмосферного тиску та воло-

гості зображено на рисунках 6.4, 6.5. 6.6. 

Виявлено, що чим вищий атмосферний тиск за ІІІ типу погоди (понад 

740 мм рт.ст.), тим більше жінок у віці понад 60 років потрапляли у лікарню з 

гострим інфарктом міокарда. Низький тиск (710–730 мм рт. ст.) за всіх типів 
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погоди був оптимальним для людей до 60 років. За І типу погоди будь-який 

тиск незначно впливав на виникнення захворювання.  

3D Surface Plot of вік against атмосферний тиск and тип погоди

 6v*229c

вік = 22351.3861-15.4612*x-331.2804*y-0.0013*x*x+0.1726*x*y+1.02*y*y

 > 80 
 < 80 
 < 70 
 < 60 

 

Рис. 6.4. Залежність віку виникнення інфаркту міокарда від 

атмосферного тиску та типу погоди у жінок. Вісь х – атмосферний 

тиск, мм рт. ст., у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

Найбільший негативний вплив вологості 40–50 % виявлено за всіх ти-

пів погоди на людей віком понад 70 років, і 100 % вологості за ІІІ типу пого-

ди на жінок віком понад 70 років. Ці умови найбільше впливали на виник-

нення гострого інфаркту міокарда. 

Найсприятливіші умови відмічено при вологості 80–90 % за І типу по-

годи, 70–80 % вологості за ІІ і ІІІ типів для жінок до 65 років. Очевидно, сухе 
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і дуже вологе повітря негативно впливало і на жінок. При цьому знижувався 

парціальний тиск кисню і його менше надходило в організм хворих осіб. 

3D Surface Plot of вік against вологість and тип погоди

 6v*229c

вік = 733.0601-15.4997*x-1.4613*y+0.0124*x*x+0.1319*x*y-0.0417*y*y

 > 90 
 < 90 
 < 80 
 < 70 

 

Рис. 6.5. Залежність віку виникнення інфаркту міокарда від вологості 

та типу погоди у жінок. Вісь х – вологість, %, у – тип погоди, z – вік, 

роки. 

 

Низька температура не мала особливого впливу на виникнення ін.-

фаркту міокарда у жінок (у віці до 60 років за будь-якого типу погоди темпе-

ратура -15–+20 °С не впливала на частоту захворюваності). Виявлено най-

більший вплив температури +5–+25 °С на виникнення гострого інфаркту міо-

карда за ІІ, і, особливо, за ІІІ типів погоди на людей віком понад 60 років. 
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Очевидно, у даному випадку мало значення поєднання декількох ефектів 

атмосфери (може проходила швидка зміна теплого і холодного фронтів). 

3D Surface Plot of вік against температура and тип погоди

 6v*229c

вік = 2744.8638-11.3968*x-53.3131*y-0.0126*x*x+0.1141*x*y+0.2652*y*y

 > 68 
 < 68 
 < 66 
 < 64 
 < 62 
 < 60 
 < 58 
 < 56 

 

Рис. 6.6. Залежність віку виникнення інфаркту міокарда від 

температури навколишнього середовища та типу погоди у жінок. Вісь х 

– температура, °С, у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

При аналізі результатів за місяцями року виявлено, що інфаркт міо-

карда траплявся за І типу погоди найчастіше серед чоловіків у квітні, серед 

жінок – у травні-квітні, тобто навесні найбільший ризик розвитку хвороби за 

даного типу погоди. За ІІ типу погоди хвороба розвивалася найчастіше серед 

чоловіків у липні, січні, лютому, серед жінок – у травні й грудні, тобто не 

виявлено вираженого сезону захворюваності в осіб різної статі. За ІІІ типу 
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погоди інфаркт міокарда найчастіше виникав у січні, як серед чоловіків, так і 

серед жінок, тобто узимку. За ІІІ типу погоди були місяці, коли з інфарктом 

міокарда не потрапляв у стаціонар жоден хворий – це червень і жовтень. 

Інфаркт міокарда траплявся за І типу погоди найчастіше навесні: серед 

чоловіків – у 40,91 %, серед жінок – у 36,23 %. За ІІ типу погоди хвороба 

виникала взимку: серед чоловіків у 33,33 %, жінок – у 29,67 % випадків, за ІІІ 

типу – у жінок взимку (62,50 %), у чоловіків як узимку, так і навесні (по 

38,10 %). З отриманих даних видно, що пора року істотно не впливала на 

статеву залежність виникнення інфаркту міокарда за І і ІІ типів погоди, але 

частота захворюваності достовірно зростала в жінок узимку за ІІІ типу 

погоди. 

Оскільки було знайдено статеву різницю серцево-судинної захворюва-

ності, проведено дескриптивний аналіз залежності тривалості інфаркту міо-

карда, віку пацієнтів і типу погоди серед чоловіків та жінок. Залежність вия-

вилася різноспрямованою. У молодих чоловіків за ІІІ типу погоди хвороби не 

було, з віком захворюваність зростала. У жінок з віком зростала залежність 

між типом погоди та тривалістю хвороби. 

При аналізі часу, який минув з моменту встановлення діагнозу до 

виписки хворих із стаціонару, виявлено, що пацієнтів лікували від 5 до 

45 днів (у середньому 22 дні). Госпіталізація відбувалася переважно з 9 до 

20 год (максимум – 12–15 год), повторно зростала о 22–23 год. 

Уперше виникла і прогресуюча стенокардія була в чоловіків за І типу 

погоди у 38,35 % випадків захворювань, за ІІ – у 56,57 % (p<0,001), за ІІІ – у 

5,08 % (порівняно з І і ІІ типами, p<0,001), у жінок, відповідно, за І типу – у 

33,21 %, за ІІ типу – у 58,12 % (p<0,001), за ІІІ типу – у 8,66 % (порівняно з І і 

ІІ типами, p<0,001).  

Розподіл хворих за віком представлено у табл. 6.2. 

Виходячи з отриманих даних, бачимо, що найбільша захворюваність на 

уперше виниклу і прогресуючу стенокардію, спостерігалася серед чоловіків 

працездатного віку (50–69 років) за всіх типів погоди. Найбільша кількість 
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хворих, які потребували стаціонарного лікування, була у віці 49 і 60 років. 

Серед жінок уперше виникла і прогресуюча стенокардія переважно розвива-

лася у віці 60–79 років (максимум – у 72 роки). Як інфаркт міокарда, так і не-

стабільна стенокардія у жінок уперше траплялася після 40 років (у 44 роки), а 

у чоловіків – навіть з 18 років (найстарші хворі чоловіки мали 86 років, жінки 

– 88 років). 

Таблиця 6.2 

Розподіл хворих на уперше виниклу і прогресуючу стенокардію за віком 

залежно від типу погоди 

Вік, роки Стать 
Тип погоди Всього 

І ІІ ІІІ 

80–89 Чоловіки 5 6 2 13 

Жінки 7 6 – 13 

70–79 Чоловіки 45 63 7 115 

Жінки 37 63 9 109 

60–69 Чоловіки 62 93 5 160 

Жінки 29 46 12 87 

50–59 Чоловіки 73 95 9 177 

Жінки 14 36 3 53 

40–49 Чоловіки 31 57 5 93 

Жінки 5 10 – 15 

30–39 Чоловіки 3 5 1 9 

20–29 Жінки – 3 – 3 

18–19 Чоловіки – 1 – 1 

Всього 311 484 53 848 

 

Було проведено дескриптивний і регресійний аналіз залежності виник-

нення уперше виниклої і прогресуючої стенокардії у чоловіків різного віку 

від типу погоди, атмосферного тиску та вологості (рисунки 6.7–6.9). 

Виявлено, що атмосферний тиск найнесприятливіший фактор, який 

впливає на виникнення уперше виниклої і прогресуючої стенокардії у чолові-

ків, особливо небезпечними були: за І типу погоди тиск 735–760 мм рт. ст., за 

ІІІ – 715–720 мм рт. ст. для людей після 50 років. При цьому мав значення 

гіпоксичний вплив погоди на організм. Найсприятливіші умови виявлено при 

низькому атмосферному тиску за І і високому – за ІІ і ІІІ типів погоди, хоча і 
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вони могли призвести до загострення хвороби. Очевидно, значення мав комп-

лекс погодних умов, а не окремо взятий фактор. 

3D Surface Plot of вік against атмосферний тиск and тип погоди

 6v*244c

вік = -59065.9877+57.5834*x+749.1382*y-0.0146*x*x-0.3557*x*y-2.4093*y*y

 > 60 
 < 60 
 < 50 
 < 40 
 < 30 

 

Рис. 6.7. Залежність віку виникнення уперше виниклої і прогресуючої 

стенокардії в чоловіків від атмосферного тиску та типу погоди. Вісь х – 

атмосферний тиск, мм рт. ст., у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

Найбільший негативний вплив вологості було виявлено за всіх типів 

погоди на людей віком понад 60 років. Найсприятливіші умови відмічено при 

вологості 90–100 % за ІІІ типу погоди для чоловіків до 50 років. Очевидно, 

що сухе і дуже вологе повітря негативно впливали на чоловіків. Можливо, 

крім погодних умов, на виникнення стенокардії більший вплив мали психо-

логічні фактори, особливості життя людини. 
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3D Surface Plot of вік against вологість and тип погоди

 6v*244c

вік = -10403.2714+7.9412*x+200.7782*y-0.0013*x*x-0.0763*x*y-0.9631*y*y

 > 62 
 < 62 
 < 60 
 < 58 
 < 56 
 < 54 

 

Рис. 6.8. Залежність віку виникнення уперше виниклої і прогресуючої 

стенокардії від вологості та типу погоди у чоловіків. Вісь х – вологість, 

%, у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

Найбільш негативний вплив низької температури (особливо нижче        

-15 °С) та високої (більше +25 °С) на виникнення стенокардії було виявлено 

за І і ІІ типів погоди на людей віком понад 60 років. 

Очевидно, за низьких температур відбувався спазм судин, особливо у 

людей старшого віку, що й призводило до гіпоксії, а за високих – виникав 

гіпотензивний ефект, що також викликало нестачу кисню в організмі. 

Найсприятливіші умови були при температурі -10–+20 °С за ІІІ і ІІ 

типів погоди у чоловіків до 55 років. 
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3D Surface Plot of вік against температура and тип погоди

 6v*244c

вік = -11252.2081-0.5402*x+224.5038*y+0.0039*x*x+0.0056*x*y-1.1137*y*y

 > 64 
 < 64 
 < 62 
 < 60 
 < 58 
 < 56 

 

Рис. 6.9. Залежність віку виникнення уперше виниклої і прогресуючої 

стенокардії від температури навколишнього середовища та типу 

погоди у чоловіків. Вісь х – температура, °С, у – тип погоди, z – вік, 

роки. 

 

Результати дескриптивного і регресійного аналізу залежності виник-

нення уперше виниклої і прогресуючої стенокардії у жінок різного віку від 

типу погоди, атмосферного тиску та вологості відображено на рисунках 6.10–

6.12. 

Виявлено, що високий атмосферний тиск найбільше впливав на виник-

нення стенокардії за всіх типів погоди у жінок віком понад 65 років. Опти-

мальні умови створювалися за всіх типів погоди, особливо за ІІ у жінок до 65 
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років, навіть за низького атмосферного тиску (705–720 мм рт. ст.). Очевидно, 

і тут значення мав комплекс погодних умов. 

3D Surface Plot of вік against атмосферний тиск and тип погоди

 6v*256c

вік = 6879.6113-3.9918*x-106.0277*y+0.0022*x*x+0.0093*x*y+0.4869*y*y

 > 71 
 < 71 
 < 70 
 < 69 
 < 68 
 < 67 
 < 66 
 < 65 

 

Рис. 6.10. Залежність віку виникнення уперше виниклої і прогресуючої 

стенокардії у жінок від атмосферного тиску та типу погоди. Вісь х – 

атмосферний тиск, мм рт. ст., у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

Найбільший негативний вплив високої вологості (90–100 %) виявлено 

за І типу погоди у жінок віком понад 60 років і за ІІІ типу погоди – на людей 

віком понад 60 років, при вологості 40–60 %. Найсприятливіші умови були 

при вологості 40–60 % за І і 90–100 % за ІІІ типу погоди у жінок до 50 років. 

Очевидно, мав значення комплекс факторів. Можливо, крім погодних умов, 

більший вплив мали особливості трудової діяльності людини. 
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3D Surface Plot of вік against вологість and тип погоди

 6v*256c

вік = 2892.6498+21.995*x-73.5137*y-0.0024*x*x-0.2121*x*y+0.4478*y*y

 > 75 
 < 75 
 < 70 
 < 65 
 < 60 
 < 55 

 

Рис. 6.11. Залежність віку виникнення уперше виниклої і прогресуючої 

стенокардії від вологості та типу погоди у жінок. Вісь х – вологість, %, 

у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

Найбільш негативний вплив низької температури за І типу погоди 

(особливо менше 0 °С) та високої за ІІІ типу (більше +20 °С) на виникнення 

стенокардії виявлено у жінок віком понад 65 років. Очевидно, за низьких 

температур відбувався спазм судин, особливо у людей старшого віку, що й 

призводило до гіпоксії, а за високих – виникав гіпотензивний ефект, що 

також викликало нестачу кисню в організмі. Найсприятливіші умови були 

при температурі менше -20 °С за ІІІ типу погоди у жінок до 60 років. 
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3D Surface Plot of вік against температура and тип погоди

 6v*256c

вік = 8281.0201-12.0586*x-160.0979*y-0.0024*x*x+0.1189*x*y+0.78*y*y

 > 70 
 < 70 
 < 65 
 < 60 

 

Рис. 6.12. Залежність віку виникнення уперше виниклої і прогресуючої 

стенокардії від температури навколишнього середовища та типу 

погоди у жінок. Вісь х – температура, °С, у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

Було проаналізовано частоту випадків захворюваності на уперше 

виниклу і прогресуючу стенокардію за місяцями і сезонами року. При аналізі 

результатів виявлено, що уперше виникла і прогресуюча стенокардія трапля-

лася за І типу погоди найчастіше у чоловіків у жовтні, березні, у жінок – у 

березні, квітні, вересні, тобто навесні та восени найбільший ризик розвитку 

хвороби за даного типу погоди. За ІІ типу погоди хвороба розвивалася най-

частіше у чоловіків у лютому, в жінок – у листопаді, за ІІІ типу – у чоловіків 

у листопаді, у жінок – у березні. За ІІІ типу погоди були місяці, коли з упер-
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ше виниклою і прогресуючою стенокардією не потрапляв у стаціонар жоден 

хворий: вересень і жовтень. 

Уперше виникла і прогересуюча стенокардія траплялася за І типу пого-

ди найчастіше у чоловіків восени (у 35,62 %), у жінок – восени і навесні (по 

30,43 %). За ІІ типу погоди хвороба бувала найчастіше взимку у чоловіків – у 

33,75 %, восени у жінок – у 40,37 % випадків, за ІІІ типу – взимку і навесні у 

чоловіків – у 31,03 % і 34,48 % та навесні у жінок – у 45,83 %. 

Улітку захворюваність на уперше виниклу і прогресуючу стенокардію 

була найменша за всіх типів погоди. Жінки найчастіше хворіли восени і 

навесні, чоловіки – взимку і навесні. Отже, виявлено сезонну статеву реак-

тивність виникнення уперше виниклої і прогресуючої стенокардії. 

Оскільки знайдено статеву різницю у серцево-судинній захворюва-

ності, проведено дескриптивний аналіз залежності тривалості перебування у 

стаціонарі хворих на уперше виниклу і прогресуючу стенокардію, віку 

пацієнтів і типу погоди серед чоловіків та жінок. 

Залежність мала неправильний характер розподілу, різноспрямований у 

чоловіків і жінок. У чоловіків з віком відмічено зростання захворюваності за 

І типу погоди, тривалість хвороби залежала від типу погоди та віку, за ІІІ ти-

пу погоди захворюваності серед осіб молодого віку не було. У жінок з віком 

зростала кількість хворих навіть при відносно-сприятливому типі погоди, що 

впливало і на збільшення тривалості перебування у стаціонарі, мінімальна 

захворюваність виявлена за всіх типів погоди у молодому віці. 

При аналізі тривалості періоду з моменту встановлення діагнозу до 

виписки із стаціонару, виявлено, що пацієнтів лікували від 1 до 46 днів (у 

середньому 13 днів). Поступлення в стаціонар відбувалося переважно з 9 до 

14 год (максимум – 10–12 год). 

При аналізі частоти виникнення гіпертонічних кризів за статтю вияв-

лено, що за І типу погоди вони були у 33,33 % чоловіків, за ІІ – у 59,26 % (по-

рівняно з І типом p<0,001), за ІІІ – у 7,41 % (порівняно з І і ІІ типами погоди 

p<0,001), у жінок, відповідно, за І типу – у 28,82 %, за ІІ типу – у 65,76 % (по-
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рівняно з І типом p<0,001), за ІІІ – у 5,42 % (порівняно з І і ІІ типами погоди 

p<0,001).  

Розподіл хворих за віком представлено у табл. 6.3. 

Таблиця 6.3 

Розподіл хворих на гіпертонічний криз за віком залежно від типу 

погоди 

Вік, роки Стать 
Тип погоди Всього 

І ІІ ІІІ 

80–89 Чоловіки – – 1 1 

Жінки – 1 – 1 

70–79 Чоловіки 2 2 1 5 

Жінки 6 16 1 23 

60–69 Чоловіки 16 19 2 37 

Жінки 13 30 3 46 

50–59 Чоловіки 41 85 7 133 

Жінки 33 68 7 108 

40–49 Чоловіки 23 40 6 69 

Жінки 29 74 4 107 

30–39 Чоловіки 7 10 2 19 

Жінки 4 5 1 10 

20–29 Чоловіки 1 2 – 3 

Жінки – – – – 

17–19 Чоловіки – 2 1 3 

Жінки – – – – 

Всього 175 354 36 565 

 

Виходячи з отриманих даних, бачимо, що незалежно від типу погоди 

найбільша захворюваність спостерігалася у чоловіків працездатного віку – 

50–59 років (максимум у 54 роки). У жінок гіпертонічні кризи, на відміну від 

інфаркту міокарда і стенокардії, частіше були у молодшому віці – 40–59 

років (найбільше у 51 рік). Щодо віку початку кризів, то у чоловіків вони 

з’являлися з 17 років, у жінок – з 33, найстарші хворі чоловіки мали 80 років, 

жінки – 82 роки. 

Було проведено дескриптивний і регресійний аналіз залежності виник-

нення гіпертонічного кризу у чоловіків різного віку від типу погоди, атмо-

сферного тиску та вологості (рисунки 6.13–6.15). 
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3D Surface Plot of вік against атмосферний тиск and тип погоди

 6v*389c

вік = 13956.3178-18.486*x-139.1465*y+0.009*x*x+0.0523*x*y+0.4909*y*y

 > 60 
 < 60 

 

Рис. 6.13. Залежність віку виникнення гіпертонічного кризу в чоловіків 

від атмосферного тиску та типу погоди. Вісь х – атмосферний тиск,   

мм рт. ст., у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

Виявлено, що чим нижчий (700–710 мм рт. ст.) атмосферний тиск за І 

типу погоди і вищий (760–770 мм рт. ст.) за ІІІ, тим більше хворих віком 

понад 60 років, потрапляло в стаціонар з гіпертонічним кризом. Найсприят-

ливіші умови були при атмосферному тиску 730–740 мм рт. ст., особливо за 

ІІ і ІІІ типів погоди. За цих умов парціальний тиск кисню в повітрі опти-

мальний, що й сприяло нормальній роботі серцево-судинної системи. 
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3D Surface Plot of вік against вологість and тип погоди

 6v*389c

вік = 4154.3896+10.0406*x-88.3605*y-0.0098*x*x-0.0836*x*y+0.4668*y*y

 > 56 
 < 56 
 < 54 
 < 52 
 < 50 
 < 48 
 < 46 
 < 44 

 

Рис. 6.14. Залежність віку виникнення гіпертонічного кризу в чоловіків 

від вологості та типу погоди. Вісь х – вологість, %, у – тип погоди, z – 

вік, роки. 

 

Найбільший негативний вплив вологості 70–80 % виявлено за всіх, а 

особливо, ІІІ типу погоди, у чоловіків віком понад 55 років. Найсприятливіші 

умови були при вологості 50–60 % за І і 90–100 % за ІІ і ІІІ типів погоди у 

чоловіків до 45 років. Очевидно, мав значення комплекс факторів. Можливо, 

крім погодних умов, на виникнення гіпертонічних кризів впливали вік, особ-

ливості психологічного стану людини. 
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3D Surface Plot of вік against температура and тип погоди

 6v*389c

вік = 1288.2708-12.4011*x-22.6545*y+0.0166*x*x+0.1189*x*y+0.1035*y*y

 > 70 
 < 70 
 < 60 

 

Рис. 6.15. Залежність віку виникнення гіпертонічного кризу в чоловіків 

від температури навколишнього середовища та типу погоди. Вісь х – 

температура, °С, у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

Найбільш негативний вплив низької температури (менше -15 °С) за 

всіх типів погоди виявлено на чоловіків віком понад 60 років. Очевидно, за 

низьких температур відбувався спазм судин, що й призводило до гіпоксії. 

Найсприятливіші умови були при температурі +15–+20 °С за І типу погоди,   

-5–+15 °С за всіх типів погоди у чоловіків до 50 років. 

Дескриптивний і регресійний аналіз залежності виникнення гіпертоніч-

ного кризу у жінок різного віку від типу погоди, атмосферного тиску та воло-

гості зображено на рисунках 6.16–6.18. 
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3D Surface Plot of вік against атмосферний тиск and тип погоди

 6v*375c

вік = 5122.8267-30.3072*x+118.1615*y+0.0135*x*x+0.104*x*y-0.9537*y*y

 > 62 
 < 62 
 < 60 
 < 58 
 < 56 
 < 54 

 

Рис. 6.16. Залежність віку виникнення гіпертонічного кризу у жінок від 

атмосферного тиску та типу погоди. Вісь х – атмосферний тиск,         

мм рт. ст., у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

Виявлено, що чим нижчий був атмосферний тиск (710–715 мм рт. ст.) 

за І і ІІ типів погоди і вищий (750–755 мм рт. ст.) за ІІ і ІІІ, тим більше хворих 

жінок віком понад 60 років потрапляла в стаціонар з гіпертонічним кризом. 

Найсприятливіші умови були при атмосферному тиску 735–740 мм рт. ст. за І 

типу, 720–735 мм рт. ст. за ІІІ типу погоди.  

Найбільший негативний вплив вологості 70–90 % виявлено за всіх, а 

особливо за ІІІ типу погоди у жінок віком понад 55 років. Найсприятливіші 

умови виявлено при вологості 50–60 % за І і 90–100 % за ІІІ типу погоди у 
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жінок до 40 років. Очевидно, мав значення комплекс факторів. Можливо, 

крім погодних умов, на виникнення гіпертонічних кризів впливали вік, 

особливості психологічного стану людини. 

3D Surface Plot of вік against вологість and тип погоди

 6v*375c

вік = -14681.7911+11.3146*x+280.0787*y-0.0074*x*x-0.0996*x*y-1.3336*y*y

 > 56 
 < 56 
 < 54 
 < 52 
 < 50 
 < 48 
 < 46 
 < 44 

 

Рис. 6.17. Залежність віку виникнення гіпертонічного кризу у жінок від 

вологості та типу погоди. Вісь х – вологість, %, у – тип погоди, z – вік, 

роки. 

 

Найбільш негативний вплив низької температури (менше -15 °С) за 

всіх типів погоди та більше +20 °С за ІІІ типу погоди виявлено на жінок 

віком понад 60 років. Очевидно, за низьких температур відбувався спазм су-

дин, особливо у людей старшого віку, що й призводило до гіпоксії, за високої 

температури діяв комплекс факторів. Найсприятливіші умови були при тем-



 223 

пературі +10–+20 °С за І типу погоди, -5–+10 °С за всіх типів погоди у жінок 

до 50 років. 

3D Surface Plot of вік against температура and тип погоди

 6v*375c

вік = -15118.23-23.6487*x+300.1214*y+0.02*x*x+0.23*x*y-1.4841*y*y

 > 70 
 < 70 
 < 60 
 < 50 

 

Рис. 6.18. Залежність віку виникнення гіпертонічного кризу у жінок від 

температури навколишнього середовища та типу погоди. Вісь х – 

температура, °С, у – тип погоди, z – вік, роки. 

 

При аналізі результатів за місяцями видно, що гіпертонічні кризи 

траплялися за І типу погоди найчастіше у чоловіків у березні та вересні, у 

жінок – у березні, тобто навесні та восени був найбільший ризик розвитку 

хвороби за даного типу погоди. За ІІ типу погоди хвороба розвивалася най-

частіше у чоловіків у лютому, липні та грудні, у жінок – у лютому, тобто най-

уразливішим для всіх був кінець зими, за ІІІ типу – серед чоловіків у січні та 
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березні, серед жінок – у лютому. За ІІІ типу погоди були місяці, коли з гіпер-

тонічним кризом не потрапляв у стаціонар жоден хворий (липень, жовтень і 

грудень). За ІІІ типу погоди жовтень можна вважати най сприятливішим 

щодо запобігання виникненню всіх серцево-судинних захворювань, а в черв-

ні, незалежно від типу погоди, була найменша захворюваність у чоловіків. 

Отже, гіпертонічні кризи траплялися за І типу погоди найчастіше у 

чоловіків восени – у 31,11 %, у жінок навесні – у 45,88 %. За ІІ типу погоди 

хвороба була найчастіше взимку: у чоловіків у 30,00 %, у жінок – у 32,99 % 

випадків, за ІІІ типу – у чоловіків навесні – 40,00 %, у жінок узимку і навесні 

– 31,25–37,50 %. Отримані дані вказували на наявність сезонної статевої 

реактивності у виникненні гіпертонічних кризів. 

Проведено дескриптивний аналіз залежності тривалості гіпертонічного 

кризу, віку пацієнтів і типу погоди у чоловіків та жінок. Залежності мали 

різноспрямований характер. У молодих чоловіків за ІІІ типу погоди хвороби 

не було, з віком захворюваність зростала. Тривалість перебування в стаціо-

нарі збільшувалася за І типу погоди. У жінок з віком зменшувалася залеж-

ність між типом погоди та тривалістю лікування. 

При аналізі тривалості періоду з моменту встановлення діагнозу до ви-

писки зі стаціонару хворих з гіпертонічним кризом, виявлено, що пацієнтів 

лікували від 2 до 52 днів (у середньому 12 днів). Поступлення в стаціонар 

відбувалося переважно з 8 до 16 год (максимум – 10–14 год). Аналогічні дані 

отримано для чоловіків і жінок. 

За даними обласної метеорологічної станції, найчастіше у Тернополі 

була медико-метеорологічна ситуація ІІ типу (близько 60–70 % усіх днів у 

році), а частота випадків інфаркту міокарда за рік у середньому у чоловіків 

склала 62,69 %, у жінок – 54,17 %. Частота випадків поступлення хворих зі 

стенокардією склала за ІІ типу погоди, відповідно, 56,57 % і 58,12 %, з гіпер-

тонічним кризом – 59,26 % і 65,76 %. ІІІ тип погоди траплявся у 1,57–3,92 % 

днів на рік, а захворюваність, відповідно, 4,48 % і 4,76 %, 5,08 % і 8,66 %, 
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7,41 % і 5,42 %. Отже, за ІІІ типу погоди найчастіше були загострення серце-

во-судинних хвороб, не дивлячись на відносно незначну частоту таких днів. 

Таким чином, відмічено вищий рівень захворюваності серцево-

судинної системи серед чоловіків, особливо працездатного віку, виявлено їх 

сезонну, статеву та погодну залежність. Доцільно враховувати отримані 

результати при проведенні профілактичних заходів щодо даних захворювань. 

На підставі результатів аналізу даних, наведених в даному розділі, 

можна зробити наступні проміжні висновки. 

1. Підтверджено статеву різницю у віці хворих із серцево-судинною 

патологією: серед чоловіків частіша захворюваність на гострий інфаркт 

міокарда, вперше виниклу і прогресуючу стенокардію буває у працездатному 

віці – 50–69 років, серед жінок – у пенсійному, 60–79 років. Жінки мають 

гіпертонічні кризи раніше (40–59 років), ніж чоловіки (50–59 років). 

2. Відмічено сезонну та погодну залежність захворюваності на гострий 

інфаркт міокарда (зимово-весняний період). Випадки вперше виниклої і про-

гресуючої стенокардії найчастіші в осінньо-зимовий період. Виявлено стате-

ву реактивність її виникнення: жінки найчастіше хворіють восени і навесні, 

чоловіки – взимку і навесні. Гіпертонічні кризи трапляються за І типу погоди 

у чоловіків найчастіше восени, у жінок – навесні, за ІІ типу погоди – 

незалежно від статі взимку, за ІІІ типу – у чоловіків навесні, у жінок – узимку 

і навесні.  

3. За ІІІ типу погоди найчастіше бувають загострення серцево-судин-

них хвороб, не дивлячись на відносно незначну частоту таких днів у році. За 

ІІІ типу погоди жовтень є найсприятливішим для хворих – не відмічено жод-

ного поступлення у стаціонар. 

4. На виникнення інфаркту міокарда у чоловіків, не залежно від погоди, 

у більшій мірі впливає зниження температури навколишнього середовища, у 

жінок – зниження вологості. За І типу погоди у чоловіків має значення зни-

ження атмосферного тиску, за ІІІ – низька вологість за будь-яких значень 
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атмосферного тиску. У жінок за ІІІ типу має значення зростання температури 

і атмосферного тиску. 

5. На виникнення вперше виниклої та прогресуючої стенокардії у чоло-

віків, незалежно від погоди, у більшій мірі впливає вологість повітря, жінок – 

зростання атмосферного тиску. За І типу погоди у чоловіків має значення 

зростання атмосферного тиску, зміни температури, за ІІІ – зниження атмо-

сферного тиску. У жінок за І типу погоди має значення зростання вологості, 

зниження температури, за ІІІ – зростання температури і зменшення вологості. 

6. На виникнення гіпертонічного кризу у чоловіків, не залежно від по-

годи, у більшій мірі впливає середня вологість повітря, зростання атмосфер-

ного тиску, жінок – вологість повітря. За І типу погоди у чоловіків мають 

значення зміни атмосферного тиску, зниження температури. У жінок за І 

типу погоди має значення зниження атмосферного тиску, за ІІІ – зростання 

атмосферного тиску і зменшення температури. 

7. На основі регресійного аналізу виведено рівняння, за допомогою 

яких, знаючи атмосферний тиск, вологість і температуру повітря та тип пого-

ди, можна вирахувати вік хворих, для яких дані умови є найнебезпечнішими 

щодо виникнення гострих серцево-судинних катастроф.  
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РОЗДІЛ 7 

ОСОБЛИВОСТІ ПОВЕДІНКОВИХ РЕАКЦІЙ ТА МЕХАНІЗМИ 

АВТОНОМНОЇ РЕГУЛЯЦІЇ СЕРЦЕВОЇ ДІЯЛЬНОСТІ ЗА РІЗНИХ 

ТИПІВ ПОГОДИ В ЕКСПЕРИМЕНТІ 

 

Серцево-судинна захворюваність, фактори, які її ускладнюють (зрос-

тання тривожності, депресивності, невротичності), супроводжуються зміною 

функціонування АНС. При порушенні психологічної сфери спостерігається 

зниження фізичної активності, які також пов’язані зі зміною регуляторних 

механізмів. Тому метою цього розділу було з’ясувати в експерименті особ-

ливості поведінкових реакцій, емоційності, рухової активності, регуляторних 

впливів серцево-судинної системи при блокаді та стимуляції адрено- та 

холінорецепторів, адреналінового ураження серця за різних типів погоди. 

 

7.1. Особливості поведінкових реакцій та м’язової працездатності 

тварин  

 

Досліди у даній групі тварин проведено на одних і тих самих тваринах 

за різних типів погоди. При тестуванні тварин методом “відкрите поле” 

встановлено, що загальна рухова активність щурів-самців не значно відріз-

нялася за різних типів погоди (табл. 7.1). Відмічено зміни в емоційній сфері. 

У тварин зросло число реакцій грумінга за ІІ типу погоди, порівняно з І ти-

пом погоди, на 101 % (p<0,02) і з ІІІ – на 122 % (p<0,02) та пчихань за ІІ типу 

погоди, порівняно з ІІІ типом, на 492 % (p<0,05). Кількість болюсів зросла за 

ІІІ типу погоди, порівняно з І, на 133 % (p<0,01). Отже, у самців рухова та 

дослідницька діяльність не залежали від типу погоди, але емоційна сфера 

була до них чутлива. Найкомфортніше тваринам виявилося за І типу погоди. 

За ІІ і ІІІ типів зросла тривожність, відчуття страху, які мали різні механізми 

розвитку. 
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Таблиця 7.1 

Поведінкові реакції в щурів за різних типів погоди, (M±m) 

Показник Стать І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Число 

пересічених 

квадратів 

Самці 

n=20 

58,85±18,15 36,75±4,98 54,00±15,74 

Самиці 

n=20 

32,05±6,67 118,35±18,34* 
#
 59,35±14,59** 

Число 

вертикальних 

стійок 

Самці 

n=20 

11,10±4,79 6,15±0,98 5,50±1,57 

Самиці 

n=20 

2,10±0,63 13,95±2,75* 
#
 5,15±1,74** 

Число реакцій 

грумінга 

Самці 

n=20 

4,20±1,08 8,45±1,42* 3,80±1,23** 

Самиці 

n=20 

1,95±0,78 7,20±1,37* 4,00±1,16 

Кількість 

болюсів 

Самці 

n=20 

2,15±0,60 3,85±0,67 5,00±0,75* 

Самиці 

n=20 

4,95±0,61
#
 2,35±0,45* 3,90±0,58** 

Вихід у центр 

поля 

Самці 

n=20 

1,30±0,51 0,60±0,22 1,20±0,80 

Самиці 

n=20 

0,15±0,08
#
 2,20±0,51* 

#
 0,30±0,13** 

Пчихання Самці 

n=20 

2,75±1,50 9,85±3,59 2,00±0,87** 

Самиці 

n=20 

1,20±0,76 1,10±0,75
#
 0,40±0,26 

Латентний 

період виходу з 

першого 

квадрата, с 

Самці 

n=20 

45,35±29,37 4,65±0,62 58,05±31,82 

Самиці 

n=20 

7,65±1,34 5,25±1,39 4,70±1,38 

Примітки: 1. *    – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. **  – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. #   – достовірність різниці порівняно з самцями. 

 

За ІІ типу погоди відмічено найбільше число пересічених квадратів, 

вертикальних стійок, виходів у центр поля, найменшу кількість болюсів. Так, 

кількість пересічених горизонтальних квадратів виявилася більша, порівняно 

з І типом погоди, на 269 % (р<0,001), з ІІІ – на 99 % (р<0,01), кількість верти-

кальних стійок була більша, порівняно з І типом погоди, на 564 % (р<0,001), з 
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ІІІ типом – на 171 % (р<0,01), вихід у центр поля частіший, порівняно з І ти-

пом погоди, на 1367 % (р<0,001), з ІІІ – на 633 % (р<0,001), число реакцій 

грумінга менше, порівняно з І типом погоди, на 111 % (р<0,001), з ІІІ – на    

66 % (р<0,05). За ІІ типу погоди, порівняно з І типом, було більше число 

реакцій грумінга на 369 % (р<0,001), але вони не носили агресивного харак-

теру. 

Такий стан можна було розцінювати як комфортні умови існування або 

реакцію, пов’язану з стресом, що могло свідчити про надмірну активацію 

мозкових структур, більшу чутливість рецепторів до дії медіаторів. 

Відмічено статеву різницю показників. За І типу погоди у самиць, по-

рівняно з самцями, виявлена більша кількість болюсів на 130 % (р<0,001), 

менше число виходу в центр поля на 88 % (р<0,05). За ІІ типу погоди у са-

миць, порівняно з самцями, на 222 % (р<0,001) було більше число пересіче-

них квадратів, на 127 % (р<0,01) – кількість вертикальних стійок, на 267 % 

(р<0,01) – число виходів у центр поля, на 895 % (р<0,02) менша кількість 

пчихань. 

Число низькоемоційних самців і самиць (мала кількість пересічених 

квадратів, велика – болюсів) було найбільше за І типу погоди (35 % і 20 %), 

самців – за ІІІ типу (20 %); високоемоційних самців (велике число пересіче-

них квадратів, мале – болюсів) – за І типу погоди (20 %). Більшість тварин 

мала невизначену емоційність за всіх типів погоди. У даному досліді висока 

емоційність свідчила про кращі адаптаційні можливості. Очевидно, за І типу 

погоди це могло бути одним з механізмів пристосування, коли тварини 

максимально адаптувалися до екзогенних чинників підтриманням енерговит-

рат на відносно стабільному рівні, також могло вказувати на розвиток десин-

хронозу. 

Залежно від типу погоди тварини мали різну рухову активність (рис. 

7.1, 7.2). 
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Рис. 7.1. Розподіл щурів-самців з різною руховою активністю за І, ІІ і 

ІІІ типів погоди. 

 

За І і ІІІ типів погоди у більшості самців спостерігалася переважно 

низька активність, за ІІ – середня. У самиць за всіх типів погоди була середня 

активність. 
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Рис. 7.2. Розподіл щурів-самиць з різною руховою активністю за І, ІІ і 

ІІІ типів погоди. 
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Низька рухова активність у самців за всіх і самиць за І і ІІІ типів 

погоди могла свідчити про адаптацію тварин до змін парціального тиску кис-

ню в атмосфері, яка була направлена на кисне- і енергозберігаючий ефект. 

Самиці були пристосовані до всіх типів погоди однаково, що, можливо, по-

в’язано з дією естрогенів, переважанням холінергічної ланки регуляції. 

Відмічено різну кількість неврозів дослідницької та емоційної сфер у 

самців і самиць залежно від типу погоди (рис. 7.3). Неврози дослідницької 

діяльності та емоційної сфери переважали серед самців за всіх типів погоди 

(по 45 % тварин за І і ІІІ типів погоди, 75 % – за ІІ). За І і ІІ типів погоди спо-

стерігалося найбільше число неврозів емоційної сфери (40 і 30 % серед сам-

ців, 30 і 25 % – серед самиць). Найбільша кількість неврозів дослідницької 

діяльності у самців відмічена за ІІ і ІІІ типів погоди (35 і 20 %), у самиць – за 

ІІІ і І типів (20 і 15 %). Обидва види неврозу в самиць було відмічено тільки 

за ІІ типу погоди, тоді як у самців – за всіх типів погоди. 

0

1

2

3

4

5

6

7

8

штук

І тип погоди ІІ тип

погоди

ІІІ тип

погоди

дослідницької
діяльності самці

дослідницької
діяльності самиці

емоційної сфери самці

емоційної сфери
самиці

два види неврозу самці

два види неврозу
самиці

Рис. 7.3. Розподіл щурів з неврозами за різних типів погоди. 

 

Отже, на погоду в тварин більше реагували структури головного мозку, 

які відповідали за емоційну сферу та дослідницьку діяльність, що можливо 

було пов’язано з різною активністю медіаторів. 
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Проведено кореляційний аналіз зв’язків між показниками поведінки у 

самців і самиць за різних типів погоди. У щурів-самців за всіх типів погоди 

відмічено достовірні позитивні кореляційні зв’язки між кількістю пересіче-

них квадратів і вертикальних стійок, реакціями грумінга і пчиханням, вихо-

дом у центр поля і пчиханням. За І і ІІІ типів погоди також виявлено значимі 

кореляційні зв’язки між кількістю пересічених квадратів і виходом у центр 

поля, грумінгом, пчиханням; кількістю вертикальних стійок і грумінгом, 

пчиханням; грумінгом і виходом у центр поля. Отже, за І і ІІІ типів погоди 

всі показники загальної рухової активності були взаємозалежні. Оскільки 

число пчихань разом з реакціями грумінга характеризували стресову реакцію 

організму, зростання тривожності, то в тварин у даному тесті вона була 

найбільше виражена за ІІІ типу погоди. 

Аналогічно самцям, у щурів-самиць за всіх типів погоди відмічено дос-

товірні тісні позитивні кореляційні зв’язки між кількістю пересічених квад-

ратів і вертикальних стійок. За І і ІІІ типів погоди відмічено позитивні коре-

ляційні зв’язки між кількістю пересічених квадратів і числом реакцій гру-

мінга; за І і ІІ типів – числом грумінга і пчиханням; за ІІ і ІІІ типів – кіль-

кістю пересічених квадратів і виходом у центр поля, числом вертикальних 

стійок і виходом у центр поля. За ІІІ типу погоди всі показники загальної 

рухової активності були взаємозалежні, прямої залежності між грумінгом і 

пчиханням не було, що свідчило про відсутність стресової реакції. Отже, у 

самиць, порівняно з самцями, пристосування до нових умов середовища від-

бувалося за менших змін нервової діяльності. За ІІІ типу погоди тварини ма-

ли збережену рухову активність, у них не було зростання тривожності, що 

свідчило про кращу адаптацію. 

Таким чином, відмічено різницю у статевій реактивності щурів за різ-

них типів погоди. Такі зміни могли бути пов’язані з різною активністю кате-

холамінергічних, серотонінергічних, М-холінергічних структур у централь-

ній нервовій системі.  
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При визначенні м’язової працездатності у тварин виявлено наступні 

результати (табл. 7.2).  

Таблиця 7.2 

М’язова працездатність щурів за різних типів погоди (M±m) 

Показник Стать І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Тривалість 

плавання без 

вантажу, с 

Самці 

n=10 

1313,70± 

207,54 

534,10± 

94,05* 

282,80± 

34,74*
, 
** 

Самиці 

n=10 

1280,50± 

188,73 

428,30± 

48,93* 

841,90± 

50,83*
,
 **

,
 
#
 

Тривалість 

плавання з 

вантажем, с 

Самці 

n=10 

525,20± 

110,07
##

 

252,50± 

58,92*
,
 
##

 

154,90± 

21,78*
,  ##

 

Самиці 

n=10 

660,40± 

108,40
##

 

223,90± 

21,99*
,
 
##

 

502,00± 

73,74**
,  #, ##

 

Примітки: 1. *    – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. **  – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. #   – достовірність різниці порівняно з самцями; 

4. ## – – достовірність різниці порівняно з групою без вантажу. 

 

У всіх щурів, які плавали з вантажем, відмічено меншу м’язову праце-

здатність, порівняно з тими, які плавали без вантажу. За І типу погоди в тва-

рин, які плавали без вантажу, спостерігалася найбільша м’язова працездат-

ність. У самців вона була найменша за ІІІ типу погоди, у самиць – за ІІ, тобто 

за цих типів погоди у тварин відповідної статі погіршувався функціональний 

стан організму, забезпеченість його киснем. При плаванні з вантажем у сам-

ців найбільша працездатність була за І типу погоди, найменша – за ІІІ, у са-

миць найбільша працездатність виявлена за І і ІІІ типів погоди, найменша – 

за ІІ. Виявлено статеві відмінності показників: за ІІІ типу погоди працездат-

ність була вища у самиць, порівняно з самцями. 

Отримані результати вказували на те, що за І типу погоди втома насту-

пала найповільніше, що свідчило про краще забезпечення киснем організму 

за цих умов. За ІІІ типу погоди організм самиць, порівняно з самцями, був 

забезпечений киснем краще. Очевидно результати залежали від аеробної та 

анаеробної лактатної продуктивності організму особин різної статі. 
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Отже, виявлено різноспрямовані результати у поведінкових реакціях, 

працездатності та емоційній сфері тварин. Однозначно, що за І типу погоди 

були найкомфортніші умови життя, за ІІ і ІІІ типів вони погіршувалися, 

з’являлася залежність від статі. 

 

7.2. Аналіз електрокардіограм та автономна регуляція серця 

тварин за різних типів погоди  

 

Проведено аналіз електрокардіограм у інтактних щурів – 75 самців і 73 

самиці (табл. 7.3). 

Встановлено, що у самців за І типу погоди були найнижчі тривалості 

інтервалів R–R і Q–T і найбільша ЧСС, порівняно з ІІ і ІІІ типами, що вказу-

вало на зростання симпатичних впливів. Також відмічено зменшення систо-

лічного показника за ІІІ, порівняно з ІІ типом погоди. За І типу в частини 

тварин спостерігалося зміщення сегмента S–T відносно ізолінії. 

У самиць за ІІІ типу погоди виявлена найнижча тривалість інтервалу 

R–R, порівняно з І і ІІ типами, тобто зростала симпатична активність. Амплі-

туда зубця Т була найвища за І типу погоди, а зубця R – за ІІ. Спостерігалося 

зміщення сегмента S–T відносно ізолінії за І і ІІІ типів погоди. 

У самиць, порівняно з самцями, відмічено більше значення тривалості 

інтервалу R–R за І типу і менше за ІІІ, і відповідно, менша ЧСС за І і більша 

за ІІІ типів погоди. Тривалість інтервалу Q–T у самців була вища за І типу і 

менша за ІІ типу погоди. Збільшення довжини інтервалу Q–T свідчило про 

зниження фракції викиду лівого шлуночка: послаблення роботи серця чи 

зменшення потреби у кисні. У самиць, порівняно з самцям, спостерігалися 

менші величини зубця Т за ІІ і ІІІ типів погоди і більша амплітуда зубця R за 

І і ІІ типів погоди. За ІІ типу погоди у самиць виявлено менший систолічний 

показник.  

У самиць, навпаки, аналогічні самцям за І типу погоди зміни довжини 

інтервалу R–R і значення ЧСС спостерігалися за ІІІ типу погоди. Тривалість 
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інтервалу Q–T за І типу погоди у самиць, порівняно з самцями, була вірогід-

но більша, а за ІІ типу вірогідно менша, що вказувало на статеві відмінності у 

роботі серця за різних типів погоди. 

Таблиця 7.3 

Аналіз показників електрокардіограм у щурів за різних типів погоди 

(M±m) 

Показник Стать І тип погоди 

Самці (n=27) 

Самиці (n=25) 

ІІ тип погоди 

Самці (n=24) 

Самиці (n=28) 

ІІІ тип погоди 

Самці (n=24) 

Самиці (n=20) 

Тривалість 

інтервалу  

R–R, с 

Самці 0,1064±0,0013 0,1132±0,0013* 0,1148±0,0011* 

Самиці 0,1143± 

0,0012
#
 

0,1138± 

0,0013 

0,1102± 

0,0012*
,
**

, #
 

ЧСС, уд./хв. Самці 566,08±7,26 531,77±6,25* 523,70±5,15* 

Самиці 526,46±5,34
#
 529,19±5,87 545,36±5,61*

,
 
#
 

Тривалість 

ітервалу  

Q–T, с 

Самці 0,0612±0,0010 0,0667±0,0007* 0,0636±0,0011** 

Самиці 0,0657±0,0009
#
 0,0641±0,0010

#
 0,0633±0,0012 

Амплітуда 

зубця T, мм 

Самці 0,79±0,07 0,95±0,07 0,94±0,07 

Самиці 0,88±0,06 0,72±0,05*
,
 
#
 0,66±0,09*

,
 
#
 

Амплітуда 

зубця R, мм 

Самці 3,63±0,29 4,13±0,41 3,47±0,27 

Самиці 4,49±0,31
#
 5,47±0,34*

,
 
#
 3,14±0,46*

,
 ** 

Положення 

сегмента  

S–T 

Самці 85,19 % на 

ізолінії, 14,81 % 

вище ізолінії 

100 % на 

ізолінії 

100 % на ізолінії 

Самиці 96,00 % на 

ізолінії, 4,00 % 

вище ізолінії 

100 % на 

ізолінії 

90 % на ізолінії, 

10 % нижче 

ізолінії 

Систолічний 

показник, % 

Самці 57,81±1,23 59,06±0,74 55,45±1,01** 

Самиці 57,53±0,58 56,43±0,65
#
 57,32±0,81 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. ** – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. # – достовірність різниці порівняно з самцями. 

 

У самиць залежно від погодних умов відмічено різну амплітуду зубців 

Т і R. Так, за І типу погоди, порівняно з ІІ і ІІІ, виявлено достовірно вищу 

амплітуду зубця Т. Відмічено значно менші значення зубця Т за ІІ і ІІІ типів, 

більші величини зубця R за І і ІІ типів погоди у самиць, порівняно з самцями. 

Ці зміни свідчили про різницю у процесах деполяризації та реполяризації у 
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серці різностатевих тварин за різних типів погоди. Причиною цього могла 

бути різниця в активності іонних каналів, автономній регуляції серця. 

У частини тварин відмічено також зміщення сегмента S–T відносно ізо-

лінії. Ці зміни спостерігалися за І типу погоди (серед більшої кількості сам-

ців), за ІІІ типу погоди вони були тільки у самиць, що могло свідчити про по-

рушення іонної рівноваги, зміни іонної провідності для іонів натрію та калію. 

Зміщення сегмента S–T взагалі не було зареєстровано за ІІ типу погоди. 

Отже, виявлено статеву різницю у процесах біоелектричних явищ серцевого 

м’яза за різних типів погоди. 

Тварини реагували на метеоумови подібними змінами: самці на І, сами-

ці – на ІІІ тип погоди. Можливо це було пов’язано з неоднаковим вегетатив-

ним забезпеченням серцевого ритму. Тому наступним етапом було проаналі-

зувати вегетативну регуляцію серця тварин. 

Результати математичного аналізу серцевого ритму інтактних щурів 

(контроль) за різних типів погоди представлено в таблиці 7.4. 

У самців за І типу погоди, порівняно з ІІ і ІІІ, був достовірно більший 

тонус симпатичного відділу АНС гуморальними каналами на діяльність сер-

ця (за показниками Мо, ІВР, ПАПР, ВПР), напруженість регуляторних меха-

нізмів (ІН). Також відмічено меншу парасимпатичну та більшу симпатичну 

активність (АМо) за І типу погоди, порівняно з ІІІ.  

Дані ефекти можна було розцінити як пристосувальні механізми до гі-

поксичних умов атмосфери. За І типу погоди найбільша активність симпа-

тичного відділу АНС могла сприяти найкращому забезпеченню рухової ак-

тивності, оптимальній емоційності, меншому розвитку неврозів і тривожно-

сті щурів. 

Більше напруження регуляторних процесів могло свідчити про один з 

механізмів адаптації до погодних умов, що забезпечувало оптимальне функ-

ціонування тварин з розвитком позитивних або стенічних негативних емоцій 

при стресах (на це вказувала низька тривожність). 
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Таблиця 7.4 

Автономний баланс серцевого ритму щурів за різних типів погоди (M±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Самці (n=58) Самиці (n=49) Самці (n=45) Самиці (n=51) Самці (n=63) Самиці (n=58) 

Мо, с 0,1101± 

0,0010 

0,1129± 

0,0009
#
 

0,1130± 

0,0009* 

0,1137± 

0,0010 

0,1155± 

0,0009* 

0,1109± 

0,0009**
,
 
#
 

АМо, % 34,50±1,08 30,70±1,09
#
 31,84±1,38 31,39±1,19 31,33±1,14* 30,55±1,13 

∆Х, с 0,0075±0,0004 0,0087±0,0004
#
 0,0083±0,0005 0,0080±0,0005 0,0087±0,0004* 0,0082±0,0003 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

262,17±20,57 183,87±12,99
#
 199,91±17,27* 209,15±15,52 185,02±14,08* 194,94±14,70 

ІВР, ум. од. 5720,84±449,56 4118,98±290,92
#
 4504,59±372,37* 4722,30±344,90 4279,84±329,70* 4269,05±305,87 

ПАПР,  

ум. од. 

315,89±10,32 273,27±10,03
#
 282,60±12,93* 278,05±11,15 271,93±9,92* 278,19±11,33 

ВПР,  

ум. од. 

1422,05±78,57 1150,30±53,12
#
 1189,17±55,04* 1256,04±58,88 1114,25±46,37* 1206,04±50,67 

Примітки: 1. *    – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. **  – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. #   – достовірність різниці порівняно з самцями. 

 



 239 

При вивченні автономного балансу щурів-самиць виявилося, що за ІІІ 

типу погоди, порівняно з ІІ, у них зростали гуморальні адренергічні впливи.  

Відмічено статеву різницю у показниках автономного забезпечення 

серцевого ритму, найбільше виражену за І типу погоди. За цих умов у самиць 

виявлені менша активність симпатичного відділу АНС, напруженість регуля-

торних механізмів, симпатичні впливи на функціонування синоатріального 

вузла. Автономний баланс був зміщений у бік парасимпатичної регуляції. За 

ІІ типу погоди різниці не виявлено. За ІІІ типу погоди спостерігалася більша 

активність симпатичного відділу АНС гуморальними каналами. Отже, у щу-

рів виявлена статева різниця забезпечення автономного балансу серцевим 

ритмом за І і ІІІ типів погоди. 

Для подальшого розкриття регуляторних механізмів було вивчено ав-

тономне забезпечення серцевого ритму при впливі адрено- і холіноблока-

торів за різних типів погоди. 

 

7.3. Чутливість адрено- і холінорецепторів тварин за різних типів 

погоди  

 

Зміни показників серцевого ритму при дії β-адреноблокатора анапри-

ліну в тварин різної статі подано у таблиці 7.5 (контроль див. у табл. 7.4).  

Уведення анаприліну призвело до зменшення впливу гуморальної 

ланки регуляції серцевим ритмом з боку симпатичного відділу АНС, змен-

шення напруженості регуляторних механізмів за всіх типів погоди. 

Блокування впливу центральної ланки симпатичного відділу АНС при 

даній дозі препарату виявлено у самців за всіх типів погоди, у самиць – за ІІ 

типу, що могло вказувати на високу чутливість β-адренорецепторів. 

Спостерігалося компенсаторне зростання холінергічних хронотропних 

впливів на серце у самців за ІІ і ІІІ типів погоди, у самиць – за І і ІІ типів, що 

вказувало на один з можливих механізмів зростання адаптаційної ресурсно-

сті, який забезпечив зменшення потреби міокарда в кисні.    
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Таблиця 7.5 

Автономний баланс серцевого ритму в щурів при дії анаприліну за різних типів погоди (M±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Самці (n=10) Самиці (n=9) Самці (n=7) Самиці (n=10) Самці (n=10) Самиці (n=9) 

Мо, с 0,1318± 

0,0031
&
 

0,1546± 

0,0045
&, #

 

0,1500± 

0,0031*
,
 
&
 

0,1530± 

0,0024
&
 

0,1308± 

0,0020**
,
 
&
 

0,1477± 

0,0032
&, #

 

АМо, % 30,00±1,70
&
 25,00±3,36 24,71±2,47

 &
 19,60±1,51

&
 23,50±2,08*

,
 
&
 25,11±2,85 

∆Х, с 0,0084± 

0,0004 

0,0139± 

0,0016
&, #

 

0,0106± 

0,0006*
,
 
&
 

0,0122± 

0,0013
&
 

0,0134± 

0,0010*
, 
**

, &
 

0,0098± 

0,0013
 #
 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

141,75±14,84
&
 76,17±25,91

&
 82,29±13,37*

,
 
&
 62,62±11,37

&
 76,06±14,19*

,
 
&
 106,10±23,16

&
 

ІВР,  

ум. од. 

3675,00± 

328,90
&
 

2300,12± 

731,15
&
 

2467,57± 

395,12*
,
 
&
 

1915,10± 

352,39
&
 

1976,15± 

367,34*
, &

 

3110,35± 

646,38 

ПАПР,  

ум. од. 

230,51±16,91
&
 163,42±23,67

&
 164,71±16,33*

,
 
&
 128,23±9,65

&
 180,61±16,79

&
 171,08±20,88

&
 

ВПР,  

ум. од. 

927,99±53,80
&
 542,81±88,65

&, #
 647,55±45,08*

,
 
&
 601,60±69,87

&
 605,63±53,80*

,
 
&
 773,98±83,157

&
 

Примітки: 1. *    – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. **  – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. #   – достовірність різниці порівняно з самцями; 

4. & – достовірність різниці порівняно з інтактними тваринами. 
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Зміни ІН, ІВР, ПАПР, ВПР за всіх типів погоди демонстрували звіль-

нення серця з-під адренергічного контролю, послаблення центрального сим-

патичного тонусу, зростання ролі автономного контуру “блукаючий нерв – 

синоатріальний вузол”. 

Відмічено статеву різницю впливу анаприліну: за І типу погоди у са-

миць, порівняно з самцями, була менша активність симпатичного та більша 

парасимпатичного відділу АНС, за ІІІ – менша симпатичного і парасимпатич-

ного відділів АНС. 

Отже, неселективний β-адреноблокатор анаприлін призводив до 

зменшення впливу гуморальної ланки симпатичного відділу АНС, зростання 

– парасимпатичної, зменшення напруженості в регуляції серцевим ритмом за 

всіх типів погоди у тварин обох статей. Найвираженіші зміни спостерігалися 

за ІІ типу погоди. 

Для вивчення чутливості α-адренорецепторів за різних типів погоди 

було проведено селективну блокаду α1- і α2-адренорецепторів празозином і 

йохімбіном. Результати впливу блокатора α1-адренорецепторів у самців і 

самиць подано у таблиці 7.6 (контроль див. у табл.7.4). 

Уведення празозину призвело до наступних змін: у самців за І і ІІІ 

типів погоди зменшилася активність симпатичного відділу АНС гумо раль-

ними каналами, за І типу – знизилося напруження регуляторних механізмів, 

тобто спостерігався адреноблокуючий ефект.  

За ІІ типу погоди відмічено зростання тонусу центральної ланки 

симпатичного відділу АНС, зменшення – парасимпатичного. Динаміка ІН, 

ІВР, ПАПР, ВПР також вказувала на посилення симпатичного контролю.  

За ІІІ типу погоди, порівняно з І і ІІ типами, було найменше напру-

ження регуляторних механізмів. За ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, спосте-

рігалися менші гуморальні симпатичні впливи на діяльність серця, зміщення 

автономного балансу в бік парасимпатикотонії. За ІІ типу погоди виявлено 

найбільший ІВР. 
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Таблиця 7.6 

Автономний баланс серцевого ритму в щурів при дії празозину за різних типів погоди (M±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Самці (n=8) Самиці (n=8) Самці (n=8) Самиці (n=8) Самці (n=9) Самиці (n=9) 

Мо, с 0,1181± 

0,0015
&
 

0,1139± 

0,0017 

0,1156± 

0,0014 

0,1126± 

0,0012 

0,1209± 

0,0019**
,&

 

0,1117± 

0,0031
#
 

АМо, % 33,62±2,27 35,12±1,18
&
 38,87±1,87

&
 34,12±1,70** 33,00±2,49 26,22±1,45*

,&,#
 

∆Х, с 0,0070± 

0,0004 

0,0061± 

0,0004
&
 

0,0060± 

0,0005
&
 

0,0064± 

0,0004**
,&

 

0,0077± 

0,0008 

0,0080± 

0,0004* 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

208,87± 

15,94
&
 

259,42± 

14,72
&, #

 

307,37± 

38,14*
,&

 

249,75± 

22,50 

188,06± 

18,22** 

155,39± 

19,77*
,
** 

ІВР,  

ум. од. 

4951,79± 

397,51 

5893,45± 

322,05
&
 

7065,18± 

837,73*
,&

 

5605,21± 

489,91 

4543,83± 

437,19** 

3451,23± 

430,70*
,
** 

ПАПР,  

ум. од. 

284,44± 

18,74 

308,42± 

9,29
&
 

336,36± 

15,82
&
 

303,74± 

16,22* 

274,35± 

22,27** 

236,36± 

14,75*
,
**

,&
 

ВПР,  

ум. од. 

1237,26± 

51,30 

1493,33± 

96,82
&, #

 

1553,14± 

152,76
&
 

1455,68± 

100,06* 

1144,61± 

80,59** 

1160,90± 

87,71*
,
** 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. ** – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. # – достовірність різниці порівняно з самцями; 

4. & – достовірність різниці порівняно з з інтактними тваринами. 
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У самиць за І типу погоди зростали центральні адренергічні впливи на 

роботу серця, напруження регуляторних механізмів, зменшувалися вагусні 

впливи. Динаміка ІВР, ПАПР, ВПР вказувала на посилення симпатичного 

контролю серцевої діяльності. За ІІ типу погоди зменшувався тонус парасим-

патичного відділу АНС, за ІІІ типу – центральної ланки сипатичного відділу 

АНС, ПАПР. Останній вказував на адреноблокуючий ефект. 

За ІІІ типу погоди, порівняно з І і ІІ, виявлено найменші центральні 

адренергічні впливи на діяльність серця, ІН, ІВР, ПАПР, ВПР, найбільшу 

активність парасимпатичної ланки регуляції. Тонус симпатичного відділу 

АНС на функціонування синоатріального вузла був найвищий за І типу 

погоди. 

Спостерігалася статева різниця показників. За І типу погоди у самиць 

відмічена більша напруженість регуляторних механізмів за рахунок знижен-

ня активності парасимпатичної ланки регуляції, за ІІІ типу – виявлено більші 

гуморальні симпатичні впливи на діяльність серця, менші – центральні ад-

ренергічні. 

Отже, виявлено статеву різницю у чутливості α1-адренорецепторів за 

різних типів погоди. За І і ІІІ типів погоди у самців спостерігався адрено-

блокуючий ефект дії препарату, за ІІ – холіноблокуючий (∆Х зменшився на 

27,61 %) та адреностимулюючий (АМо зріс на 22,08 %).  

У самиць за І типу виявлено холіноблокуючий (∆Х зменшився на   

29,44 %) та адреностимулюючий (АМо зросла на 14,41 %) ефекти, за ІІІ типу 

– адреноблокуючий ефект, за ІІ – холіноблокуючий. Оскільки празозин бло-

кував постсинаптичні α1-адренорецептори, то можна думати, що при стиму-

люючому ефекті відбувалася компенсаторна реакція: активація пресинаптич-

них α2- або β-адренорецепторів, або блокада холінорецепторів. 

Результати блокади α2-адренорецепторів у самців і самиць подано в 

таблиці 7.7 (контроль див. у табл. 7.4). 
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Таблиця 7.7 

Автономний баланс серцевого ритму в щурів при дії йохімбіну за різних типів погоди (M±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Самці (n=8) Самиці (n=8) Самці (n=8) Самиці (n=8) Самці (n=8) Самиці (n=8) 

Мо, с 0,1170± 

0,0010
&
 

0,1166± 

0,0017 

0,1240± 

0,0019*
,&

 

0,1286± 

0,0033*
,&

 

0,1366± 

0,0015*
,
**

,&
 

0,1217± 

0,0016*
,&, #

 

АМо, % 33,75±1,96 36,50±2,96 37,50±2,05
&
 31,37±2,37 33,75±3,02 33,12±1,55 

∆Х, с 0,0076± 

0,0012 

0,0061± 

0,0003
&
 

0,0055± 

0,0003
&
 

0,0071± 

0,0005**
,#
 

0,0071± 

0,0006**
,&

 

0,0055± 

0,0003
&, #

 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

229,55±30,78 268,85±33,06
&
 283,44±22,76

&
 196,36±37,84 192,05±30,68** 262,72±28,38

&
 

ІВР,  

ум. од. 

5332,51±699,03 6199,40±687,10
&
 7026,49±586,18

&
 4937,50±879,22 5211,02±807,50 6365,77±672,92

&
 

ПАПР,  

ум. од. 

289,45±17,92 314,82±27,33 302,53±15,58 246,85±21,57 247,82±23,10 242,77±13,60 

ВПР,  

ум. од. 

1295,44± 

133,61 

1452,78± 

115,37
&
 

1508,80± 

87,99
&
 

1180,66± 

128,80** 

1092,45± 

85,83** 

1556,58± 

112,88
&, #

 

Примітки: 1. *    – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. **  – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. #   – достовірність різниці порівняно з самцями; 

4. & – достовірність різниці порівняно з з інтактними тваринами. 
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У щурів-самців уведення йохімбіну спричинило блокаду α2-адрено-

рецепторів за всіх типів погоди, що проявилося зменшенням гуморальних 

симпатичних впливів на серцеву діяльність. 

За ІІ типу погоди у самців зросла активність адренергічної ланки 

регуляції, ІН, ІВР, ВПР, зменшилася – парасимпатичної, тобто крім адрено-

блокуючого впливу відмічено блокаду парасимпатичного відділу АНС, 

адреностимулюючий ефект (очевидно активувалися β-адренорецептори). За 

ІІІ типу погоди знизився тонус парасимпатичного відділу АНС. За ІІІ типу 

погоди, порівняно з І і ІІ типами, при дії йохімбіну виявлено найменшу 

активність гуморальних симпатичних впливів на роботу серця. За ІІІ типу 

погоди, порівняно з ІІ, був вищий тонус парасимпатичної ланки АНС, менше 

напруження регуляторних механізмів. 

У самиць за І типу погоди зросло напруження регуляторних механіз-

мів, ІВР, ВПР, зменшилися вагусні впливи на роботу серця. За ІІ типу погоди 

у них знизилася активність симпатичної ланки регуляції гуморальними 

каналами. За ІІІ типу погоди у них зменшилися гуморальні симпатичні, 

парасимпатичні впливи на серцеву діяльність, зросла напруженість регуля-

торних механізмів, ІВР, ВПР. За І типу погоди, порівняно з ІІ і ІІІ, була 

найбільша симпатична активність АНС гуморальними каналами, за ІІІ типу, 

порівняно з ІІ, виявлено менший вагусний контроль. 

Після введення йохімбіну спостерігалися статеві відмінності у 

регуляції серцевим ритмом. 

Так, за ІІ типу погоди посилилися холінергічні впливи на роботу 

синоатріального вузла у самиць, порівняно з самцями. За ІІІ типу погоди у 

самиць була вища активність периферичної ланки симпатичного відділу АНС 

і нижча парасимпатичного.  

Оскільки йохімбін блокує α2-адренорецептори, збільшує потік симпа-

тичних імпульсів з центральної нервової системи та вивільнення норадрена-

ліну з нервових закінчень, можна думати, що відбувалася периферична бло-
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када α2-адренорецепторів і компенсаторна реакція – значна активація цент-

ральних α- чи β-адренорецепторів. 

Таким чином, виявлено, що в результаті дії α-адреноблокаторів зросли 

адренергічні впливи на серце. Це могло вказувати з одного боку на активацію 

β-адренергічного чи центральної ланки α-адренергічного контролю, з іншого 

– на високу активність адренорецепторів у тварин. Такі ефекти були неод-

накові у тварин різної статі. Так, α2-адреноблокатор йохімбін мав виражені-

шу дію на щурів-самців за І і ІІІ типів погоди, на самиць – за ІІ (α1-адрено-

блокатор празозин, навпаки, проявляв вираженішу блокуючу дію у самців за 

ІІ, у самиць – за І типу погоди), що свідчило про вищу їх активність.  

Отже, активність адренорецепторів залежала від статі за різних типів 

погоди. Оскільки блокатори α1- і β-адренорецепторів широко застосовуються 

для лікування артеріальної гіпертензії, а ефекти дії препарату залежали в 

експерименті від статі та типу погоди, доцільно продовжити дослідження їх 

впливу в клініці. 

При порушенні провідності міокарда використовують блокатори М-хо-

лінорецепторів, зокрема атропіну сульфат. Результати математичного аналізу 

серцевого ритму на його введення за різних типів погоди подано у таблиці 

7.8 (контроль див. у табл. 7.4). 

Уведення атропіну призвело до зменшення парасимпатичної активно-

сті у всіх групах тварин, крім самців за І типу погоди.  

За всіх типів погоди у самців зросла активність центральної симпа-

тичної ланки регуляції (АМо, ПАПР), напруженість регуляторних механіз-

мів. За ІІ і ІІІ типів погоди вірогідно збільшилася активність гуморальної 

симпатичної ланки регуляції, що підтверджували більші значення показників 

ІВР і ВПР. 

У самиць за І типу погоди атропін викликав зростання активності 

центральної симпатичної ланки регуляції, напруженість регуляторних меха-

нізмів, що підтверджували більші значення ІВР, ПАПР, ВПР. 
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Таблиця 7.8 

Автономний баланс серцевого ритму в щурів при дії атропіну за різних типів погоди (M±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Самці (n=10) Самиці (n=9) Самці (n=8) Самиці (n=9) Самці (n=7) Самиці (n=9) 

Мо, с 0,0978± 

0,0015
&
 

0,1097± 

0,0022
#
 

0,1101± 

0,0013* 

0,1079± 

0,0012
&
 

0,1059± 

0,0013*
,
**

,&
 

0,1103± 

0,0024 

АМо, % 43,70±4,25
&
 39,11±3,41

&
 39,75±2,90

&
 34,67±2,42 39,29±2,71

&
 33,89±2,40 

∆Х, с 0,0064±0,0009 0,0064±0,0004
&
 0,0055±0,0003

&
 0,0060±0,0002

&
 0,0061±0,0008

&
 0,0066±0,0006

&
 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

436,46±79,25
&
 293,79±35,46

&
 339,39±36,60

&
 273,93±26,10

&
 340,43±60,00

&
 269,30±48,59 

ІВР,  

ум. од. 

8469,54±1487,19 6390,61±757,26
&
 7461,61±788,61

&
 5947,09±618,78 7227,21±1308,06

&
 5832,80±975,32 

ПАПР,  

ум. од. 

449,25±46,46
&
 358,42±31,67

&
 361,89±27,47

&
 319,90±19,19 371,08±24,82

&
 309,75±25,11 

ВПР,  

ум. од. 

1849,73±205,95 1476,15±107,22
&
 1694,65±107,36

&
 1563,27±44,87

&
 1675,00±188,75

&
 1537,78±86,09

&
 

Примітки: 1. *    – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. **  – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. #   – достовірність різниці порівняно з самцями; 

4. & – достовірність різниці порівняно з з інтактними тваринами. 
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За ІІ типу погоди атропін викликав зростання активності симпатичного 

відділу АНС гуморальними каналами. Зміни ВПР також свідчили про змен-

шення холінергічної імпульсації. Отже, прямий холіноблокуючий ефект пре-

парату було виявлено у самиць за всіх типів погоди. 

Спостерігалася статева різниця на введення атропіну: за І типу погоди 

у самців, порівняно з самицями, переважала активність адренергічної ланки 

регуляції гуморальними каналами.  

Для оцінки інтенсивності синтезу ацетилхоліну інтрамуральними 

нейронами міокарда з використанням вільного премедіатора використали 

розчин холіну хлориду. Застосовували вдвічі меншу дозу препарату, ніж у 

авторів [410], оскільки спостерігалася 100 % смертність щурів після введення 

адреналіну на фоні премедіатора у дозі 200 мг/кг маси тварини. Результати 

впливу холіну хлориду подано у таблиці 7.9 (контроль див. у табл. 7.4). 

За І типу погоди після введення холіну хлориду в самців не спостеріга-

лося змін Мо, АМо, ∆Х. У них відмічено достовірне зниження розрахункових 

показників: ІН, ІВР, ПАПР, ВПР. Отримані результати свідчили про зростан-

ня парасимпатичної і зменшення симпатичної активності, тобто про вклю-

чення холіну в синтез медіатора. За ІІ і ІІІ типів погоди змін не виявлено. 

У самиць за І типу погоди змін не виявлено. За ІІ типу знизилася актив-

ність симпатичного відділу АНС центральними каналами, вони були досто-

вірно менші, порівняно з І типом.  

За ІІІ типу погоди знизилися центральні адренергічні впливи, ІН, ІВР, 

ПАПР, ВПР. Отримані результати свідчили про зростання тонусу парасимпа-

тичного і зменшення симпатичного відділу АНС на діяльність серця, тобто 

про включення холіну в синтез медіатора. Отже, виявлені односпрямовані 

зміни впливу холіну хлориду: у самців за І, самиць – за ІІІ типу погоди. 

Для подальшого розкриття регуляторних механізмів було вивчено ав-

тономне забезпечення серцевого ритму при розвитку адреналінового уражен-

ня серцевого м’яза (аналог стресових умов) та на фоні блокади і стимуляції 

адренергічних і холінергічних впливів за різних типів погоди.  
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Таблиця 7.9 

Автономний баланс серцевого ритму в щурів при дії холіну хлориду за різних типів погоди (M±m) 

Показник І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Самці (n=9) Самиці (n=7) Самці (n=6) Самиці (n=6) Самці (n=11) Самиці (n=16) 

Мо, с 0,1201±0,0060 0,1250±0,0088 0,1083±0,0035 0,1133±0,0025 0,1144±0,0026 0,1216±0,0069 

АМо, % 29,11±3,28 34,14±2,41 30,67±1,94 25,33±2,60*
,&

 31,18±2,16 27,69±2,96 

∆Х, с 0,0116±0,0022 0,0094±0,0016 0,0087±0,0008 0,0083±0,0010 0,0100±0,0014 0,0109±0,0013
&
 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

129,61±22,33
&
 165,47±24,34 176,36±26,67 159,29±39,46 179,21±34,13 122,61±26,50

&
 

ІВР,  

ум. од. 

3031,79±532,27
&
 3983,02±480,44 3766,47±503,63 3535,18±807,44 4029,80±759,58 2926,17±604,02

&
 

ПАПР,  

ум. од. 

245,00±28,15
&
 280,61±26,24 284,88±20,76 225,68±26,43 275,26±21,96 231,18±27,25 

ВПР,  

ум. од. 

910,99±122,86
&
 986,36±131,23 1131,42±139,60 1173,00±186,89 1123,27±206,20 851,58±125,02

&
 

Примітки: 1. *    – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. & – достовірність різниці порівняно з контролем. 
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7.4. Зміни автономного балансу тварин при дії адреналіну та на 

фоні блокади і стимуляції адренергічних і холінергічних впливів за 

різних типів погоди 

 

Результати змін автономного балансу серцевого ритму в самців і 

самиць при дії адреналіну за різних типів погоди подано в таблицях 7.10–

7.12. 

Уведення адреналіну в самців за І типу погоди призвело до послаб-

лення симпатичного тонусу гуморальними каналами, що зберігалося протя-

гом 3 год (екзогенний адреналін зменшував виділення ендогенного). Через 1 і 

3 год спостерігалося зменшення парасимпатичної активності, через 3 год – 

зростання тонусу симпатичного відділу АНС центральними каналами та 

напруження регуляторних механізмів. 

За ІІ типу погоди через 30 і 60 хв після введення адреналіну були 

менші активність симпатичної ланки регуляції центральними каналами, 

напруженість регуляторних механізмів, показники ІВР, ПАПР, ВПР. Через 

180 хв після введення адреналіну залишалися зниженими регуляторні впливи 

АНС на серцеву діяльність.  

Отримані результати могли вказувати на зменшення чутливості орга-

нізму щурів до впливу адреналіну, або компенсаторну реакцію, направлену 

на киснезберігаючий ефект. Порівняно з І типом, відмічено нижчий тонус 

симпатичного та парасимпатичного відділів АНС. 

За ІІІ типу погоди не виявлено достовірних змін досліджуваних показ-

ників. Можливо адренорецептори не були чутливі до такої дози препарату у 

зв’язку з низькою вихідною активністю симпатичної ланки регуляції та висо-

кою – парасимпатичної. Через 1 год після введення адреналіну за ІІІ типу 

погоди, порівняно з ІІ, спостерігалася більший тонус симпатичного відділу 

АНС. Через 3 год після введення адреналіну за ІІІ типу погоди, порівняно з І, 

виявлено меншу активність симпатичної ланки регуляції, більший – парасим-

патичної.   
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Таблиця 7.10 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну за І типу погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=14) Самиці (n=9) Самці (n=14) Самиці (n=9) Самці (n=14) Самиці (n=9) 

Мо, с 0,1184±0,0020
&
 0,1136±0,0037 0,1194±0,0025

&
 0,1119±0,0029 0,1199±0,0015

&
 0,1126±0,0025

#
 

АМо, % 34,43±3,11 32,56±2,95 37,07±2,62 30,56±1,86 41,93±2,33
&
 27,44±2,77

#
 

∆Х, с 0,0084±0,0017 0,0088±0,0011 0,0055±0,0005
&
 0,0082±0,0013 0,0054±0,0005

&
 0,0094±0,0013

#
 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

266,44±41,22 207,58±42,45 324,30±41,39 207,95±36,61
#
 367,63±45,29

&
 161,58±34,70

#
 

ІВР,  

ум. од. 

6344,61±982,03 4507,52±832,49 7755,44±994,87 4534,52±747,79 8793,71±1050,00
&
 3619,88±759,68 

ПАПР,  

ум. од. 

291,28±26,70 292,91±32,57 311,22±21,94 276,19±20,27 351,03±20,86 244,08±24,76 

ВПР,  

ум. од. 

1393,03±156,79 1189,87±178,26 1661,52±117,93 1301,61±188,60 1714,53±141,57 1083,67±140,41 

Примітки: 1.  # – достовірність різниці порівняно з самцями; 

                  2. & – достовірність різниці порівняно з контролем. 
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Таблиця 7.11 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну за ІІ типу погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=7) Самиці (n=10) Самці (n=7) Самиці (n=10) Самці (n=7) Самиці (n=10) 

Мо, с 0,1159±0,0037 0,1158±0,0030 0,1184±0,0035 0,1155±0,0026 0,1130±0,0018* 0,1161±0,0050 

АМо, % 27,71±1,41
&
 34,10±3,09 28,00±1,02*

,
 
&
 36,80±3,71

#
 31,29±1,77* 35,90±1,95*

, &
 

∆Х, с 0,0087± 

0,0004 

0,0077± 

0,0012 

0,0089± 

0,0006* 

0,0067± 

0,0006
#
 

0,0091± 

0,0007* 

0,0059± 

0,0005
&, #

 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

139,30±9,13*
,
 
&
 245,75±44,23

#
 137,23±11,07*

,
 
&
 271,66±44,31

#
 156,99±13,93* 298,72±44,00

#
 

ІВР,  

ум. од. 

3222,62± 

232,92*
, &

 

5597,86± 

971,83 

3258,54± 

287,60*
,
 
&
 

6135,98± 

942,62 

3528,42± 

288,67*
,
 
&
 

6684,76± 

863,40
&
 

ПАПР,  

ум. од. 

239,73±11,21
&
 296,57±28,09 237,21±9,77*

,
 
&
 323,61±36,04 277,93±18,56* 317,21±24,87 

ВПР,  

ум. од. 

1005,95± 

50,15*
,
 
&
 

1335,77± 

172,46 

975,79± 

54,81*
,
 
&
 

1390,60± 

122,21 

1004,66± 

73,54*
,
 
&
 

1610,08± 

175,96 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. # – достовірність різниці порівняно з самцями; 

3. & – достовірність різниці порівняно з контролем. 
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Таблиця 7.12 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну за ІІІ типу погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=7) Самиці (n=10) Самці (n=7) Самиці (n=10) Самці (n=7) Самиці (n=10) 

Мо, с 0,1157±0,0069 0,1152±0,0025 0,1181±0,0077 0,1115±0,0027 0,1161±0,0049 0,1099±0,0023 

АМо, % 32,29±4,71 32,50±1,14 35,00±2,90** 35,80±2,33
&
 31,29±1,23* 32,20±2,27 

∆Х, с 0,0094± 

0,0026 

0,0067± 

0,0004
&
 

0,0070± 

0,0009 

0,0061± 

0,0002
&
 

0,0073± 

0,0008* 

0,0067± 

0,0005*
,&

 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

250,97±70,88 217,81±15,64 262,77±61,45 270,09±24,12
&
 207,19±35,58* 245,24±39,30 

ІВР,  

ум. од. 

5424,75± 

1443,91 

5048,93± 

430,04 

5958,51± 

1236,63** 

5990,95± 

502,93
&
 

4711,50± 

757,51* 

5274,32± 

770,07 

ПАПР,  

ум. од. 

291,94±51,51 282,40±8,75
&
 304,64±33,71 322,96±23,44 272,24±16,14* 297,50±26,53 

ВПР,  

ум. од. 

1355,30±286,12 1334,30±67,14 1397,76±227,05 1496,72±66,16
&
 1301,46±176,82 1455,89±145,05 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. ** – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. & – достовірність різниці порівняно з контролем. 
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У самиць за І типу погоди не відмічено змін з боку регуляторних 

механізмів діяльності АНС, що також можна пояснити низькою вихідною 

активністю симпатичної ланки. Можливо у тварин була висока адаптаційна 

ресурсність вагусних впливів, які швидко нівелювали дію адреналіну, оскіль-

ки при блокаді β-адренорецепторів спостерігалося тільки збільшення ΔХ. За 

ІІ типу погоди через 3 год після введення адреналіну, порівняно з контролем, 

відмічено посилення центральних адренергічних, зменшення вагусних впли-

вів на роботу серця. 

У самиць за ІІІ типу погоди в усі досліджувані терміни був менший, 

ніж у контролі, тонус парасимпатичного відділу АНС, через 30 хв після вве-

дення адреналіну підвищилася роль автономного контура “блукаючий нерв – 

синоатріальний вузол”, через 60 хв – додалися зростання центральних ад-

ренергічних впливів на роботу серця, напруження регуляторних механізмів. 

У самиць через 3 год після введення адреналіну, за ІІ типу погоди, 

порівняно з І, була більша активність центрального контура регуляції 

симпатичної ланки АНС, вплив його на синоатріальний вузол. За ІІІ типу 

погоди, порівняно з І, у самиць виявлено менший тонус парасимпатичної 

ланки АНС. 

Відмічено статеву різницю досліджуваних показників при дії адрена-

ліну. Вона була значно виражена через 3 год після введення адреналіну. За І 

типу погоди у самиць, порівняно з самцями, виявлено менші, за ІІ типу – 

більші симпатичні впливи на роботу серця, за ІІІ типу різниці не виявлено. 

При дослідженні дії адреналіну на фоні ввведення анаприліну спосте-

рігалася смертність серед тварин: за І типу погоди загинуло 22,22 % самиць, 

за ІІІ – 20 % самців і 11,11 % самиць. 

Зміни показників автономного балансу серцевого ритму в щурів різної 

статі через 30 хв, 1 і 3 год після введення адреналіну на фоні дії анаприліну 

за різних типів погоди подано в таблицях 7.13–7.15.  
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Таблиця 7.13 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну на фоні дії анаприліну за І 

типу погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=10) Самиці (n=7) Самці (n=10) Самиці (n=7) Самці (n=10) Самиці (n=7) 

Мо, с 0,1525± 

0,0044
&,&&, ##

 

0,1639± 

0,0055
&,&&

 

0,1567± 

0,0086
&,&&, ##

 

0,1676± 

0,0058
&,&&

 

0,1608± 

0,0204
&
 

0,1776± 

0,0158
&,&&

 

АМо, % 31,70±2,63 28,71±5,47 31,10±2,05 25,86±3,27 32,50±2,69
&&

 30,00±5,26 

∆Х, с 0,0100± 

0,0012
&
 

0,0111± 

0,0021 

0,0108± 

0,0008
&,&&, ##

 

0,0111± 

0,0019 

0,0084± 

0,0010
&&

 

0,0107± 

0,0015 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

127,42± 

24,25
&,&&

 

117,88± 

37,20 

105,30± 

16,56
&,&&

 

89,89± 

24,88
&,&&

 

167,70± 

30,17
&,&&

 

103,07± 

33,42
&
 

ПАПР,  

ум. од. 

212,65± 

21,83
&,&&

 

176,00± 

33,76
&,&&

 

204,73± 

17,71
&,&&

 

155,11± 

20,96
&,&&

 

234,10± 

31,87
&,&&

 

176,01± 

32,76
&
 

ВПР,  

ум. од. 

752,24± 

96,78
&,&&

 

696,07± 

133,06
&,&&

 

656,64± 

74,26
&,&&, ##

 

627,78± 

94,87
&,&&

 

956,10± 

136,88
&,&&

 

615,64± 

98,37
&,&&

 

Примітки: 1. & – достовірність різниці порівняно з контролем; 

2. && – достовірність різниці порівняно з введенням адреналіну; 

3. ## – достовірність різниці порівняно з введенням анаприліну. 
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Таблиця 7.14 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну на фоні дії анаприліну за ІІ 

типу погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=7) Самиці (n=10) Самці (n=7) Самиці (n=10) Самці (n=7) Самиці (n=10) 

Мо, с 0,1597± 

0,0044
&,&&

 

0,1605± 

0,0044
&,&&

 

0,1557± 

0,0039
&,&&

 

0,1633± 

0,0038
&,&&, ##

 

0,1504± 

0,0047
&,&&

 

0,1503± 

0,0038
&,&&,###

 

АМо, % 28,43±2,74 22,50±2,06
&,&&

 31,86±1,79
##

 27,20±2,28
&&,##

 36,43±1,59
&,&&,##

 29,90±2,15
#, ##, ***

 

∆Х, с 0,0073± 

0,0007
##

 

0,0107± 

0,0013
#
 

0,0063± 

0,0004*
,&,&&, ##

 

0,0097± 

0,0011
&&,#

 

0,0069± 

0,0005
&,&&, ##

 

0,0081± 

0,0018 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

133,03± 

20,01
&,##

 

79,60± 

13,89
&,&&,#

 

166,49± 

12,82*
,##

 

97,27± 

13,21
&,&&,#

 

185,50± 

19,93
##

 

166,59± 

25,45
&&,##,***,###

 

ПАПР,  

ум. од. 

180,16± 

19,77
&,&&

 

141,42± 

13,53
&,&&

 

205,78± 

13,68
&
 

168,16± 

15,86
&,&&,##

 

244,47± 

15,02
##

 

200,59± 

16,36
&,&&, ##,***

 

ВПР,  

ум. од. 

907,46± 

81,79
&,##

 

660,62± 

74,73
&,&&,#

 

1048,98± 

74,83*
,##

 

691,31± 

61,28
&,&&,#

 

1007,90± 

1007,90
##

 

1056,48± 

131,35*
,&&, ##,***,###

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. # – достовірність різниці порівняно з самцями; 

3. & – достовірність різниці порівняно з контролем; 

4. && – достовірність різниці порівняно з введенням адреналіну; 

5. ## – достовірність різниці порівняно з введенням анаприліну; 

6. *** – достовірність різниці порівняно з 30 хв після введення адреналіну на фоні анаприліну; 

7. ### – достовірність різниці порівняно з 1 год після введення адреналіну на фоні анаприліну.  
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Таблиця 7.15 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну на фоні дії анаприліну за ІІІ 

типу погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=8) Самиці (n=8) Самці (n=8) Самиці (n=8) Самці (n=8) Самиці (n=8) 

Мо, с 0,1462± 

0,0042**
,&,&&,##

 

0,1587± 

0,0043
&,&&,##

 

0,1527± 

0,0053
&,&&,##

 

0,1539± 

0,0028
&,&&

 

0,1390± 

0,0068
&
 

0,1540± 

0,0057
&,&&

 

АМо, % 26,87±1,87
&
 24,75±2,76

&&
 30,25±2,99 32,00±2,91 25,87±2,50**

,&
 34,75±2,55

#,##,***
 

∆Х, с 0,0131± 

0,0013**
,&

 

0,0112± 

0,0012
&,&&

 

0,0114± 

0,0009**
,&,&&

 

0,0069± 

0,0007*
,
**

,#,##,***
 

0,0114± 

0,0016**
,&&

 

0,0064± 

0,0005*
,&,#,##,***

 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

72,93± 

6,16*
,
**

,&,&&
 

82,57± 

18,87
&,&&

 

92,63± 

13,98**
,&,&&

 

171,79± 

36,61
#,&&,##,***

 

101,76± 

21,10**
,&,&&

 

197,53± 

36,53
#,***

 

ПАПР,  

ум. од. 

183,87± 

11,97
&
 

156,85± 

18,50
&,&&

 

201,73± 

23,24
&,&&

 

207,96± 

18,72
&,&&

 

192,66± 

24,50
&,&&

 

229,59± 

22,35
***

 

ВПР,  

ум. од. 

557,77± 

51,19**
,&,&&

 

618,33± 

73,43
&,&&

 

601,58± 

48,17**
,&,&&

 

1016,29± 

105,36*
,
**

,#,&&,##,***
 

727,86± 

97,27**
,&,&&

 

1090,32± 

126,86*
,#,***

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. ** – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. # – достовірність різниці порівняно з самцями; 

4. & – достовірність різниці порівняно з контролем; 

5. && – достовірність різниці порівняно з введенням адреналіну; 

6. ## – достовірність різниці порівняно з введенням анаприліну; 

7. *** – достовірність різниці порівняно з 30 хв після введення адреналіну на фоні анаприліну. 
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Протягом досліджуваного терміну за всіх типів погоди у самців і 

самиць утримувався ефект від дії анаприліну (порівняно з контролем була 

менша активність симпатичного відділу АНС гуморальними каналами). 

У самців за І типу погоди протягом усього експерименту було менше 

напруження регуляторних механізмів за рахунок зростання тонусу парасим-

патичної та послаблення симпатичної ланки АНС. Також відмічено ще 

більше послаблення активності симпатичного відділу АНС гуморальними 

каналами через 30 хв і 60 хв після введення адреналіну. За ІІ типу погоди 

через 30 хв після введення адреналіну зберігалося зменшення регуляторних 

механізмів, через 60 і 180 хв послаблювався тонус парасимпатичного відділу 

АНС, через 180 хв зростав тонус симпатичного відділу АНС центральними 

каналами, тобто дія адреналіну була сильніша, ніж за І типу погоди. 

За ІІІ типу погоди зберігалося зниження регуляторних механізмів за 

рахунок послаблення активності симпатичного і (чи) посилення парасимпа-

тичного відділів АНС. Через 1 год після ввведення адреналіну вивільнення 

катехоламінів наднирковими залозами було менше, ніж після введення 

анаприліну. 

У самиць за І типу погоди протягом усього експерименту було менше 

напруження регуляторних механізмів за рахунок зростання тонусу парасим-

патичного і послаблення симпатичного відділу АНС. Смертність тварин 

можна пояснити значним зниженням адренергічних впливів на роботу 

синоатріального вузла.  

За ІІ типу погоди через 30 хв після введення адреналіну зберігалося 

згиження активності симпатичного відділу АНС центральними каналами, ре-

гуляторних механізмів, через 60 і 180 хв послаблювався тонус симпатичного 

відділу АНС, серце ставало чутливим до впливу адреналіну за рахунок акти-

вації центральних ланок регуляції. 

За ІІІ типу погоди протягом усього експерименту, порівняно з контро-

лем, спостерігалося послаблення гуморальних симпатичних впливів на діяль-

ність серця. Через 30 хв після введення адреналіну відмічено ще більше зни-
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ження активності симпатичного відділу АНС гуморальними каналами, ніж 

після введення анаприліну, зростали вагусні впливи на серцеву роботу, змен-

шувалася напруженість регуляторних механізмів; через 180 хв послаблюва-

лася активність парасимпатичного відділу АНС, тобто проявлявся ефект від 

впливу адреналіну. Смертність, очевидно, була пов’язана з набряком легень 

(наступала через 2 год після введення адреналіну).  

У самиць за ІІ типу погоди, порівняно з самцями, вивлено більшу ак-

тивність парасимпатичного відділу АНС, меншу – симпатичного, за ІІІ типу 

погоди зменшене виділення адреналіну змінювалося посиленням симпатич-

ної активності центральної дії, послабленням – парасимпатичної. 

Застосування β-адреноблокатора зменшувало зміни автономної 

регуляції від впливу адреналіну в тварин обох статей, особливо у самців за І і 

ІІІ типів погоди протягом усього досліджуваного періоду, у самиць – за ІІ і 

ІІІ типів погоди протягом 1 год. За ІІ типу погоди у самців впливи, навпаки, 

були більші. 

Зміни автономного балансу серцевої діяльності при введенні 

адреналіну на фоні дії атропіну представлено у таблицях 7.16–7.18.  

За І типу погоди у самців протягом усього досліджуваного періоду 

відмічено зростання гуморальних симпатичних і зниження холінергічних 

впливів. Через 1 і 3 год збільшувалися центральні адренергічні впливи, 

напруження регуляторних механізмів.  

За ІІ типу погоди через 30 хв відмічено послаблення холінергічних 

впливів, що вказувало на холіноблокуючу дію атропіну, напруження регуля-

торних механізмів; через 1 год зросли центральні адренергічні впливи, через 

3 год зменшилися гуморальні симпатичні впливи, відновилися вагусні впли-

ви (закінчилася дія атропіну). За ІІ типу погоди, порівняно з І і ІІІ, найменше 

виділення адреналіну наднирковими залозами.  
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Таблиця 7.16 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну на фоні дії атропіну за І 

типу погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=10) Самиці (n=9) Самці (n=10) Самиці (n=9) Самці (n=10) Самиці (n=9) 

Мо, с 0,1019± 

0,0022
&,&&

 

0,1192± 

0,0049
#
 

0,1028± 

0,0022
&,&&

 

0,1179± 

0,0041
#
 

0,1039± 

0,0029
&,&&

 

0,1183± 

0,0023
&,#,***

 

АМо, % 39,80±3,10 40,22±3,53
&
 47,40±2,81

&,&&
 43,67±3,95

&,&&
 42,90±2,73

&
 47,89±3,29

&,&&
 

∆Х, с 0,0064± 

0,0004
&
 

0,0060± 

0,0004
&,&&

 

0,0050± 

0,0003
&,***

 

0,0064± 

0,0009
&
 

0,0058± 

0,0004
&
 

0,0050± 

0,0005
&,&&

 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

333,75± 

52,40 

309,00± 

47,30
&
 

481,72± 

50,22
&,&&

 

361,88± 

72,45
&
 

371,49± 

30,79
&
 

448,61± 

53,83
&,&&,***

 

ПАПР,  

ум. од. 

395,15± 

37,01
&,&&

 

339,98± 

30,03
&
 

463,70± 

31,42
&,&&

 

379,20± 

41,99
&,&&

 

412,92± 

21,98
&
 

405,56± 

27,64
&,&&

 

ВПР,  

ум. од. 

1616,35± 

144,46 

1498,32± 

147,45
&
 

2009,70± 

132,39
&
 

1530,66± 

197,36 

1743,93± 

119,76
&
 

1819,39± 

149,01
&,&&

 

Примітки: 1. # – достовірність різниці порівняно з самцями; 

2. & – достовірність різниці порівняно з контролем; 

3. && – достовірність різниці порівняно з введенням адреналіну; 

4. ## – достовірність різниці порівняно з введенням атропіну; 

5. *** – достовірність різниці порівняно з 30 хв після введення адреналіну на фоні атропіну. 
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Таблиця 7.17 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну на фоні дії атропіну за ІІ 

типу погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=8) Самиці (n=9) Самці (n=7) Самиці (n=9) Самці (n=7) Самиці (n=9) 

Мо, с 0,1107± 

0,0016* 

0,1128± 

0,0025 

0,1155± 

0,0015*
,
 
##, ***

 

0,1119± 

0,0018 

0,1192± 

0,0029
&, ##, ***

 

0,1149± 

0,0016
##

 

АМо, % 37,87±3,63
&&

 34,22±2,07 33,62±2,83* 33,44±2,17* 37,25±5,19 30,44±2,45* 

∆Х, с 0,0056± 

0,0005
&, &&

 

0,0071± 

0,0009 

0,0076± 

0,0011* 

0,0093± 

0,0016 

0,0077± 

0,0010
##

 

0,0101± 

0,0007*
,&,&&,##,***

 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

333,04± 

60,83
&, &&

 

240,45± 

29,80 

218,11± 

30,52*
, &&, ##

 

205,97± 

37,72 

239,94± 

54,84 

145,37± 

27,62*
,&,&&,##,***

 

ПАПР,  

ум. од. 

344,32±36,91
&&

 304,11±18,74 292,51±26,84* 299,18±19,25 311,85±43,72 265,95±23,14 

ВПР,  

ум. од. 

1682,18± 

137,66
&, &&

 

1394,72± 

156,24 

1243,37± 

112,88*
,
 
##,***

 

1168,08± 

161,11
##

 

1197,30± 

131,25
##, ***

 

911,27± 

88,82*
,&,&&,##,***

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. & – достовірність різниці порівняно з контролем; 

3. && – достовірність різниці порівняно з введенням адреналіну; 

4. ## – достовірність різниці порівняно з введенням атропіну; 

5. *** – достовірність різниці порівняно з 30 хв після введення адреналіну на фоні атропіну. 
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Таблиця 7.18 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну на фоні дії атропіну за ІІІ 

типу погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=7) Самиці (n=9) Самці (n=7) Самиці (n=9) Самці (n=7) Самиці (n=9) 

Мо, с 0,1064± 

0,0028
&
 

0,1123± 

0,0036 

0,1061± 

0,0023**
,&

 

0,1149± 

0,0037 

0,1104± 

0,0021**
,&

 

0,1196± 

0,0026
&,&&, #, ##

 

АМо, % 38,14± 

2,53
&
 

41,67± 

2,37**
,&,&&, ##

 

39,43± 

4,42 

37,11± 

2,69
&
 

34,00± 

2,21* 

43,11± 

3,32**
,&,&&, #, ##

 

∆Х, с 0,0050± 

0,0004*
,&

 

0,0057± 

0,0006
&
 

0,0059± 

0,0007
&
 

0,0058± 

0,0007
&
 

0,0073± 

0,0009
***

 

0,0051± 

0,0006**
,&

 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

372,62± 

31,58
&
 

381,79± 

64,63
&,&&

 

392,96± 

119,90 

330,13± 

52,84
&
 

242,59± 

47,75**
, ***

 

406,20± 

65,96**
,&

 

ПАПР,  

ум. од. 

358,75±23,11
&
 377,48±30,44

&,&&
 376,87±50,54

&
 324,61±24,56 309,67±23,12* 364,49±32,96**

,&
 

ВПР,  

ум. од. 

2016,94± 

258,59
&
 

1778,14± 

252,55
&
 

1801,79± 

297,12
&
 

1707,80± 

205,60
&
 

1370,58± 

184,41 

1828,82± 

206,29**
,&

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. ** – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. # – достовірність різниці порівняно з самцями; 

4. & – достовірність різниці порівняно з контролем; 

5. && – достовірність різниці порівняно з введенням адреналіну; 

6. ## – достовірність різниці порівняно з введенням атропіну; 

7. *** – достовірність різниці порівняно з 30 хв після введення адреналіну на фоні атропіну. 
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Протягом 30 хв після введення адреналіну на фоні дії атропіну за ІІІ 

типу погоди загинуло 22,22 % самців, що можна пояснити холіноблокуючим 

та адреностимулюючим ефектами від потенціювання впливу препаратів 

(останній зберігався протягом усього експерименту). 

У самиць за І і ІІІ типів погоди в усі досліджувані терміни було значне 

зниження активності парасимпатичного і зростання симпатичного відділу 

АНС, напруження регуляторних механізмів, тобто спостерігалося підсилення 

та подовження дії препаратів. 

За ІІ типу погоди через 3 год після введення адреналіну в самиць 

відмічено посилення вагусних впливів і зменшення управління серцевим 

ритмом. Виявлені зміни були більші порівняно з окремим уведенням 

атропіну та адреналіну. Можливо, серце переходило на економніший режим 

функціонування за рахунок зростання роботи мітохондрій.  

У самиць, порівняно із самцями, виявлено менші гуморальні симпа-

тичні впливи на роботу серця за І і ІІІ типів погоди, за ІІІ типу погоди був 

сильніший тонус симпатичної ланки АНС центральними каналами. 

Отже, введення адреналіну на фоні блокади М-холінорецепторів за 

різних типів погоди залежало від типу погоди, зміни були найбільш виражені 

за І і ІІІ типів погоди. 

Зміни автономного балансу серцевої діяльності при введенні адреналі-

ну на фоні дії холіну представлено у таблицях 7.19–7.21. Після введення 

адреналіну на фоні впливу холіну спостерігалася смертність серед тварин: за 

І типу погоди загинуло 22,22 % самців, за ІІІ типу – 6,25 % самців і 26,32 % 

самиць.  

За І типу погоди у самців протягом усього експерименту були менші, 

ніж у контролі, гуморальні симпатичні впливи на діяльність серця, через 30 і 

60 хв – менші центральні адренергічні впливи, напруженість регуляторних 

механізмів, через 60 хв також зросли вагусні впливи. Не дивлячись на 

незначні зміни від введення холіну, напруженість регуляторних механізмів 

при дії адреналіну на фоні його впливу були достовірно менші.   
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Таблиця 7.19 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну на фоні дії холіну за І типу 

погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=7) Самиці (n=7) Самці (n=7) Самиці (n=7) Самці (n=7) Самиці (n=7) 

Мо, с 0,1170± 

0,0016
&
 

0,1236± 

0,0040
&
 

0,1183± 

0,0017
&
 

0,1209± 

0,0041 

0,1150± 

0,0023
&
 

0,1211± 

0,0040
&
 

АМо, % 28,00± 

2,00
&
 

35,57± 

2,86 

26,00± 

2,62
&,&&

 

26,57± 

1,67
&,#,##, ***

 

33,43± 

3,06
&&

 

26,14± 

2,73
##,***

 

∆Х, с 0,0109± 

0,0024 

0,0084± 

0,0006 

0,0107± 

0,0007
&,&&

 

0,0110± 

0,0009
&,***

 

0,0080± 

0,0010
&&,###

 

0,0104± 

0,0012 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

132,45± 

16,90
&, &&

 

185,06± 

30,68 

108,07± 

16,28
&,&&

 

106,93± 

14,59
&,&&,***

 

203,09± 

39,46
&&,###

 

111,85± 

17,89
&
 

ПАПР,  

ум. од. 

239,48± 

17,03
&
 

291,38± 

27,29 

219,30± 

20,87
&,&&

 

220,99± 

14,63
&, &&,#, ***

 

291,14± 

26,54 

215,79± 

21,85
&, #

 

ВПР,  

ум. од. 

1021,23± 

178,47
&
 

1009,93± 

98,53 

817,18± 

66,38
&,&&

 

798,55± 

82,98
&,&&

 

1191,39± 

144,02
&&,###

 

854,34± 

89,71
&
 

Примітки: 1. # – достовірність різниці порівняно з самцями; 

2. & – достовірність різниці порівняно з контролем; 

3. && – достовірність різниці порівняно з введенням адреналіну; 

4. ## – достовірність різниці порівняно з введенням холіну хлориду; 

5. *** – достовірність різниці порівняно з 30 хв після введення адреналіну на фоні холіну хлориду; 

6. ### – достовірність різниці порівняно з 1 год після введення адреналіну на фоні холіну хлориду. 
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Таблиця 7.20 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну на фоні дії холіну за ІІ типу 

погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=6) Самиці (n=6) Самці (n=6) Самиці (n=6) Самці (n=6) Самиці (n=6) 

Мо, с 0,1092± 

0,0020* 

0,1190± 

0,0025
&,#

 

0,1092± 

0,0024*
,&&

 

0,1182± 

0,0019
&,#

 

0,1048± 

0,0016*
,&,&&

 

0,1140± 

0,0011
#
 

АМо, % 38,17± 

2,18*
,&,&&,##

 

25,33± 

2,68*
,&,&&,#

 

33,17± 

2,49 

29,00± 

1,34 

27,33± 

3,22 

26,83± 

2,86
&&

 

∆Х, с 0,0067±0,0009 0,0112±0,0013
&,#

 0,0127±0,0055 0,0092±0,0012 0,0105±0,0025 0,0112±0,0067 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

286,43± 

37,78*
,&,&&,##

 

106,00± 

19,40*
,&,&&,#

 

189,85± 

38,19 

145,42± 

18,22
&,&&

 

154,13± 

29,78 

132,19± 

29,69
&,&&

 

ПАПР,  

ум. од. 

348,57± 

15,57*
,&,&&,##

 

214,23± 

24,78
&,&&,#

 

304,28± 

22,31*
,&&

 

246,26± 

13,99 

260,96± 

30,92 

235,74± 

25,65
&&

 

ВПР,  

ум. од. 

1492,66± 

170,12
&&

 

800,24± 

84,67
&,&&,#

 

1112,10± 

187,09 

1009,63± 

131,24 

1091,44± 

164,27 

948,45± 

147,63
&&

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. # – достовірність різниці порівняно з самцями; 

4. & – достовірність різниці порівняно з контролем; 

5. && – достовірність різниці порівняно з введенням адреналіну; 

6. ## – достовірність різниці порівняно з введенням холіну хлориду. 
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Таблиця 7.21 

Показники математичного аналізу серцевого ритму в щурів при введенні адреналіну на фоні дії холіну за ІІІ типу 

погоди (M±m) 

Показник 30 хв після введення адреналіну 60 хв після введення адреналіну 180 хв після введення адреналіну 

Самці (n=13) Самиці (n=11) Самці (n=15) Самиці (n=13) Самці (n=15) Самиці (n=14) 

Мо, с 0,1201± 

0,0034** 

0,1250± 

0,0039
&,&&

 

0,1203± 

0,0030** 

0,1233± 

0,0038
&,&&

 

0,1156± 

0,0019** 

0,1225± 

0,0023**
,&,&&

 

АМо, % 26,08±1,48**
,&

 26,09±2,20*
,&&

 32,33±2,30
***

 26,54±1,353
&,&&,#

 31,73±2,26
***

 28,64±1,75 

∆Х, с 0,0108± 

0,0015** 

0,0109± 

0,0008*
,&,&&

 

0,0137± 

0,0042 

0,0105± 

0,0009
&,&&

 

0,0097± 

0,0007
&&,

 

0,0114± 

0,0011
&,&&

 

ІН, ∙10
2
 

ум. од. 

128,20± 

20,74**
,&

 

105,20± 

13,52*
,&,&&

 

168,07± 

30,27 

115,88± 

13,93
&,&&

 

158,43± 

18,19 

123,08± 

19,10
&,&&

 

ПАПР,  

ум. од. 

220,33± 

15,51**
,&

 

212,39± 

20,12*
,&,&&

 

272,94± 

21,76 

217,63± 

12,03
&,&&,#

 

275,47± 

20,04
***

 

237,01± 

17,25
&
 

ВПР,  

ум. од. 

950,13± 

122,47** 

789,22± 

70,66
&,&&

 

964,08± 

117,85 

851,04± 

70,24
&,&&

 

973,59± 

80,03 

828,83± 

95,22
&,&&

 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди; 

2. ** – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди; 

3. # – достовірність різниці порівняно з самцями; 

4. & – достовірність різниці порівняно з контролем; 

5. && – достовірність різниці порівняно з введенням адреналіну; 

6. *** – достовірність різниці порівняно з 30 хв після введення адреналіну на фоні холіну хлориду. 

 



За ІІ типу погоди через 30 хв після введення адреналіну зросли 

центральні адренергічні впливи на роботу серця, напруженість регуляторних 

механізмів, через 180 хв збільшилися гуморальні симпатичні впливи. 

Результати були значно вищі, порівняно з введенням адреналіну. Це 

вказувало на потенціювання ефекту, але він виявився короткочасним. 

Гуморальні симпатичні впливи на серцеву діяльність були найбільші 

протягом усього експерименту за ІІ типу погоди, порівняно з І і ІІІ типами. 

За ІІІ типу погоди через 30 хв після введення адреналіну зменшилися 

центральні адренергічні впливи на роботу серця, напруженість регуляторних 

механізмів. Ефект зберігався протягом 30 хв, а далі зростали адренергічні 

впливи на серце. Оскільки не було виявлено змін через 10 хв після введення 

холіну хлориду, можна думати про включення його в обмін ацетилхоліну 

пізніше, або про потенціювання його дії адреналіном. 

У самиць за І типу погоди протягом усього експерименту відмічено 

менші, ніж у контролі, гуморальні симпатичні впливи, через 1 год – зросли 

парасимпатичні, зменшилися центральні симпатичні впливи, напруженість 

регуляторних механізмів, що зберігалося і через 3 год. Холіну хлорид 

послаблював ефект від впливу адреналіну через 1 год після введення. 

За ІІ типу погоди протягом досліджуваного періоду відмічено 

зниження напруженості регуляторних механізмів за рахунок менших 

симпатичних впливів на роботу серця, через 30 хв додалося збільшення 

вагусних впливів. Холіну хлорид послаблював ефект від впливу адреналіну, 

що найбільше було виражено через 30 хв та 3 год. 

За ІІІ типу погоди протягом усього експерименту відмічено менше 

напруження регуляторних механізмів за рахунок нижчих симпатичних і 

більших парасимпатичних впливів на серцеву діяльність. Холіну хлорид 

послабив ефект від впливу адреналіну в усі зареєстровані терміни. 

Отже, введення адреналіну на фоні холіну хлориду зменшив 

напруженість регуляторних механізмів, що було особливо виражено у самиць 

за всіх типів погоди, самців за І і ІІІ типів. 
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Таким чином, залежно від статі та типу погоди виявлено різне 

вегетативне забезпечення організму тварин при дії адреналіну на фоні 

стимуляції або блокади адрено- чи холінорецепторів. 

Для вияснення механізмів, які спричинювали смертність при введенні 

адреналіну на фоні дії анаприліну було проведено аналіз отриманих 

результатів вегетативного балансу (рисунки 7.4–7.6). 
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Рис. 7.4. Зміни показників кардіоінтервалографії після введення 

адреналіну на фоні анаприліну за І типу погоди у самиць. * позначено 

достовірну різницю порівняно з контролем, ** позначено достовірну 

різницю порівняно з введенням адреналіну. 

 

Смертність серед самиць за І типу погоди і серед самців за ІІІ типу 

погоди зареєстрована через 10–15 хв після введення адреналіну, серед самиць 

за ІІІ типу погоди – через 1 год після ін’єкції адреналіну. 

В усіх трьох випадках відмічено значні зміни Мо, ∆Х, ІН, ВПР, ПАПР. 

Так, за І типу погоди у самиць після введення анаприліну парасимпатична 

активність зросла на 68 % (p<0,01), а через 30 хв після введення адреналіну 

вона була більша, порівняно з контролем, на 28 % і відхилення були вже не 
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достовірними (p>0,05). Гуморальні симпатичні впливи на діяльність серця 

зменшилися, відповідно, на 38 % (p<0,001) і 45 % (p<0,001).  
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Рис. 7.5. Зміни показників кардіоінтервалографії після введення 

адреналіну на фоні анаприліну за ІІІ типу погоди у самців. * позначено 

достовірну різницю порівняно з контролем, ** позначено достовірну 

різницю порівняно з введенням адреналіну, *** позначено достовірну 

різницю порівняно з введенням анаприліну. 

 

ІН знизився після введення анаприліну на 57 % (p<0,01), через 30 хв 

після введення адреналіну – на 36 % (p>0,05), ВПР, відповідно, на 54 % 

(p<0,001) і 40 % (p<0,002), ПАПР – на 39 % (p<0,002) і 36 % (p<0,01). Отже, 

відмічено значне зниження регуляторних механізмів. Послаблення 

парасимпатичної регуляції було виражене більше, ніж симпатичної. 

За ІІІ типу погоди у самців після введення анаприліну показник ∆Х зріс 

на 51 % (p<0,01), через 30 хв після введення адреналіну, порівняно з 

контролем, він залишився більшим на 51 % (p<0,002). Значення Мо 

підвищилося, відповідно, на 12 % (p<0,001) і 27 % (p<0,001). Показник АМо 

знизився на 32 % (p<0,01) і 14 % (p<0,05). 
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Рис. 7.6. Зміни показників кардіоінтервалографії після введення 

адреналіну на фоні анаприліну за ІІІ типу погоди у самиць. * позначено 

достовірну різницю порівняно з контролем, ** позначено достовірну 

різницю порівняно з введенням адреналіну, *** позначено достовірну 

різницю порівняно з введенням анаприліну. 

 

Зазнали змін і розрахункові показники. Після введення анаприліну 

знизилися значення ІН на 56 % (p<0,001), ВПР на 44 % (p<0,001), ПАПР на 

31 % (p<0,001). Через 30 хв після введення адреналіну, порівняно з 

контролем, показники були меншими, відповідно, на 61 % (p<0,001), 50 % 

(p<0,001) і 33 % (p<0,001).  

Отже, у самців також було відмічено послаблення регуляторних 

впливів і посилення холінергічної регуляції. В обох випадках коливання були 

різкими, відхилення становили понад 40 % від початкових даних. 

У самиць за ІІІ типу погоди відмічено наростання, а потім зниження 

активності парасимпатичної ланки АНС на серцеву діяльність. Після введен-

ня анаприліну значення ∆Х збільшилися, порівняно з контролем, на 22 %, але 

зміни були недостовірними (p>0,05), через 30 хв після введення адреналіну – 

на 37 % (p<0,02). Через 1 год після введення адреналіну результати 
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знизилися, порівняно з контролем, на 16 % (p>0,05), через 3 год – на 22 % 

(p<0,01). Значення Мо у досліджувані періоді були більші від контрольних, 

відповідно, на 31 % (p<0,001), 43 % (p<0,001), 39 % (p<0,001), 39 % (p<0,001). 

Відмічено значне зменшення розрахункових показників. Після 

введення анаприліну ІН знизився на 50 % (p<0,01), ВПР на 36 % (p<0,001), 

ПАПР на 38 % (p<0,001). Через 30 хв після введення адреналіну значення 

були менші, порівняно з контролем, на 58 % (p<0,001), 49 % (p<0,001) і 44 % 

(p<0,001), через 1 год – на 12 % (p>0,05), 16 % (p<0,002) і 25 % (p>0,05). 

Отже, різке зниження вагусних і гуморальних симпатичних впливів на 

діяльність серця понад 40 % спричинювало загибель тварин. 

Очевидно, що сильне зниження регуляторних впливів, зменшення 

холінергічних механізмів регуляції у щурів сприяє різко вираженому 

автономному дисбалансу, загибелі тварин. Зміни симпатичної ланки 

регуляції вказували на зменшення виділення адреналіну наднирковими 

залозами, що сприяло ще більшому послабленню регуляторних впливів. 

При блокаді М-холінорецепторів смертність була тільки за ІІІ типу 

погоди у самців через 10–15 хв після введення адреналіну. При аналізі 

показників вегетативної регуляції серцевого ритму виявлено наступні 

особливості (рис. 7.7). 

Через 30 хв після введення атропіну холінергічні впливи на серцеву 

діяльність зменшилися на 30 % (p<0,01). Симпатична активність після 

введення атропіну зросла. Показник Мо знизився на 8 % (p<0,001), АМо 

збільшилася на 25 % (p<0,01). Через 30 хв після введення адреналіну 

відмічено подальше послаблення вагусних впливів на серцеву діяльність. 

Порівняно з контролем значення ∆Х було меншим на 43 % (p<0,001). 

Симпатична регуляція в цей час залишилася без змін: Мо була менша, 

порівняно з контролем, на 8 % (p<0,01), АМо – більша на 22 % (p<0,02). 

Розрахункові показники достовірно зростали. Після введення атропіну 

ІН збільшився на 84 % (p<0,02), ВПР на 50 % (p<0,01), ПАПР на 36 % 

(p<0,001). Через 30 хв після введення адреналіну ІН був більшим, порівняно з 
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контролем, на 101 % (p<0,001), ВПР – на 81 % (p<0,001), ПАПР – на 32 % 

(p<0,001). 
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Рис. 7.7. Зміни показників кардіоінтервалографії після введення 

адреналіну на фоні атропіну за ІІІ типу погоди у самців. * позначено 

достовірну різницю порівняно з контролем. 

 

Отже, після введення адреналіну відмічено значне напруження 

регуляторних механізмів за рахунок послаблення парасимпатичних впливів 

на діяльність серця. Очевидно, що різко виражений дисбаланс у регуляції з 

боку АНС викликав смертність серед тварин. Провідна роль у цьому випадку 

належала зниженню холінергічної регуляції. 

При аналізі результатів автономного забезпечення серцевої діяльності 

після впливу адреналіну на фоні дії холіну хлориду виявлено наступні зміни 

(рисунки 7.8–7.10). 

Смертність у тварин відмічено через 10–15 хв після введення 

попередника ацетилхоліну.  
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Рис. 7.8. Зміни показників кардіоінтервалографії після введення 

адреналіну на фоні холіну хлориду за І типу погоди у самців.                 

* позначено достовірну різницю порівняно з контролем, ** позначено 

достовірну різницю порівняно з введенням адреналіну. 

 

За І типу погоди у самців достовірної різниці між показниками Мо, 

АМо і ∆Х після введення попередника ацетилхоліну не було, хоча й 

зареєстровано зростання Мо на 9 % (p>0,05), ∆Х – на 55 % (p>0,05), 

зниження АМо – на 16 % (p>0,05). Достовірні відмінності порівняно з 

контролем виявлено тільки у значеннях розрахункових показників. Відмічено 

зменшення ІН на 49 % (p<0,001), ВПР на 64 % (p<0,001), ПАПР на 78 % 

(p<0,02). Через 30 хв після введення адреналіну, порівняно з контролем, 

достовірно зменшилися симпатичні впливи на діяльність серця: Мо зросла на 

6 % (p<0,001), ∆Х – на 45 % (p>0,05), АМо знизилася на 19 % (p<0,01). 

Залишилися достовірно меншими, порівняно з контролем, розрахункові 

показники: ІН на 50 % (p<0,001), ВПР на 72 % (p<0,05), ПАПР на 76 % 

(p<0,001). 
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Рис. 7.9. Зміни показників кардіоінтервалографії після введення 

адреналіну на фоні холіну хлориду за ІІІ типу погоди у самців.              

* позначено достовірну різницю порівняно з контролем, ** позначено 

достовірну різницю порівняно з введенням адреналіну. 

 

Отже, отримані результати вказують на послаблення регуляторних 

механізмів після введення холіну хлориду. Зменшення симпатичних впливів 

на серцеву діяльність було виражено сильніше, ніж посилення парасимпатич-

них. Ін’єкція адреналіну викликала практично однакове зменшення впливів 

на роботу серця з боку симпатичної та парасимпатичної ланок АНС. 

За ІІІ типу погоди у самців після введення холіну хлориду не виявлено 

достовірних змін показників автономного балансу. Через 30 хв після 

введення адреналіну зареєстровано послаблення центральних адренергічних 

впливів: зменшилася на 17 % (p<0,01) АМо. Також знизилися ІН на 49 % 

(p<0,05) і ПАПР на 70 % (p<0,01). 

Отримані результати вказували на значне послаблення симпатичних 

впливів на роботу синоатріального вузла. Очевидно, що тварини гинули від 

нестачі адренергічних впливів на водій ритму І порядку. 



 275 

*, ** *, ** *, **

** *, **

*
*, **

*, **
*, **

0

20

40

60

80

100

120

140

160

Контроль холін 30 хв 60 хв 180 хв

%

Мо Амо ΔХ

 

Рис. 7.10. Зміни показників кардіоінтервалографії після введення 

адреналіну на фоні холіну хлориду за ІІІ типу погоди у самиць. * 

позначено достовірну різницю порівняно з контролем, ** позначено 

достовірну різницю порівняно з введенням адреналіну. 

 

За ІІІ типу погоди у самиць після введення холіну хлориду достовірно 

зріс на 33 % показник ∆Х (p<0,05). Знизилися розрахункові показники: ІН – 

на 37 % (p<0,02), ВПР – на 29 % (p<0,01). Через 30 хв після введення 

адреналіну зросли на 13 % (p<0,001) Мо і на 33 % (p<0,01) ∆Х, зменшилися 

на 15 % (p<0,1) АМо, на 46 % (p<0,001) ІН, на 35 % (p<0,001) ВПР, на 24 % 

(p<0,01) ПАПР. Отже, отримані результати вказували на послаблення 

регуляторних механізмів за рахунок посилення тонусу парасимпатичної 

ланки АНС після введення холіну та ін’єкції адреналіну на його фоні. 

Таким чином, отримані результати свідчили, що смертність тварин 

могла бути зумовленою значним зменшенням регуляторних механізмів. 

Провідну роль відігравали зміни парасимпатичної ланки: значне посилення 

або зменшення її впливу на діяльність серця. Значне зниження адренергічних 



 276 

механізмів впливу збільшувало ймовірність загибелі тварин. Виявлені зміни 

були зумовлені різким дисбалансом автономної регуляції діяльності серця. 

Уведення адреналіну на фоні блокади β-адренорецепторів викликало 

смертність щурів при достовірному зростанні (понад 50 %) або різкому 

зниженні (понад 50 %) тонусу блукаючого нерва на роботу серця, зменшенні 

регуляторних механізмів (понад 50 %). Вплив адреналіну на фоні блокади М-

холінорецепторів спричинював загибель тварин при прогресуючому 

зниженні активності холінергічної (понад 30 %) та зростанні адренергічної 

ланок АНС (більше 20 %), збільшенні регуляторних впливів (понад 80 %). 

Ін’єкція адреналіну на фоні введення попередника ацетилхоліну призвела до 

летального наслідку при збільшенні тонусу парасимпатичного (понад 30 %), 

послабленні – тонусу симпатичного відділу АНС (більше 25 %) і 

регуляторних механізмів (понад 30 %). Зниження тільки адренергічних 

впливів на серцеву діяльність запобігала значній загибелі тварин. 

Оскільки виявлено зростання активності симпатичного відділу АНС 

при дії адреналіну, яке було найбільше виражено через 1 год після його 

введення, провели дослідження його пошкоджуючої дії на серце. 

 

7.5. Структурні та ультраструктурні зміни серця щурів при 

адреналіновому пошкодженні за різних типів погоди 

 

При оглядовій мікроскопії (забарвлення гематоксилін-еозином) 

виявлено, що адреналін викликав неспецифічні та гетерогенні зміни, ступінь 

яких залежав від статі тварини та типу погоди.  

За І типу погоди у самців відмічено вогнища стромального набряку, 

стази, некробіотичні зміни кардіоміоцитів, явища дистрофії. Судинні зміни 

проявлялися периваскулярним набряком, потовщенням стінки (рис. 7.11). 
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Рис. 7.11. Фрагмент міокарда самця через 1 год після введення 

адреналіну за І типу погоди. Набряк строми, некробіоз кардіоміоцитів, 

повнокрів’я судин. Забарвлення гематоксиліном та еозином. х 100. 

 

За ІІ і ІІІ типів погоди зміни були аналогічні, виражені більше, ніж за І 

типу (посилювався набряк тканини, дистрофія, некробіоз), спостерігалися 

зміни архітектоніки (рис.7.12, 7.13). 

У самиць відмічено такі ж зміни. Так, за І типу погоди спостерігалися 

набряк строми, вогнища дистрофії, некрозу та некробіозу кардіоміоцитів, 

осередки помірно вираженої клітинної інфільтрації, розволокнення тканин, 

судинні розлади, потовщення стінки судин, перивазальний набряк, 

десквамація ендотеліоцитів, капіляростази (рис. 7.14). За ІІ і ІІІ типів погоди 

у самиць явища ураження були вираженіші. 
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Рис. 7.12. Фрагмент міокарда самця через 1 год після введення 

адреналіну за ІІ типу погоди. Набряк строми, помірно виражена 

дистрофія, зміни цитоархітектоніки. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. х 100. 

 

Рис. 7.13. Фрагмент міокарда самця через 1 год після введення 

адреналіну за ІІІ типу погоди. Набряк строми, дистрофія, некроз. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. х 100. 
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Рис. 7.14. Фрагмент міокарда самиці через 1 год після введення 

адреналіну за І типу погоди. Паравазальний набряк судини, набряк 

строми, осередки клітинної інфільтрації, дистрофії та некрозу 

кардіоміоцитів, капіляростази. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. х 100. 

 

При забарвленні препаратів за Генденгайном спостерігалося 

пошкодження кардіоміоцитів з послабленою чи посиленою поперечною 

посмугованістю, зближенням анізотропних дисків за рахунок укорочення 

ізотропних, некроз окремих груп волокон, хоча більшість кардіоміоцитів 

зберігала нормальну структуру. Їх ядра були незмінені, займали центральне 

положення, хроматин розміщувався периферично у вигляді скибок, у центрі 

визначалися декілька ядерець.  

У коронарних артеріях самців і самиць за всіх типів погоди 

спостерігалося потовщення стінки судини, деформація та звуження їх 

просвіту, набряк, зміна архітектоніки та десквамація ендотеліоцитів, 

осередки фібринозного набряку та некрозу. У деяких судинах відмічалася 

проліферація ендотеліоцитів, що свідчило про наявність гіпоксії. 
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Порушення гемодинаміки супроводжувалися явищами спазму і парезу. 

При спазмі зменшувався просвіт судин через потовщення внутрішнього і 

середнього шарів, інтима мала звивистий вигляд. Ендотеліоцити 

нашаровувалися один на одного, їх цитоплазма була набряклою, клітини 

виступали в просвіт судин. Парез артерій спостерігався в субепікардіальних 

ділянках, судини були повнокровними, із згладженою інтимою, 

ендотеліоцити пласкі. У просвіті судин було розшарування плазми, що 

просякала стінку судин і периваскулярний простір. У таких випадках плазма 

і судинна стінка зафарбовувалися залізним гематоксиліном у чорний колір.  

Сполучнотканинна строма серця була представлена фібробластами і 

ніжними волокнами сполучної тканини, які розшаровувалися внаслідок 

набряку, особливо в периваскулярних просторах. Було відмічено порушення 

цитоархітектоніки, каріопікноз, контрактурні зміни кардіоміоцитів, 

дефрагментація, гіпертрофія кардіоміоцитів, набряк строми, розволокнення, 

обтуровані еритроцитами судини, лімфогістіоцитарну інфільтрацію, 

еритродіапедез в перимізії, ішемію, некрози. Дані зміни були 

інтенсивнішими за ІІІ типу погоди у самців. 

Після введення адреналіну в міокарді щурів обох статей були ознаки 

прогресування розладів кровоплину, некробіотичних і некротичних змін. 

Поряд із кардіоміоцитами, що зберігали структуру і тинкторіальні 

властивості, були окремі м’язові сегменти або ж ці клітини з інтенсивним 

сприйняттям кислих барвників. Вогнища базофілії і еозинофілії зафарбовува-

лися залізним гематоксиліном в чорний колір і розміщувалися мозаїчно, пе-

реважно в капілярах і трабекулярних м’язах серця, а також субепікардіально. 

Ядра непошкоджених кардіоміоцитів мали нормальну форму і будову, а в 

клітинах, саркоплазма яких посилено сприймала кислі барвники, вони були 

дещо гіперхромними за рахунок збільшення кількості скибок хроматину. По-

рушення мікроциркуляції міокарда проявлялися у вираженому повнокров’ї, 

стазах, діапедезних крововиливах, периваскулярному й інтерстиціальному 

набряках. 
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Отже, кардіотоксична доза адреналіну викликала якісно аналогічні у 

самців і самиць структурні зміни в міокарді шлуночків, що виявлялося вже 

на 1 год після введення адреналіну і характеризувалося пошкодженням мік-

роциркуляторного русла, некробіозами і некрозами кардіоміоцитів, вираже-

нішими за ІІІ типу погоди у самців. 

При підрахунку площі некрозів через 1 год після введення адреналіну в 

серці тварин різної статі виявлено (табл. 7.22), що за ІІІ типу погоди у самців 

зростала площа некрозів, порівняно з І типом, на 75,90 %, з ІІ – на 67,82 %. У 

самиць вона некрозів коливалася незначно. Відмічено, що у самців площа 

некрозів була вища: за І типу погоди на 49,55 %, за ІІ – на 31,82 %, за ІІІ – на 

135,48 %. 

Таблиця 7.22 

Площа некрозів у серці щурів-самців і самиць за різних типів погоди 

через 1 год після введення адреналіну, мкм
2
 (M±m) 

І тип погоди ІІ тип погоди ІІІ тип погоди 

Самці 

(n=10) 

Самиці 

(n=7) 

Самці 

(n=8) 

Самиці 

(n=8) 

Самці 

(n=10) 

Самиці 

(n=9) 

1,66±0,24 1,11±0,13 1,74±0,30 1,32±0,13 2,92±0,38*
,
** 1,24±0,18

#
 

Примітки: 1. * – достовірність різниці порівняно з І типом погоди, 

2. ** – достовірність різниці порівняно з ІІ типом погоди, 

3. # – достовірність різниці порівняно з самцями. 

 

Електронномікроскопічне дослідження міокарда шлуночків серця сам-

ців і самиць через 1 год після введення адреналіну за І типу погоди встано-

вило зміни структурної організації кровоносних капілярів та кардіоміоцитів. 

Просвіти більшості гемокапілярів були розширені і надмірно кровонапов-

нені. Нерівномірно потовщеною була базальна мембрана та просвітлена ци-

топлазма ендотеліальних клітин. Люменальна поверхня утворювала випи-

нання у вигляді цитоплазматичних виростів. Ядра ендотеліоцитів виглядали 

збільшеними, у каріоплазмі наявний конденсований гетерохроматин, ядерця 

спостерігалися рідко. Цитоплазма ендотеліоцитів містила невелику кількість 

помірно змінених органел. Спостерігалося локальне розширення канальців 
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ендоплазматичної сітки. Частина мітохондрій знаходилася в стані гіпертро-

фії, мала локально просвітлений матрикс та пошкоджені кристи. Відмічено 

периваскулярний набряк, вогнищеву лейкоцитарну інфільтрацію стромальної 

сполучної тканини (рис. 7.15).  

 

Рис. 7.15. Субмікроскопічні зміни кровоносного капіляра міокарда 

через 1 год після введення адреналіну. Просвітлена цитоплазма 

ендотеліоцита (1), базальна мембрана (2), еритроцити (3). х 10 000.  

 

У скоротливих міоцитах були наявні деструктивні зміни, які прояв-

лялися порушенням ядер і органел, що забезпечували енергетичний і скорот-

ливий процеси у цих клітинах. Більшість ядер мали інвагінації каріолеми та 

вогнищево перинуклеарні простори. У каріоплазмі переважав еухроматин, а 

конденсований гетерохроматин був зосереджений переважно у примемб-

ранній ділянці. Ядерця виявлялися рідко, вони були компактні та осміофільні 

(рис. 7.16). 
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Рис. 7.16. Ультраструктурні зміни кардіоміоцита через 1 год після 

введення адреналіну. Ядро (1), інвагінація каріолеми (2), розширений 

перинуклеарний простір (3). х 17 000.  

 

Для міофібрил було характерно витончення, частковий лізис, ділянки 

перескорочення з невпорядкованим розташуванням саркомерів. Вставні дис-

ки виглядали потовщеними з електронно-щільними міжклітинними контак-

тами. Частина мітохондрій знаходилася в стані гіпертрофії, мала просвіт-

лений матрикс та пошкоджені кристи. В саркоплазмі також виявлено розши-

рені канальці ендоплазматичної сітки. Ступінь пошкодження міофібрил і 

мітохондрій був більшим у самців. 

За ІІ типу погоди субмікроскопічні дослідження міокарда тварин 

встановили зміни у його структурних компонентах, подібні до І типу погоди. 

Спостерігалося кровонаповнення гемокапілярів, периваскулярний набряк. 

Потовщена базальна мембрана місцями була нечітко контурована. 

Цитоплазма ендотеліальних клітин виглядала вогнищево просвітленою, 

включала деструктивно змінені органели (рис. 7.17).  
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Рис. 7.17. Ультраструктрні зміни гемокапіляра міокарда через 1 год 

після введення адреналіну. Світла цитоплазма ендотеліоцита (1), 

просвіт капіляра з еритроцитами (2), піноцитозні пухирці (3). х 10 000.  

 

Більшість ядер кардіоміоцитів були змінені, мали інвагінації каріолеми, 

збільшений перинуклеарний простір. Каріоплазма включала гетерохрома-

тинові ділянки. Скоротливий апарат мав вогнища пошкоджених міофібрил, 

погано виражені Z–лінії. Стоншення та лізис міофіламентів, встановлений 

більше у самців, поєднувався з розширенням та вакуолізацією цистерн сарко-

плазматичного ретикулуму. Зміни в мітохондріях характеризувалися гіпер-

трофією частини з них, округленням, просвітленням матриксу, руйнуванням 

частини крист (рис. 7.18). Скупчення цих органел спостерігалося в світлій 

парануклеарній зоні. 

Поряд зі зміненими мітохондріями спостерігали інші, зі збереженими 

кристами, що свідчило про менший ступінь їх деструкції. Порівняльний 

аналіз показав, що саме кількість незмінених мітохондрій була більшою в 

міокарді самиць. Ступінь деструкції ядра та саркоплазматичного ретикулуму 

в них також був менш вираженим.  
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Рис. 7.18. Субмікроскопічні зміни кардіоміоцита щура-самиці через 1 

год після введення адреналіну. Мітохондрії зі світлим матриксом (1), 

міофібрили (2). х 21 000.  

 

В окремих кардіоміоцитах самців каріоплазма мала просвітлення з 

ділянками конденсованого хроматину, що розміщувався по периферії ядер, 

збільшення перинуклеарного простору було наслідком відшарування 

зовнішньої ядерної мембрани. Навколо каріолеми в окремих кардіоміоцитах 

були значні просвітлені зони гіалоплазми, що містили незначну кількість 

органел, переважно мітохондрій, різних розмірів вакуолі. В змінених 

кардіоміоцитах розвивася набряк, просвітлення саркоплазми. Що стосується 

скоротливого апарату кардіоміоцитів, то найвираженіші зміни також 

спостерігали в міокарді самців і проявлялися частковим руйнуванням 

міофіламентів (рис. 7.19). 
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Рис. 7.19. Ультраструктура кардіоміоцита щура-самця через 1 год після 

введення адреналіну. Фрагмент ядра (1), пошкоджені мітохондрії з 

світлим матриксом (2), міофібрили (3). х 17 000.  

 

За ІІІ типу погоди відбулося наростання ступеня деструктивних змін у 

міокарді самців і самиць. Про це свідчила помірна або глибока деструкція 

всіх компонентів кардіоміоцитів та гемокапілярів. Поряд з периваскулярним 

набряком спостерігали розширення просвіту та значне кровонаповнення 

судин, деструктивні зміни ендотеліальних клітин та базального шару. В 

цитоплазмі ендотеліоцитів були ознаки набряку, ділянки просвітлення, 

кількість піноцитозних міхурців зменшувалася, зміни органел мали 

деструктивний характер (рис. 7.20). 

Окремі ядра кардіоміоцитів були пікнотично зміненими, мали 

осміофільну каріоплазму, спостерігалися глибокі інвагінації, вогнищево 

збільшені перинуклеарні простори, ядерні пори були мало вираженими. В 

саркоплазмі таких клітин виникав значний набряк (рис. 7.21). 
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Рис. 7.20. Субмікроскопічний стан гемокапіляра міокарда через 1 год 

після введення адреналіну. Цитоплазма ендотеліоцита (1), просвіт 

капіляра (2). х 10 000.  

 

Рис. 7.21. Субмікроскопічні зміни кардіоміоцита щура-самця через 

1 год після введення адреналіну. Ядро (1), міофібрили (2), мітохондрії 

(3). х 10 000.  
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Скоротливий апарат характеризувався втратою упорядкованості 

розташування саркомерів у складі міофібрил, спостерігалися ділянки 

перескорочення. Характерною ознакою в даний термін спостереження було 

також розшарування та частковий лізіс міофіламентів. Деструктивні зміни 

встановлені й у мітохондріях. У частини з них відбувалося не тільки руйну-

вання крист, але й зовнішньої мембрани (рис. 7.22). 

 

Рис. 7.22. Електронномікроскопічні зміни кардіоміоцита самця через 

1 год після введення адреналіну. Міофібрили (1), мітохондрії (2). 

х 17 000.  

 

Ступінь розширення канальців ендоплазматичної сітки зростав, що 

надавало їм вигляду вакуолей. Інтенсивність деструктивних змін була 

більшою в кардіоміоцитах самців. 

Таким чином, вивчення ультраструктури міокарда шлуночків тварин 

показало, що вже через 1 год після введення адреналіну виникали суттєві 

зміни гемокапілярів, ядер і органел кардіоміоцитів, особливо енергоутво-

рюючого та скоротливого апарату. Уже на початковому етапі дії пошко-

джуючого чинника, деструктивні зміни мали більшу вираженість у міокарді 
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самців. Отже, виявлено більше пошкодження міокарда шлуночків у самців, 

яке було максимально виражене за ІІІ типу погоди. 

На підставі аналізу результатів даних досліджень можна зробити 

наступні проміжні висновки: 

1. Найбільша адренергічна реактивність у щурів-самців виявлена за І 

типу погоди. Вона проявляється у вищих вихідній симпатичній активності, 

адекватній реакції на введення α- і β-адреноблокаторів, адреналіну. Симпато-

міметичний ефект спостерігається через 3 год, протягом усього експерименту 

відмічено ослаблення гуморальних впливів на діяльність серця. Це є адепта-

ційною реакцією, яка забезпечує середню рухову активність, високу м’язову 

працездатність, низьку тривожність, помірні порушення в емоційній сфері 

(розвиток неврозів). Про адаптаційний характер вихідної симпатикотонії та 

адекватної активності парасимпатичної ланки регуляції свідчить смертність 

тварин від кардіотоксичної дози адреналіну на фоні попереднього введення 

премедіатора ацетилхоліну (22,22 %), помірні структурні та ультраструктурні 

зміни міокарда.  

2. За ІІ типу погоди, порівняно з І, у самців відмічено зменшення сим-

патичних впливів на роботу серця, м’язової працездатності, зростання пору-

шень емоційної сфери (тривожності, неврозів). Спостерігаються зміни чутли-

вості α-адренорецепторів та синтезу ацетилхоліну, які носять адаптаційний 

характер. Відмічена адекватна реакція при дії анаприліну та атропіну. Реак-

ція на введення α-адреноблокаторів супроводжується зростанням централь-

них адренергічних впливів, адреналіну – їх зниженням, холіну – взагалі від-

сутня. Порівняно з І типом реакція на введення адреналіну на фоні анапри-

ліну короткотриваліша (обмежується 1 год), на фоні атропіну – менша, на 

фоні холіну – сильніша, але короткотривала (30 хв). 

3. За ІІІ типу погоди, порівняно з І, у самців відмічено зменшення 

симпатичних впливів на роботу серця, м’язової працездатності, зростання 

порушень емоційної сфери (тривожності). Спостерігається адекватна реакція 

від впливу адрено-, М-холіноблокаторів, холіну, що вказує на високу чутли-
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вість рецепторів, на введення адреналіну реакція відсутня. Реакція на введен-

ня адреналіну на фоні анаприліну зберігається 3 год, на фоні атропіну – по-

тенціюється, на фоні холіну – відсутня. Така різниця чутливості рецепторів 

призводить до зростання смертності, відповідно, 20,00 %, 22,22 %, 6,25 %, 

найбільшого пошкодження міокарда шлуночків. 

4. За І типу погоди у самиць спостерігається адекватна реакція на 

введення анаприліну, атропіну; відсутня – на введення холіну та адреналіну. 

Реакція на введення α-адреноблокаторів супроводжується зменшенням 

парасимпатичних впливів. Реакція на введення адреналіну на фоні анапри-

ліну супроводжується підсиленням впливу β-адреноблокатора (смертність 

склала 22,22 %), на фоні атропіну – взаємним підсиленням і подовженням дії, 

на фоні холіну – послабленням впливу адреналіну. Зростанням парасимпа-

тичних впливів пояснюється висока м’язова працездатність, порушення 

емоційної сфери (неврози, тривожність).  

5. За ІІ типу погоди у самиць спостерігається адекватна реакція на 

введення анаприліну, йохімбіну, атропіну, холіну, адреналіну; при введенні 

празозину спостерігається зменшення вагальних впливів. Реакція на введення 

адреналіну на фоні анаприліну супроводжується підсиленням впливу β-ад-

реноблокатора (1 год), на фоні атропіну – зменшенням впливу останнього    

(3 год), на фоні холіну – послабленням впливу адреналіну. Висока рухова 

активність пов’язана із зменшенням тривожності, неврозів, зниження м’язо-

вої працездатності – із зменшенням чутливості катехоламінергічних струк-

тур.  

6. За ІІІ типу погоди у щурів-самиць виявлено високу адренергічну 

реактивність. Вона забезпечує середню рухову активність; вищу, порівняно з 

ІІ типом і самцями, м’язову працездатність; порушення емоційної сфери 

(появу тривожності). Про адаптаційний характер вихідної симпатикотонії 

свідчить смертність тварин від кардіотоксичної дози адреналіну на фоні 

попереднього введення премедіатора ацетилхоліну (26,32 %) та анаприліну 

(11,00 %); менші, порівняно із самцями, структурні та ультраструктурні 
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зміни міокарда. Відмічена “класична” реакція на введення адрено- і 

холіноблокаторів, холіну, адреналіну (1 год), адреналіну на фоні дії 

анаприліну, атропіну, холіну.  

7. Уведення адреналіну на фоні блокади β-адренорецепторів викликає 

смертність щурів при достовірному зростанні (понад 50 %) або різкому 

зниженні (більше 50 %) вагусних впливів, зменшенні регуляторних впливів 

(понад 50 %). Вплив адреналіну на фоні блокади М-холінорецепторів 

спричинює загибель тварин при прогресуючому зниженні холінергічних 

(понад 30 %) і зростанні адренергічних впливів (більше 20 %), збільшенні 

регуляторних впливів (понад 80 %). Ін’єкція адреналіну на фоні введення 

попередника ацетилхоліну призводить до летального наслідку при 

збільшенні парасимпатичних (понад 30 %), послабленні симпатичних впливів 

(більше 25 %) і регуляторних механізмів (понад 30 %). Зниження тільки 

адренергічних впливів запобігає значній загибелі тварин. 

Таким чином, у результаті аналізу представлених матеріалів стає 

очевидним, що існує статева відмінність у адаптації тварин до різних типів 

погоди. Ці зміни пов’язані з різною чутливістю центральних і периферичних 

холінергічних та адренергічних рецепторів.  
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РОЗДІЛ 8 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Серцево-судинна патологія займає перше місце за частотою виникнен-

ня і смертності в усьому світі [73]. Її причини закладаються ще в дитинстві та 

молодому віці [351]. Особливості регуляції серцево-судинної системи, вищої 

нервової діяльності з віком змінюються і людина стає надчутливою до не-

значних змін ендо- та екзогенного середовища. Одним з таких екзогенних се-

редників є метеофактори, на зміну яких реагує в першу чергу АНС [138, 144]. 

Вивчення впливу погоди на організм людини стає актуальним у зв’язку з 

глобальним потеплінням. Більшість наукових праць присвячена дослідженню 

факторів, які впливають на розвиток гострої серцево-судинної патології у 

різних країнах [138-150], поодинокі праці – дослідженню впливу метеофак-

торів на організм школярів і студентів [99, 100, 108, 109]. Для студентів 1 і 2 

курсів це є особливо актуальним, оскільки у них зростає напруження регуля-

торних механізмів, формується період нестабільної адаптації, до 50 % підви-

щується психопатизація [469, 470, 471]. При цьому ціна психофізіологічної 

адаптації неадекватна навчальному навантаженню, що сприяє розвитку сер-

цево-судинної патології не тільки в зрілому, але й у молодому віці. Пошуку 

механізмів, які сприяють та перешкоджають адаптації серцево-судинної сис-

теми організму молодих осіб до різних типів погоди, присвячена дана робота. 

Насамперед було обстежено молодих осіб чоловічої та жіночої статі з 

різною метеочутливістю. Серед практично здорових осіб за всіх типів погоди 

було (41,3±3,5) % (з 196 осіб) метеочутливих чоловіків і (73,6±3,0) % (з 216 

осіб) (p<0,001) метеочутливих жінок. Це узгоджується з даними метеочутли-

вості серед студентів Національного медичного університету імені О.О. Бо-

гомольця (50,5 % чоловіків і 77,5 % жінок) [99]. У більшості випадків чоло-

віки і жінки не скаржилися на стан здоров’я і тільки при опитуванні, під час 

обстеження, відмічали головний біль, поганий сон, погіршення настрою, під-

вищену втомлюваність. Скарги виникали за ІІІ типу погоди і, очевидно, зрос-



 295 

тання відвертості, що виявлено у тесті FPI зумовлювало їх появу. За одного з 

типів погоди (переважно ІІІ) у них реєструвалися відхилення від норми 

значень АТс чи АТд, ЧСС. 

У метеочутливих чоловіків, порівняно з метеостійкими, за І і ІІ типів 

погоди відмічено гірші функціональні показники роботи серцево-судинної 

системи. Зокрема, спостерігалися переважно нижчі норми показники АТс і 

АТд у метеочутливих осіб, що вказує на безпосередній вплив атмосферного 

тиску на судинно-руховий центр [88, 99] або на наявність дистонічних розла-

дів, які пов’язані з ендотеліальною дисфункцією, порушенням синтезу окси-

ду азоту [328, 344]. Також у них був більший систолічний об’єм, витрати кис-

ню на роботу серця, активність симпатичного відділу АНС. Це вказує на под-

разнення структур, які відповідають за регуляцію серцево-судинної системи 

при нестачі кисню. Виявлені зміни направлені на компенсацію гіпоксії, 

оскільки сприяють зростанню хвилинного об’єму кровотоку, яке необхідне 

для забезпечення організму киснем. За ІІІ типу погоди нівелювалася різниця 

між групами обстежених за рахунок активації симпатичного відділу АНС у 

метеостійких осіб. У метеочутливих обстежених не відмічено змін показни-

ків, що можна пояснити зменшенням чутливості хеморецепторів до нестачі 

кисню. Тільки здоровий організм, який має достатній запас функціональних 

можливостей, відповідає на стрес робочим напруженням регуляторних сис-

тем [387]. Це підтверджувалося результатами показників функціональних 

резервів, фізичного стану. Серед метеостійких чоловіків високі функціональ-

ні резерви, порівняно з низькими, за І типу погоди мало в 2,18 раза (p<0,001) 

більше студентів, за ІІ – в 1,73 раза (p<0,02), за ІІІ – в 1,67 раза (p<0,05). 

Серед метеочутливих обстежених за всіх типів погоди достовірної різниці не 

виявлено, тобто відсоток студентів, які мали високі і низькі функціональні 

резерви був однаковим. Отримані результати вказували на обмеження адап-

таційних можливостей у метеочутливих осіб.  

Отримані клінічні результати підтвердилися експериментальними. Ак-

тивація симпатичного відділу АНС, центральних катехоламінергічних струк-



 296 

тур сприяла високій м’язовій працездатності у тварин обох статей, низькій 

тривожності у самців, а зменшення парасимпатичних впливів на роботу сер-

ця за ІІІ типу погоди призвело до розвитку уражень серцево-судинної систе-

ми. Очевидно, це забезпечувалося різною потужністю аеробних і анаеробних 

процесів в організмі. Згідно даних Нестерової С. Ю. [108] за ІІІ типу погоди, 

порівняно з І, у молодих чоловіків знижується потужність аеробних процесів 

енергозабезпечення – абсолютні та відносні значення максимального спожи-

вання кисню), спостерігається зростання анаеробних процесів, у жінок як за І, 

так і за ІІІ типів погоди рівень аеробної продуктивності залишається висо-

ким і стабільним, але анаеробна (лактатна) продуктивність організму в 

умовах несприятливої метеоситуації у жінок, на відміну від чоловіків, 

погіршується. 

Отже, одним з механізмів адаптації організму до несприятливих атмос-

ферних умов була помірна активність симпатичних впливів, яка забезпечу-

вала пристосування метеостійких обстежених до ІІІ типу погоди, метеочут-

ливих – до І, ІІ чи ІІІ типів погоди. У останніх механізми адаптації були 

неадекватними, так як за різних типів погоди не справлялися з підтриманням 

показників артеріального тиску в межах норми. Останнє підтверджується 

даними літератури, що при підвищеній симпатичній стимуляції за рахунок 

зменшення чутливості барорецепторів при адекватній стимуляції вазомо-

торного центру відбувається підтримання нормального рівня артеріального 

тиску [472]. Очевидно, порушення адаптації у метеочутливих осіб можуть 

розвиватися за будь-якого типу погоди. 

У метеостійких і метеочутливих жінок виявлено аналогічні зміни, але 

були окремі відмінності. У метечутливих жінок були достовірно менші 

показники АТс, СДАТ, АП, РЕЛШ за всіх типів погоди, ІР – за ІІ і ІІІ типів. 

Парадоксально кращий рівень адаптації та функціональні резерви у 

метеочутливих жінок можна пояснити тим, що у них були менші значення 

АТс і АТд, які входили у розрахункові формули, а також більшим споживан-

ням кисню за І і ІІ типів погоди. Цим же можна пояснити кращі показники 
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функціональних резервів: за ІІ типу погоди серед метеостійких жінок високі 

функціональні резерви мало в 1,28 раза (p<0,02) менше осіб, ніж серед метео-

чутливих. Можливо, зниження артеріального тиску, зумовлене зміною чутли-

вості рецепторів при гіпоксії, є не тільки пошкоджуючою ланкою у розвитку 

метеочутливості, але може бути одним з механізмів адаптації до нестачі 

кисню. Він, очевидно, направлений на підтримання резервів функціонування 

серцево-судинної системи, які необхідні для виконання фізичної роботи.  

Експериментальні результати підтвердили клінічні. За І і ІІ типів пого-

ди у самиць менший тонус симпатичного відділу АНС та низька чутливість 

центральних катехоламінових рецепторів сприяли високій працездатності, 

активності. За ІІІ типу погоди активація симпатичного відділу АНС та цент-

ральних катехоламінергічних структур, попереджували значне ураження міо-

карда при його адреналіновому пошкодженні. 

Отже, організм метеостійких і метеочутливих осіб по-різному адапту-

вався до змінених атмосферних умов. Ціна адаптації у метеочутливих жінок 

відбувалася за рахунок більшого споживання кисню, що забезпечувало її 

вищий рівень. Але при цьому кисню було недостатньо для підтримання регу-

ляторних механізмів, оскільки знижувалися АТс і АТд. Очевидно, це в май-

бутньому може спричинити розвиток дисфункціональних порушень, сомато-

формних розладів, бути предиктором серцево-судинної патології, зокрема, 

артеріальної гіпертензії. 

Уже навіть на етапі обстеження відносно здорових осіб та осіб з психо-

емоційним напруженням за допомогою електрокардіографії виявлено відмін-

ності за статтю та типами погоди. В усіх чоловіків, незалежно від типу пого-

ди, були більші амплітуди зубців Т, відхилення сегмента S–T від ізолінії, 

менша тривалість Q–Tс. Зміни сегмента S–T відносно ізолінії можливо обу-

мовлені абсолютним підвищенням рівня катехоламінів або підвищенням 

чутливості рецепторів міокарда до них [201]. Збільшення тривалості інтер-

валу Q–Tс свідчило про порушення автономного балансу [473], це можливий 

предиктор небезпечних шлуночкових аритмій і раптової смерті, що не зале-
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жить від віку [474]. Очевидно, що у молодих осіб чоловічої статі вже є перед-

умови для розвитку ішемічної хвороби серця, артеріальної гіпертензії. Це 

підтверджується даними статистичного аналізу історій захворювань: більше 

чоловіків мають гострий інфаркт міокарда та вперше виниклу і прогресуючу 

стенокардію, велика кількість – гіпертонічний криз, результатами експери-

менту: у щурів-самців більше ураження міокарда, ніж у самок, та аналізу 

літератури [47, 71].  

У практично здорових жінок без психоемоційного напруження за ІІ і ІІІ 

типів погоди та жінок з психоемоційним напруженням за всіх типів погоди, 

порівняно з чоловіками, були більші значення систолічного показника, що 

слугує маркером порушення автономної регуляції серця [473]. Очевидно, що 

в молодих осіб жіночої статі є передумови для розвитку автономних дис.-

функцій, артеріальної гіпертензії, депресій, соматоформних розладів. Це під-

тверджувалося даними статистичного аналізу історій захворювань (велика 

кількість жінок мала гіпертонічний криз), психологічного обстеження (у 

жінок були вищі невротичність, депресивність, емоційна лабільність, тривож-

ність), експерименту (у самиць за всіх типів погоди була висока тривож-

ність), даними літератури [229, 250, 254]. 

Аналіз результатів кардіоінтервалографії, спектрального та часового 

аналізу серцевого ритму показав, що в кліностатичному положенні в усіх об-

стежених переважали парасимпатичні впливи, в ортостазі за всіх типів по-

годи, порівняно з фоном, відмічено фізіологічні механізми регуляції – зро-

стання тонусу симпатичного відділу АНС та (чи) зменшення парасимпа-

тичного. 

Результати кардіоінтервалографії свідчили про менші адренергічні (за І 

типу погоди) та більші холінергічні впливи (за ІІІ типу погоди), меншу по-

требу в кисні у кліностатичному положенні у практично здорових чоловіків 

без психоемоційного напруження, порівняно з особами з його наявністю. 

Результати спектрального аналізу узгоджувалися з літературними [17] і 

вказували на урівноваженість симпатичних барорефлекторних (LF) та 
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вагусних (HF) механізмів регуляції при мінімальній амплітуді VLF у 

кліностатичному положенні. Це спостерігалося у відносно здорових студен-

тів без психоемоційного напруження за всіх типів погоди і можна охаракте-

ризувати як ненапружений автономний баланс. У осіб з психоемоційним 

напруженням за всіх типів погоди відмічено напруження автономного 

балансу (найбільші величини VLF), зменшення парасимпатичних (% HF) та 

симпатичних (% LF) впливів на серцеву діяльність. За І і ІІ типів погоди 

відмічено зростання барорефлекторної чутливості (LF norm) для підтримання 

артеріального тиску в нормі [472]. Особливо таке зростання було виражене за 

ІІ типу погоди, коли відмічено зниження активності парасимпатичного 

відділу АНС за результатами проби з глибоким диханням. 

У практично здорових чоловіків без психоемоційного напруження у 

спокої за ІІІ типу погоди, порівняно з І, виявлено зростання % LF, що 

вказувало на активацію підкіркового симпатичного вазомоторного центру за 

гіпоксичних умов, але напруження вегетативного балансу не було. Результа-

ти часового аналізу також показали, що у обстежених без психоемоційного 

напруження за І типу погоди були більші RMSSD, CV, за ІІ – RMSSD. Отже, 

у практично здорових чоловіків без психоемоційного напруження спосте-

рігалися адекватні механізми регуляції за всіх типів погоди. Про це свідчили 

переважно 1–2 класи ритмограми, хороший функціональний стан. У чолові-

ків з психоемоційним напруженням показник класу ритмограми виявився 

вищим, у більшості обстежених був найгіршим – 4, що свідчило про відсут-

ність хвильової структури серцевого ритму. Функціональний стан таких 

чоловіків був задовільним. Аналогічні дані отримано і для жінок. 

За результатами кардіоінтервалографії у чоловіків з психоемоційним 

напруженням у ортостазі за ІІ типу, порівняно з І і ІІІ, були більші парасим-

патичні та менші симпатичні впливи на діяльність серця, що свідчило про 

високу барорефлекторну чутливість [472]. За результатами спектрального 

аналізу знайдено, що в ортостазі у практично здорових чоловіків без психо-

емоційного напруження за ІІ типу погоди, порівняно з І і ІІІ, була більша 
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симпатична (LF) та менша парасимпатична (НF) активність. Очевидно, за ІІ 

типу погоди спрацьовував адекватний компенсаторний механізм, оскільки 

зростала активність вазомоторного центру. За результатами часового аналізу 

у практично здорових чоловіків без психоемоційного напруження за всіх 

типів погоди, чоловіків з психоемоційним напруженням за ІІІ типу погоди, 

адекватно зменшувалася активність парасимпатичної ланки автономної регу-

ляції (RMSSD). У чоловіків без психоемоційного напруження за І і ІІ типів 

погоди, чоловіків з психоемоційним напруженням за І типу погоди зростав 

CV, що вказувало на активацію симпатичного відділу АНС переважно через 

збільшення частоти, а не сили серцевих скорочень, на неекономний розхід 

енергії. Отже, результати ортостатичної проби показали, що у практично 

здорових чоловіків без психоемоційного напруження за ІІ типу погоди 

більше активувався тонус симпатичного відділу АНС, що не було ознакою 

напруження, оскільки спостерігалася неекономна робота серця, нормальний 

рівень функціонування серцево-судинної системи (4,30±0,11), порівняно з ІІІ 

типом, більша урівноваженість, менша сором’язливість. У чоловіків з психо-

емоційним напруженням за ІІ типу погоди відмічено зниження функціо-

нальних резервів, за І типу погоди спостерігалася неекономна робота серця. 

Це призводило до зменшення рівня функціонування серцево-судинної 

системи: за І типу погоди – (3,65±0,13), за ІІ – (3,62±0,14). 

За всіх типів погоди споживання кисню у жінок з психоемоційним на-

пружненням було більше, ніж у жінок без психоемоційного напруження. За 

результатами кардіоінтервалографії у кліностатичному положенні за І і ІІ 

типів погоди у перших виявлено більші симпатичні впливи, за ІІІ типу пого-

ди різниця між групами зникла. Очевидно, це необхідно для кращого крово-

постачання регуляторних структур, свідчило про несприятливий прогноз, ос-

кільки підвищене споживання кисню не забезпечувало адекватної регуляції, а 

за ІІІ типу погоди вегетативна реактивність знизилася на 38,46 %, (p<0,05).  

За результатами спектрального аналізу серцевого ритму у практично 

здорових жінок без психоемоційного напруження у кліностатичному поло-
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женні за ІІ типу погоди, порівняно з І, виявлено менший НF, за ІІІ типу 

погоди, порівняно з ІІ, відмічено зростання НF norm, % НF та зменшення 

LF norm, що вказувало на зростання тонусу парасимпатичного відділу АНС 

за І і ІІІ типів. Це можна було розцінити як компенсаторний механізм, а саме: 

більший периферичний вагусний контроль (І тип) і киснезберігаючий ефект 

за гіпоксичних умов атмосфери (ІІІ тип). 

Відмічена різниця у регуляторних механізмах у практично здорових 

жінок без психоемоційного напруження і жінок з його наявністю за всіх типів 

погоди свідчила про напруження вегетативного балансу (найбільші величини 

VLF), зменшення парасимпатичних впливів (% HF) та барорефлекторної 

чутливості (LF norm), за І і ІІ типів – зменшення симпатичних (% LF) впливів 

у групі жінок з психоемоційним напруженням. Отримані результати вказува-

ли на те, що у останніх включалися механізми підтримання в нормі арте-

ріального тиску [472]. Особливо за було виражено за ІІІ типу погоди, коли 

відмічено зниження парасимпатичних впливів на роботу серця за результа-

тами проби з глибоким диханням. 

Про достатні механізми адаптації у практично здорових жінок без пси-

хоемоційного напруження свідчили переважно 1–2 класи ритмограми, хоро-

ший функціональний стан, нормальний рівень функціонування серцево-су-

динної системи. У жінок з психоемоційним напруженням результати аналізу 

були значно гірші. Відмічено переважно 3–4 класи ритмограми, задовільний 

функціональний стан, близький до норми рівень функціонування серцево-су-

динної системи, тобто підвищене споживання кисню не забезпечувало нор-

мальної регуляції.  

Дослідженнями Вейна А. М. [17, 201] показано, що гіперактивність 

симпатичного відділу АНС може передувати підвищенню артеріального тис-

ку, що прогностично буде в обстежених студентів з психоемоційним напру-

женням незалежно від статі. Також при підвищенні активності симпато-

адреналової системи, коли зростає вміст катехоламінів у крові відбувається 

багатоетапний процес десенситизації β-адренорецепторів і знижується адре-
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нореактивність [475]. Отримані результати узгоджуються з нашими даними 

статистичного аналізу історій захворювань (не виявлено значної різниці між 

виникненням гіпертонічного кризу у чоловіків і жінок), експериментальними 

результатами (у щурів-самців менша чутливість до адреналіну за ІІІ типу 

погоди, у самиць – за І і ІІІ типів). 

При ортостатичному положенні у жінок з психоемоційним напружен-

ням за ІІІ типу, порівняно з ІІ, виявлено більші парасимпатичні та менші 

симпатичні впливи. За І і ІІІ типів погоди не спрацьовували у достатній мірі 

симпатичні механізми регуляції АНС. За ІІІ типу погоди відмічено змен-

шення функціональної спроможності синоатріального вузла адаптуватися до 

симпатичних впливів, зменшення рівня функціонування серцево-судинної 

системи. Парасимпатичні впливи (RMSSD) залишалися стабільними. 

Відмічено також вищі адаптаційні резерви у жінок, порівняно з чоло-

віками, як практично здорових без психоемоційного напруження, за ІІ типу 

погоди в 1,5 раза (p<0,05), так і з психоемоційним напруженням за ІІІ типу 

погоди в 1,9 раза (p<0,05). Виявлені особливості узгоджувалися з даними у 

групі метеочутливих осіб: у чоловіків, порівняно з жінками, був більший АП 

за всіх типів погоди. Це можна пояснити меншою масою тіла, меншими 

потребами в кисні для забезпечення адаптаційних резервів, можливо дією ес-

трогенів [50]. Також у процесі дослідження виявлено особливість у розподілі 

обстежених за ІІІ типу погоди: незалежно від кількості обстежених жінок 

розподіл практично здорових осіб без психоемоційного напруження та жінок 

з психоемоційним напруженням склав 2:1. Можна думати, що за гіпоксичних 

умов атмосфери у багатьох жінок знижувалося психоемоційне напруження 

для кращого кровопостачання регуляторних структур серцево-судинної та 

дихальної систем. Одночасно у них погіршувалися характеристики емоційної 

сфери: в 1,2 раза (p<0,05) зросли неконтрольована агресія, імпульсивність, 

тобто виникали порушення, які характеризують гіпоксичний стан. 

У жінок без психоемоційного напруження, порівняно з чоловіками, за 

ІІ типу погоди адаптаційні резерви були в 1,5 раза вищі (p<0,05). За ІІІ типу 
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погоди в жінок з психоемоційним напруженням виявлено в 1,6 раза (p<0,05) 

менший рівень функціонального стану, але в 1,9 раза (p<0,05) більші адапта-

ційні резерви. Очевидно, не дивлячись на гірше самопочуття жінок, високі 

адаптаційні резерви їм необхідні для кращого забезпечення функціонування 

серцево-судинної системи в період вагітності, особливо, за гіпоксичних умов 

атмосфери.  

За результатами кардіоваскулярних тестів в чоловіків не встановлено 

залежності показників від типу погоди. Серед жінок з психоемоційним на-

пруженням був вищий приріст АТд за ІІ типу погоди, порівняно з І, у пробі з 

ізометричним навантаженням. Тобто, з погіршенням погодних умов в осіб з 

психоемоційним напруженням зростало навантаження на симпатичну ланку 

АНС. Усі середні значення проби з глибоким диханням мали граничні зна-

чення. Числові значення проб 30/15, ортостатичної та з ізометричним наван-

таженням відповідали нормі. Результати проби Вальсальви не відрізнялися 

від норми тільки у практично здорових чоловіків без психоемоційного напру-

ження за всіх типів погоди, у чоловіків з психоемоційним напруженням – за 

ІІ і ІІІ типів погоди, у практично здорових жінок без психоемоційного напру-

ження – за І і ІІІ типів. Усі інші результати мали граничні значення. У чоло-

віків з психоемоційним напруженням, порівняно з особами без психоемо-

ційного напруження, за ІІ типу погоди був менший на 5,11 % (p<0,05) показ-

ник проби з глибоким диханням. У жінок з психоемоційним напруженням, 

порівняно з практично здоровими особами без психоемоційного напруження, 

за І типу погоди виявлено менший на 13,10 % (p<0,05) приріст АТд у тесті з 

ізометричним навантаженням і на 20,21 % (p<0,05) – проби Вальсальви, за ІІІ 

типу були менші на 8,63 % (p<0,01) результати проб з глибоким диханням і 

на 17,03 % (p<0,02) – Вальсальви. Отримані дані свідчили про відносну недо-

статність окремих ланок АНС у обстежених з психоемоційним напруженням: 

у чоловіків парасимпатичної ланки за ІІ типу погоди, в жінок – симпатичної 

ланки за І і парасимпатичної – за ІІІ типів погоди. Зниження результатів 

проби з глибоким диханням свідчили про зменшення барорефлекторної 
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чутливості, оскільки дихання з частотою 6 разів за хв резонує з ритмом 

барорефлексу. Отже, за ІІІ типу погоди організм жінок з психоемоційним 

напруженням найбільше страждає від гіпоксії. 

Виявлені особливості регуляції свідчили про зменшення функціональ-

них резервів при психогенному напруженні, що може стати предиктором 

розвитку патології серцево-судинної системи в майбутньому. 

У обстежених було проведено кореляційний аналіз результатів тесту 

FPI за різних типів погоди, який виявив кращу психічну адаптованість 

чоловіків з психоемоційним напруженням, ніж жінок. Можливо, у чоловіків 

це було пов’язано з дією статевих гормонів, які забезпечували меншу 

невротичність. Відмічено залежність показників від типів погоди. У чоло-

віків з психоемоційним напруженням, порівняно з жінками, за І типу погоди 

були більші спонтанна і реактивна агресивність, товариськість, урівноваже-

ність, екстравертованість, перебіг психічної діяльності за чоловічим типом, 

за ІІ – агресивність, екстравертованість, перебіг психічної діяльності за 

чоловічим типом, за ІІІ – менша депресивність, дратівливість, емоційна ла-

більність. У практично здорових чоловіків без психоемоційного напруження, 

порівняно з жінками, за всіх типів погоди спостерігалися менші невротич-

ність, емоційна лабільність, більші – агресивне ставлення до соціального ото-

чення і виражене намагання домінувати, перебіг психічної діяльності за 

чоловічим типом, за І і ІІ типів була менша тривожність, за ІІ типу також 

виявлена більша екстравертованість.  

При аналізі результатів психологічних тестів серед обстежених вияв-

лено більшу залежність від статі, ніж типу погоди. Так, у залежності від 

погоди тільки у чоловіків зростав за ІІІ типу, порівняно з ІІ, нейротизм (за 

тестом Айзенка), за ІІІ типу була найбільша ситуативна тривожність (за 

тестом Спілбергера), відвертість зростала незалежно від статі за ІІІ типу 

погоди (за тестом FPI).  

Статева різниця наступна: в чоловіків, порівняно з жінками, виявлено 

менші рівні нейротизму, особистісної тривожності, невротичності, депресив-
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ності, сором’язливості, емоційної лабільності, більші – реактивної агресивно-

сті, екстравертованості, маскулінності. Серед чоловіків переважали емоцій-

но-стабільні особи, серед жінок – емоційно-нестабільні. Отримані результати 

вказували на зростання психогенного навантаження чи розвиток хронічного 

стресу у жінок [190, 194], що може бути предиктором розвитку серцево-

судинної патології (розвиток інфаркту міокарда, артеріальної гіпертензії 

[197]. Також погіршення автономної регуляції у жінок поєднується з пору-

шенням психологічної сфери, зокрема, розвитком тривожності [198]. 

За результатами визначення тривалості індивідуального часу, що 

залежить від тривожності, напруженості, депресії, характеризує адаптаційні 

можливості людини, дає можливість оцінити роботу центральної нервової 

системи, зробити прогноз про розвиток захворюваності виявлено, що наменш 

точно відбувалося відтворення часових інтервалів за ІІ типу погоди. Отже, за 

ІІ типу погоди найкращі адаптаційні можливості обстежених. Найточніше 

відтворення часу спостерігалося за ІІІ типу погоди, що вказувало на зростан-

ня активності правої півкулі. Отримані результати свідчили про зменшення 

навантаження на регуляторні системи, активності симпатичного відділу АНС 

[122, 123], що відмічено у даній роботі за ІІІ типу погоди у обстежених з 

психоемоційним напруженням. Також результати дослідження нейродина-

мічних властивостей підтвердили ці дані: у обстежених осіб за сприятливих 

погодних умов ліва півкуля ефективніше обробляла завдання. Згідно даних 

літератури вона працює з простіше організованою інформацією, відповідає за 

розв’язання нескладного завдання, абстрактного матеріалу, забезпечує краще 

сприймання нової, вперше побаченої чи почутої інформації, аналіз деталей, 

вираження виниклих образів за допомогою мови [12]. У наших обстеженнях 

за ІІІ типу погоди відмічено збільшення кількості осіб з домінуванням лівої 

руки, покращення психофізіологічних показників у жінок, зменшення у них 

рівня збудливості нервових структур, швидкості простих нервово-м’язових 

реакцій, що вказувало на активацію правої півкулі, перерозподіл кровопос-

тачання між півкулями [114]. Згідно даних літератури, активація правої пів-
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кулі, діючи на симпатичний відділ АНС, призводить до появи гіпертензивної 

реакції [476], більшій схильності до синтезу, а не аналізу інформації [12]. 

Згідно визначення тривалості індивідуального часу, прогностично арте-

ріальну гіпертензію, ішемічну хворобу серця за І і ІІ типів погоди матиме по 

31,25 % чоловіків, за ІІІ – 43,75 %. У жінок розвиток артеріальної гіпертензії 

можливий за І типу погоди – 23,33 % осіб, за ІІ і ІІІ – по 43,33 %. Аналогічно, 

швидкість реакції вибору лівої руки зростала з погіршенням погодних умов. 

Так, відсоток чоловіків, у яких переважала швидкість реакції вибору лівої 

руки за І типу погоди становила 37,93 %, за ІІ – 31,03 %, за ІІІ – 41,38 %, 

відсоток жінок, відповідно, склав 13,79 %, 43,33 %, 44,83 %. Отже, за ІІІ типу 

погоди у чоловіків, за ІІ і ІІІ типів у жінок зростатиме ризик підвищення 

артеріального тиску. 

При кластерному аналізі результатів FPI тесту у чоловіків і жінок за 

всіх типів погоди було виділено основний кластер, який об’єднував депре-

сивність та емоційну лабільність, на які накладалися тривожність, невро-

тичність, дратівливість (останній включався в даний кластер тільки у жінок). 

Згідно даних літератури, відомо, що ці особливості особистості впливають на 

розвиток соматоформних розладів, серцево-судинної патології або погір-

шення стану хворих з даними захворюваннями [183, 197, 211]. Тому було 

проведено аналіз стану кардіогемодинаміки та її регуляції в осіб з різними 

рівнями депресивності, сором’язливості, урівноваженості. 

У обстежених з різними рівнями депресивності, урівноваженості, 

сором’язливості було встановлено незначні відмінності у значенні показників 

кардіогемодинаміки залежно від типу погоди та рівня психологічної характе-

ристики. Очевидно, такі особливості особистості вказували на те, що молоді 

чоловіки і жінки не мали невротичних розладів [231], виснаження адаптивно-

пристосувальних можливостей організму [275], оскільки ці ознаки, особливо 

тривожність, є проявами адаптації [195]. Преморбідний рівень прояву 

психологічної ознаки не впливав на функціонування серцево-судинної 

системи та її регуляцію. Це узгоджується з літературними даними, коли при 
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хронічній втомі спостерігається ефект автономної роботи різних функ-

ціональних систем організму, функціональний стан здатний підтримуватися 

однаковим рівнем активності деяких систем організму, автономний баланс 

організму носить відносний характер і в різних системах організму може 

проявлятися по-різному [378]. 

З найбільш суттєвих механізмів діяльності кардіогемодинаміки та регу-

ляції АНС нами відмічено наступні. У чоловіків при низькому рівні депре-

сивності за ІІ і ІІІ типів погоди в ортостазі зростала напруженість регулятор-

них механізмів. За ІІІ типу погоди спостерігалося збільшення симпатичної 

активності в кліностатичному положенні в осіб з високим рівнем депресив-

ності, порівняно з середнім. В ортостазі при середньому та високому рівнях 

депресивності, порівняно з низьким, була вища активність симпатичного від-

ділу АНС за І типу погоди, тобто відмічено напруження регуляторних меха-

нізмів. Отримані дані узгоджувалися з літературними, коли при розвитку 

хронічної втоми зростала депресивність, тривожність, спостерігалося пору-

шення автономної регуляції [274]. Отже, із зростанням рівня депресивності 

та типу погоди зростає напруженість регуляторних механізмів, симпатична 

активність. 

У жінок з низьким рівнем депресивності за ІІІ типу погоди зростала 

чутливість хеморецепторів до нестачі кисню, що призвело до симпатикотонії, 

збільшення роботи серця, споживання кисню. При цьому, як компенсаторний 

механізм, зменшувалися енергозатрати на підтримання високих рівнів три-

вожності, емоційної лабільності, зростали – на маскулінність. Тобто, з на-

пруженням діяльності серцево-судинної системи зменшувався психологічний 

дискомфорт. У жінок з високим рівнем депресивності за всіх типів погоди 

відбувався неекономний розхід енергії, якої було недостатньо для забезпе-

чення роботи серця, знижувалися функціональні резерви організму, зростала 

невротичність, емоційна лабільність. Зміни автономної регуляції підтерджу-

вали зміни кардіогемодинаміки. При низькому рівні депресивності погіршу-

валися процеси адаптації за ІІ і ІІІ типів погоди. Відмічено зростання психо-
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емоційного напруження, симпатичної активності при меншому тонусі па-

расимпатичного відділу АНС. У обстежених спостерігався неекономний роз-

хід кисню для забезпечення оптимальних регуляторних процесів. При висо-

кому рівні депресивності зростали адренергічні впливи на серцеву діяльність 

уже за І типу погоди.  

Отже, у жінок погіршення регуляторних процесів спостерігалося при 

низькій депресивності за ІІ і ІІІ типів погоди, при зростанні депресивності – 

за всіх типів погоди. Оптимальним був І тип погоди. Очевидно, депресив-

ність не сприяла адаптації до різних типів погоди, особливо у жінок. Отри-

мані дані узгоджувалися з літературними [227]. У першу чергу відбувалося 

порушення регуляторних механізмів, що відмічено навіть за І типу погоди і 

проявлялося зростанням тонусу симпатичної ланки АНС, оскільки при деп.-

ресіях задіяна центральна катехоламінергічна система [224, 226]. Клінічні да-

ні узгоджувалися з отриманими експериментальними, оскільки за всіх типів 

погоди у тварин-самиць і за ІІ і ІІІ типів погоди у самців відмічена висока 

тривожність. Вона супроводжувалася зміною чутливості адренорецепторів. 

При дослідженні регуляторних механізмів АНС у чоловіків з низьким 

рівнем урівноваженості (упевненості у собі, захищеності до стресових факто-

рів) виявлено за ІІ типу погоди найбільша симпатична активність, що свід-

чить про напруженість регуляторних механізмів. У чоловіків з середнім рів-

нем урівноваженості за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, була менша парасим-

патична активність. У чоловіків з середнім рівнем урівноваженості, порів-

няно з низьким, за І і ІІІ типів погоди виявлено менший тонус парасимпа-

тичного (HF norm) і більший симпатичного відділу АНС (% LF). За ІІ типу 

погоди відмічено більші парасимпатичні (pNN50), менші симпатичні впливи 

(Mo) на діяльність серця. Отримані результати можна пояснити не стільки 

впливами погоди, як зростанням емоційної лабільності при середньому типі 

урівноваженості за всіх типів погоди. Отримані результати узгоджувалися з 

літературними, оскільки для студентів 2 курсу серед характерних порушень 

емоційної сфери є емоційна лабільність [240]. Вони також підтвердилися на-
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шими результатами показників вегетативного балансу в ортостазі: за ІІ типу 

погоди активувалися вищі центри регуляції, за ІІІ типу – був достовірно ви-

щий клас ритмограми, що свідчило про відсутність хвильової структури сер-

цевого ритму. У чоловіків з середнім рівнем урівноваженості, крім напру-

ження регуляторних механізмів, погіршувалися психофізіологічні показники. 

У чоловіків з високим рівнем урівноваженості, порівняно з середнім, за 

ІІ і ІІІ типів погоди спостерігалася більша робота серця, але, не дивлячись на 

напруження регуляторних механізмів, у них не змінювався фізичний стан. За 

І типу погоди у молодих чоловіків були напружені процеси регуляції, за ІІІ – 

виявлено менші енергозатрати. За ІІ типу погоди зростало напруження 

регуляторних процесів, але покращувалися психологічні показники, що 

можна розглядати як компенсаторний механізм, направлений на зменшення 

емоційного напруження.  

За всіх типів погоди у жінок з низьким рівнем урівноваженості, 

порівняно з середнім і високим, були напружені процеси регуляції, за І і ІІ 

типів – вищі значення АТс, тобто зростав ризик розвитку артеріальної гіпер-

тензії за всіх типів погоди. Особи з низькою та середньою урівноваженістю 

мали більші витрати кисню для забезпечення скоротливої функції серця, 

особливо за ІІІ типу погоди. Жінки з високою урівноваженістю були найоп-

тимальніше пристосовані до всіх типів погоди. 

За результатами аналізу автономного балансу виявлено, що у жінок із 

зростанням урівноваженості зменшилося напруження регуляторних механіз-

мів, покращилися психоемоційні показники: зросла емоційна стабільність, 

маскулінність, зменшилася тривожність.  

У чоловіків з високою сором’язливістю (тривожністю) за ІІІ типу 

погоди створювалися передумови для розвитку соматоформних розладів при 

неекономній роботі серця. В обстежених з низькою тривожністю за ІІІ типу 

погоди, порівняно з ІІ, з середнім та високим рівнями тривожності, зросли 

адренергічні впливи на роботу серця. Вони були також більші в ортостазі в 

чоловіків з середньою тривожністю за ІІІ типу погоди, порівняно з І; з 
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високою тривожністю за ІІ типу погоди, порівняно з І. Тобто, за ІІІ типу 

погоди спостерігалося напруження регуляторних механізмів в чоловіків з 

низькою та середньою тривожністю, в осіб з високою тривожністю в ортоста-

зі спостерігалося зростання тонусу симпатичної нервової системи навіть за ІІ 

типу погоди. В чоловіків з середньою тривожністю за ІІІ типу погоди, порів-

няно з ІІ, виявлено значно вищий клас ритмограми, що вказувало на від-

сутність хвильової структури серцевого ритму. Отримані результати могли 

свідчити про ослаблення адренергічної регуляції в результаті зменшення 

чутливості хеморецепторів за рахунок більших витрат катехоламінів на 

забезпечення психологічних функцій (зросли невротичність, депресивність, 

емоційна лабільність). 

У жінок з різними рівнями сором’язливості відмічено наступну законо-

мірність у показниках кардіогемодинаміки. Симпатичний відділ АНС активу-

вався в жінок з низькою сором’язливістю за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, з 

середньою – за ІІ типу погоди, порівняно з І. У жінок з високою сором’язли-

вістю за ІІ типу погоди, порівняно з І, були вищі АТс, АТд, що вказувало на 

ризик розвитку артеріальної гіпертензії. Чутливість рецепторів до гіпоксич-

них умов атмосфери знижувалася при середній сором’язливості за ІІ і ІІІ 

типів погоди, при високій – за ІІІ типу погоди. 

Регуляторні механізми дещо відрізнялися. Симпатичні впливи були 

вищі у жінок з низькою сором’язливістю в кліностатичному положенні за І і 

ІІ типів погоди, порівняно з ІІІ, з середньою сором’язливістю в ортостазі за 

ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ. Виявлено зростання потужності спектра 

кардіоритму в ділянці дуже низьких частот у кліностатичному положенні у 

жінок з середньою та високою сором’язливістю за І типу погоди, порівняно з 

ІІІ, в кліностазі в обстежених з середнім рівнем сором’язливості, порівняно з 

низьким, за І типу погоди, в ортостазі в обстежених з середнім і високим 

рівнями сором’язливості, порівняно з низьким, за І і ІІІ типів погоди. 

Активність нейрогуморальних впливів на серцевий ритм зросла в жінок з 

середнім і високим рівнями сором’язливості, порівняно з низьким, за І типу 
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погоди у кліностазі, за ІІІ – в ортостазі. Із зростанням сором’язливості 

зростала централізація управління серцевим ритмом, напруження регулятор-

них механізмів, змінювалася чутливість хеморецепторів. У жінок з середнім 

рівнем сором’язливості, порівняно з низьким, за І типу погоди виявлено 

кращий функціональний стан, за ІІ типу погоди був менший клас ритмогра-

ми. У жінок з високим рівнем сором’язливості, порівняно з низьким, за ІІІ 

типу погоди виявлено вищі адаптаційні резерви. Отримані результати могли 

свідчити не тільки про адекватність процесів регуляції, але й про значне їх 

напруження для запобігання виникнення хвороби. Вони підтверджувалися 

літературними даними, які свідчили, що тільки в осіб з середнім рівнем 

тривожності висока стресостійкість [242] і, відповідно переважає парасим-

патична регуляція. 

Отже, характер змін виявився різноспрямованим. Централізація авто-

номного контролю функції кровообігу може свідчити про перевтому [117]. 

Оскільки в проведених обстеженнях вона спостерігалася незалежно від рівня 

депресивності, тривожності, урівноваженості та типу погоди, то, очевидно, 

такі дизрегуляторні зміни автономної діяльності свідчили про формування 

хвороби, а саме порушень вищої нервової діяльності, розвитку сормато-

формних розладів, артеріальної гіпертензії. 

Оскільки у студентів виявлено ризик розвитку артеріальної гіпертензії, 

було проаналізовано кореляційні зв’язки артеріального тиску і показників 

тесту FPI. Виявлено, що артеріальний тиск не залежав від погоди в осіб з 

різними рівнями дратівливості, реактивної агресивності і відвертості. Такі 

риси характеру чоловіків як спонтанна агресивність та емоційна лабільність 

сприяли зменшенню АТс, могли бути передумовою розвитку соматоформних 

розладів. У жінок підвищена невротичність, депресивність, тривожність, емо-

ційна лабільність створювали передумови для розвитку артеріальної гіпер-

тензії. Впевненість у собі, товариськість, екстравертованість, маскулінність 

запобігали цьому. 
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У чоловіків і жінок з недостатньою масою тіла досліджувані показники 

кардіогемодинаміки не відрізнялися за різних типів погоди, що вказувало на 

відсутність метеозалежності, адекватні процеси підтримання показників сер-

цево-судинної діяльності за рахунок помірно більшого тонусу симпатичного 

відділу АНС. За допомогою кардіоінтервалографії встановлено зростання 

симпатичних впливів на синоартіальний вузол в ортостазі у жінок за ІІІ, 

порівняно з І типом погоди, зростання ЧСС більше 100 уд/хв. Такі результати 

можна було розцінити як компенсаторний механізм, направлений на мобілі-

зацію резервів організму [171, 178] за гіпоксичних умов атмосфери або як 

перенапруження регуляторних систем і зниження функціональних резервів 

[477]. Оскільки зміни показників варіабельності спектрального ритму вини-

кають раніше, ніж у виконавчих органах [177], нами не виявлено змін кардіо-

гемодинаміки. 

У студентів з нормальною масою тіла виявлена залежність від погод-

них умов. У чоловіків за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, були значно більші 

величини пульсу, ХОК, ІМ, індексу Кердьо; менші – ЗПОС. Ці результати 

вказували на функціональне напруження. При цьому спостерігалося підви-

щення чутливості хеморецепторів, активності симпатичної нервової системи, 

обміну речовин. Вони були направлені на підтримання величин артеріаль-

ного тиску та судинного тонусу на належному рівні, не дивлячись на енерге-

тично неекономний режим роботи (зросла ЧСС, а не СО). У жінок за ІІІ типу 

погоди, порівняно з І, збільшувався тонус симпатичного відділу АНС, ХОК, 

споживання кисню. Ці результати також вказували на функціональне напру-

ження за гіпоксичних умов атмосфери. Отримані дані виявилися подібні до 

тих, які спостерігалися в групах метеостійких і практично здорових студентів 

і, очевидно, були адекватним пристосувальним механізмом до гіпоксичних 

умов атмосфери. 

За допомогою кардіоінтервалографії, спектрального та часового ана-

лізу серцевого ритму встановлено, що у чоловіків з нормальною масою тіла 

за ІІІ типу погоди, порівняно з ІІ, у кліностатичному положенні переважала 
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активність парасимпатичного відділу АНС, в ортостатичному положенні за ІІ 

і ІІІ типів погоди зростала симпатична активність. Тобто результати 

дослідження регуляторних процесів АНС свідчили про зміни не тільки за ІІІ, 

але вже за ІІ типу погоди, коли ще не було клінічних проявів, що узго-

джується з даними літератури [177]. У жінок за ІІІ типу погоди, порівняно з І 

і ІІ, у кліностатичному положенні була менша потужність спектру в ділянці 

дуже низьких частот, порівняно з І, – ЧСС. У жінок в ортостазі за всіх типів 

погоди зросла потужність спектру в ділянці дуже низьких частот. Отримані 

результати можна пояснити даними літератури [478]: при магнітних 

збуреннях можливе зниження активності вазомоторного центру в результаті 

перенапруження підкіркових симпатичних центрів, у нормотоніків відмічена 

підвищена активність центрального, нейрогуморального і метаболічного 

рівнів регуляції, порівняно з симпатотоніками [479].  

У чоловіків з надлишковою масою тіла виявлено більші значення АТс 

за І типу погоди, порівняно з ІІІ: (124,81±2,95) і (116,90±2,30) мм рт. ст. У 

жінок досліджувані показники кардіогемодинаміки не залежали від типів 

погоди, що вказувало на відсутність метеозалежності, адекватні процеси під-

тримання показників серцево-судинної діяльності. За допомогою кардіоін-

тервалографії, спектрального та часового аналізу серцевого ритму встанов-

лено, що у жінок за ІІ і ІІІ типу погоди, порівняно з І, в ортостатичному 

положенні спостерігалися більші парасимпатичні впливи на роботу серця. За 

ІІІ типу погоди, порівняно з І, виявлено менші адренергічні впливи в кліно- 

та ортостазі. Отримані результати свідчили про компенсаторну реакцію, 

направлену на киснезберігаючий ефект, що підтверджувалося найменшими 

показниками ІМ. Але думка про фізіологічне функціонування регуляторних 

систем за ІІІ типу погоди зникла після проведення кореляційного аналізу. Він 

виявив найбільше вірогідних кореляційних зв’язків між ІМ і показниками 

аналізу структури серцевого ритму та варіаційної пульсометрії (25 із 28 

можливих), що вказувало на максимальну синхронізацію функціонування 

різних відділів АНС [480], зниження адаптаційних можливостей організму. 
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Отже, у жінок з надлишковою масою тіла ІІІ тип погоди спостерігалася 

неспецифічна реакція (стадія тривоги за Г. Сельє) у виникненні загального 

адаптаційного синдрому, а зростання тонусу парасимпатичного відділу АНС 

було направлене на оптимальне підтримання всіх функцій організму за 

гіпоксичних умов.  

Отже, в усіх жінок за ІІІ типу погоди, чоловіків з нормальною масою 

тіла за ІІ і ІІІ типів погоди зростало напруження регуляторних механізмів, які 

можна було виявити за допомогою кардіоінтервалографії, спектрального і 

часового аналізів серцевого ритму.  

Встановлено різницю показників артеріального тиску за різних типів 

погоди. Значення АТс за І типу погоди зростали уже у чоловіків з нормаль-

ною масою тіла, у чоловіків з надлишковою масою тіла, порівняно з нормаль-

ною, значення були вищі, за ІІ типу погоди значення виявилися найвищими в 

обстежених з надлишковою масою тіла. АТд був вищий тільки у чоловіків з 

надлишковою масою тіла, порівняно з недостатньою, за І типу погоди. У 

жінок тільки з надлишковою масою тіла зростали показники АТс (він був 

найвищий за всіх типів погоди) і АТд (за І типу погоди, порівняно з 

недостатньою масою тіла, за ІІ і ІІІ, порівняно з нормальною). Статева 

різниця наступна: у всіх чоловіків були вищі значення АТс і АТд (крім осіб з 

недостатньою та надлишковою масою тіла за І і ІІІ типів погоди). Таким 

чином, підвищення маси тіла може служити предиктором розвитку серцево-

судинних захворювань, зокрема артеріальної гіпертензії, соматоформних 

розладів. У молодому віці це проявляється зростанням показників артеріаль-

ного тиску, які не виходять за межі норми, а у старшому, при наявності 

генетичної схильності, стресових умов життя, може призвести до хвороби. 

На підставі отриманих даних було розроблено схему впливу факторів, 

які підвищують розвиток метеочутливості у молодих людей (рис. 8.1). 

Можливо, метеочутливість також впливає на зростання психоемоцій-

ного напруження, виникнення болю, зростання тривожності, нервотичності, 

депресивності, сором’язливості, емоційній лабільності, виникнення лабіль-
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ності артеріального тиску та пульсу, дизрегуляторних змін варіабельності 

ритму серця. Очевидно, що виникає замкнуте коло, розірванню якого може 

сприяти адекватний режим робочого дня і відпочинку, достатній сон, повно-

цінна дієта, перебування на свіжому повітрі, заняття фізкультурою, танцями. 

Також доцільним є застосування психокорегуючих методик, які направлені 

на зменшення психоемоційного напруження, тривожності, зростання 

упевненості в собі.  

 

Рис. 8.1. Фактори, які підвищують розвиток метеочутливості. 

 

Також, на основі отриманих результатів розроблено патогенетичну 

модель ризику розвитку артеріальної гіпертензії (рис. 8.2). Очевидно, дизре-

гуляторних змін варіабельності серцевого ритму є основними в розитку арте-

ріальної гіпертензії, і, можливо, вони спричинюють патогенний вплив на 

підтримання вегетативних порушень, погіршення психодіагностичних показ-

ників, сприяють напруженню механізмів регуляції. При відсутності корегую-

чого впливу на патогенетичні ланки створюються умови для закріплення 

хвороби, яка може розвиватися навіть у молодих людей. 
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Рис. 8.2. Патогенетична модель ризику розвитку артеріальної 

гіпертензії. 

 

При аналізі історій хвороб осіб з серцево-судинною патологією виявле-
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рий інфаркт міокарда (зимово-весняний період), стенокардію (осінньо-зимо-

вий період; для жінок осінь і весна, для чоловіків – зима і весна), гіпертонічні 

кризи (І тип погоди у чоловіків – осінь, у жінок – весна; ІІ тип – зима, неза-

лежно від статі, ІІІ тип – у чоловіків весна, жінок – зима і весна). Загострення 

серцево-судинних хвороб найчастіше були за ІІІ типу погоди, не дивлячись 

на відносно незначну частоту таких днів у році. За ІІІ типу погоди жовтень 

був найсприятливішим для хворих – не відмічено жодного поступлення у 

стаціонар. 

Такі дані притаманні не для всіх регіонів. Так, для жителів м. Дніпро-

петровська пік гіпертонічних кризів припадає на 50–69 років, серпень, листо-

пад-лютий [97]. Для жителів Санкт-Петербурга найнесприятливіші метео-

умови впливу на організм людини у лютому, максимально сприятливі – у 

липні-серпні [98]. Для жителів Польщі максимальна захворюваність спосте-

рігається взимку, мінімальна – з травня по серпень [147]. Отже, отримані дані 

та аналіз літературних джерел свідчать про характерні для конкретного регіо-

ну особливості розвитку серцево-судинних хвороб.  

Для жителів Тернопільщини на виникнення інфаркту міокарда у чоло-

віків, незалежно від погоди, у більшій мірі впливало зниження температури 

навколишнього середовища (особливо нижче -15 °С), у жінок – зниження во-

логості (40–50 %). За І типу погоди у чоловіків мало значення зниження ат-

мосферного тиску (710–730 мм рт. ст.), за ІІІ – низька вологість (50–70 %) за 

будь-яких значень атмосферного тиску. У жінок за ІІІ типу мало значення 

зростання температури (5–25 °С), атмосферного тиску (понад 740 мм рт. ст.), 

вологості (100 %). У жінок більше значення мав вік людини – більше 60 ро-

ків. Найсприятливіші умови для запобігання виникнення інфаркту міокарда у 

чоловіків – це атмосферний тиск вищий 735 мм рт. ст., вологість – 70–90 %, 

температура – 5–20 °С. Оптимальними були І і ІІ типи погоди. Найсприятли-

віші умови для запобігання виникнення інфаркту міокарда у жінок: атмос-

ферний тиск 710–730 мм рт. ст., вологість – 80 %, температура – -15–+20 °С, 

вік менше 60 років. 
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На виникнення стенокардії у чоловіків, незалежно від погоди, у біль-

шій мірі впливали атмосферний тиск і вологість повітря, жінок – зростання 

атмосферного тиску (750–755 мм рт. ст.). За І і ІІ типів погоди у чоловіків ма-

ло значення зростання атмосферного тиску (735–760 мм рт. ст.), зміни темпе-

ратури (нижче -15 °С, більше 25 °С), за ІІІ – зниження атмосферного тиску 

(715–720 мм рт. ст.). Більше значення мав вік чоловіків – понад 50 років. У 

жінок за І типу важливіший вплив зниження температури (менше 0 °С), зрос-

тання вологості (90–100 %), за ІІІ – зростання температури (більше 20 °С) і 

зменшення вологості (40–60 %). У людей, які страждали на стенокардію були 

значно звужені межі функціонування організму. Практично будь-який 

подразник міг спричинити загострення хвороби. Найсприятливіші умови для 

запобігання виникнення стенокардії у жінок: атмосферний тиск не більший 

740 мм рт. ст., вік – до 60 років. 

На виникнення гіпертонічного кризу у чоловіків, незалежно від погоди, 

у більшій мірі впливала середня вологість повітря (70–80 %), зростання (760–

770 мм рт. ст.) і зниження (700–710 мм рт. ст.) атмосферного тиску, зниження 

температури (менше -15 °С), у жінок – зростання (понад 750 мм рт. ст.) і зни-

ження (710–715 мм рт. ст.) атмосферного тиску, вологість повітря (70–90 %), 

зниження температури (менше -15 °С). За ІІІ типу погоди у жінок мало зна-

чення зростання температури (понад + 20 °С). Найсприятливіші умови для 

чоловіків: атмосферний тиск 730–740 мм рт. ст., вологість – 50–60 % за І ти-

пу та 90–100 % за ІІ і ІІІ типів погоди, температура – +15–+20 °С за І типу по-

годи, -5–+15 °С за всіх типів погоди. Найсприятливіші умови для жінок: ат-

мосферний тиск 735–740 мм рт. ст. за І типу, 720–735 мм рт. ст. за ІІІ типу 

погоди, вологість – 50–60 % за І типу і 90–100 % за ІІІ типу погоди, темпе-

ратура – +10–+20 °С за І типу погоди, -5–+10 °С у жінок, молодших 50 років. 

Усі отримані результати пояснюються зниженням парціального тиску в 

атмосфері, можливо, при генетичній схильності до даних нозологічних 

одиниць. Також при низьких температурах і високій вологості безпосередній 
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вплив мав спазм судин, при зниженні атмосферного тиску – зниження 

швидкості кровотоку, зростання АТс, АТд [87, 88, 150].  

У літературі є дані, що виникненню інфаркту міокарда сприяють зміни 

температури [128, 129, 136, 138], не впливають – зміни вологості [135, 143]. 

Холодна та суха погода може бути важливим фактором ризику раптової 

серцевої смерті [146]. У статевому аспекті знайдено тільки різницю у віці 

хворих [134]. Як видно, окремі літературні дані підтверджують, окремі 

заперечують отримані результати, але очевидно, що для кожного регіону є 

свої особливості.  

На основі регресійного аналізу виведено рівняння, за допомогою яких, 

знаючи атмосферний тиск, вологість і температуру повітря та тип погоди, 

можна вирахувати вік хворих, для яких дані умови є найнебезпечнішими 

щодо виникнення гострих серцево-судинних катастроф.  

На основі отриманих результатів розроблено патогенетичну модель 

розвитку серцево-судинної патології за різних типів погоди у метеочутливих 

і метеостабільних людей (рис. 8.3). 

За проведеним аналізом результатів виявлено, що в першу чергу 

страждають центральна нервова система, АНС, а потім реагує серцево-

судинна система, порушуються механізми адаптації. Відомо, що найбільш 

чутливі до змін погоди діти до одного року, хворі з хронічними захворю-

ваннями та тварини, було проведено експеримент. Було обрано наступні ме-

тоди: “відкритого поля” (інформативний щодо рівня дистресу, мотиваційної 

складової характеристики тварини), м’язової працездатності (забезпечення 

організму киснем). Разом з тим, проведено аналіз чутливості адрено- і холі-

норецепторів за різних типів погоди, та її значення у розвитку адреналі-

нового ураження серця. 
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Рис. 8.3. Патогенетична модель розвитку серцево-судинної патології за 

різних типів погоди у метеочутливих і метеостабільних людей. 
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Виявлене зростання тривожності у щурів (метод “відкрите поле”) мож-

на пояснити стресорним навантаженням для тварин в умовах яскравого освіт-

лення арени, яке провокувало реакцію тривоги, невпевненості, страху [481]. 

Зростання тривожності було відмічено у самиць за всіх типів погоди, у сам-

ців – за ІІ і ІІІ, що узгоджувалося з даними обстежень людей, коли виявлено 

більшу тривожність у осіб жіночої статі, порівняно з чоловіками, та підви-

щення нейротизму і ситуаційної тривожності у чоловіків за ІІІ типу погоди, 

порівняно з І і ІІ. Хоча механізми тривожності у тварин виявилися різними. 

Інтенсивність грумінга, що зростала за ІІ типу погоди, спостерігається у 

тварин у випадку конфлікту протилежно направлених мотивацій [482], 

зростання грумінга вказує про пасивну, пчихань – активну реакцію на стрес 

[483].  

Відомо, що у забезпеченні емоцій приймають участь моноамінергічні 

нейротрансмітери [484]. При цьому катехоламіни опосередковують негативні 

емоції, серотонін – позитивні, поведінку, пов’язану з реалізацією агресії, 

тривожності, дофамін визначає емоції [485], серотонін викликає емоційно 

позитивні, норадреналін – емоційно-негативні форми поведінки [483]. Число 

дефекацій виражає автономні прояви емоційності [486]. Збільшена рухова 

активність пов’язана із зниженням страху, стресорного навантаження, 

свідчить про зниження депресивних компонентів [485] та статеві особливості 

(дорослі самиці менш тривожні та активніші за самців) [486], що відмічено у 

самиць за ІІ типу погоди. 

Згідно даних літератури існує позитивна кореляція між активною 

поведінкою в тесті “відкрите поле” і норадренергічною та дофамінергічною 

системами головного мозку, негативна – холінергічною та серотонінергічною 

системами. З пасивним типом поведінки позитивно корелюють активність 

холінергічної та серотонінергічної систем і негативно – норадренергічної та 

дофамінергічної систем [400]. Самці більше не захищені у відношенні 

рухової активності, агресивності, а самиці – тривожності [485]. 



 322 

За І типу погоди найбільша м’язова працездатність пов’язана, 

очевидно, з адекватним забезпеченням киснем регуляторних структур. Вищу 

м’язову працездатність у самиць за ІІІ типу погоди можна пояснити кращою 

аеробною продуктивністю організму в осіб жіночої статі (анаеробна 

продуктивність більша в осіб чоловічої статі) [109, 110].  

Менша тривожність у тварин самців за І типу погоди вказувала на 

комфортні умови існування і могла бути пов’язана з відсутністю емоційного 

стресу.  

Виявлені зміни поведінкових реакцій та м’язової працездатності у 

самців за І типу погоди були односпрямовані, підтверджувалися результа-

тами електрокардіографії і кардіоінтервалографії. Вони свідчили про те, що 

підвищена симпатична активність сприяла адаптації, але викликала зрос-

тання неврозів емоційної сфери (у 40 % тварин). За ІІ і ІІІ типів погоди 

зменшення симпатичної активності сприяло зростанню тривожності, неврозів 

дослідницької діяльності, але зменшенню неврозів емоційної сфери. 

У самиць виявлено зростання тривожності, емоційності за всіх типів 

погоди, але найбільша симпатична активність відмічена за ІІІ типу погоди, 

при одночасному зменшенні неврозів емоційної сфери та зростання м’язової 

працездатності. Очевидно, тривожність у них мала складніші механізми роз-

витку, ніж у самців [485]. Отримані дані узгоджувалися з обстеженнями мо-

лодих людей: у жінок була вища тривожність, емоційна лабільність, депре-

сивність, невротичність та різноспрямовані показники автономного забез-

печення серцевого ритму.  

При аналізі електрокардіограм виявлено відмінності за статтю та типа-

ми погоди. У самців, порівняно з самицями, за ІІ і ІІІ типів погоди виявлена 

більша амплітуди зубця Т, за І і ІІ типів – менша амплітуда зубця R, за І типу 

– менша, за ІІ типу – більша тривалість інтервалу Q–T. Результати могли 

вказувати і на зростання рівня андрогенів за І типу погоди у самців, що й 

зумовлювало зростання симпатичних впливів на серцеву діяльність. За І типу 

погоди в усіх тварин, за ІІІ – у самиць відмічено відхилення сегмента S–T від 
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ізолінії, що могло бути зумовлено абсолютним підвищенням рівня кате хол-

амінів (за І типу погоди у самців, за ІІІ – самиць) або підвищенням чутли-

вості рецепторів міокарда до них [201]. Збільшення тривалості інтервалу Q–T 

свідчило про порушення автономного балансу [474], це один з можливих 

предикторів небезпечних шлуночкових аритмій і раптової смерті [475]. 

При дослідженні чутливості адрено- та холінорецепторів у тварин 

(реакції на введення анаприліну, празозину, йохімбіну, атропіну, холіну) 

отримано залежність від типу погоди та статі. 

За всіх типів погоди у самців і самиць після введення анаприліну 

отримано зниження адренергічного контролю серця через гуморальні канали. 

Нервові впливи зменшувалися у самців за всіх типів погоди, у самиць – за ІІ, 

активація впливу блукаючого нерва була у самців за ІІ і ІІІ типів погоди, у 

самиць – за І і ІІ типів. Очевидно, недостатні зміни від впливу анаприліну 

нервовими адренергічними та холінергічними каналами були зумовлені дією 

ендогенних катехоламінів через α-адренорецептори [487], що спостерігалося 

у самців за І типу погоди, у самиць – за І і ІІІ типів. 

При введенні α1-адреноблокатора празозину блокуються постсинап-

тичні α1-адренорецептори, залишаються вільними пресинаптичні α2-адрено-

рецептори, у результаті підвищуються парасимпатичні впливи на серце та за-

лишається сталою ЧСС [487], препарат також використовується у хворих на 

феохромоцитому. Йохімбін блокує тільки α2-адренорецептори.  

Досліди з введенням α-адренолітиків підтверджували результати дії 

анаприліну. Після введення кожного препарату у самців за І і ІІІ типів погоди 

знижувався адренергічний контроль серця через гуморальні канали, що 

вказувало на високу чутливість α-адренорецепторів. Вона може виникати при 

зниженні рівня катехоламінів у крові, активності надниркових залоз. За ІІ 

типу погоди спостерігалося зростання симпатичного контролю серця через 

нервові канали після введення празозину, що вказувало на активацію 

пресинаптичних α2-адренорецепторів. Вона може викликатися пригніченням 

активності надниркових залоз та активацією β-адренорецепторів. 



 324 

У самиць блокада настала тільки за ІІІ типу погоди. За І типу погоди   

α1- і α2-адренорецептори була нечутливі. Після введення празозину, очевид-

но, спостерігалася стимуляція пресинаптичних α2-адренорецепторів. За ІІ ти-

пу погоди α1-адренорецептори виявилися нечутливими, після введення йо-

хімбіну зменшувалися адренергічні впливи через гуморальні канали. 

Після введення адреноміметиків спостерігалися зміни активності загус-

ного контролю серцевого ритму. Анаприлін викликав зростання активності 

парасимпатичного відділу АНС, α-адренолітики – її зменшення. Перше пояс-

нюється тим, що при блокаді симпатичної ланки, активувалася парасим-

патична. Відсутність реакції у самців за І і у самиць за ІІІ типів погоди 

вказувало на вищу вихідну симпатичну активність, що підтверджувалося 

даними електрокардіографії та кардіоінтервалографії. При введенні празо-

зину (у самців за ІІ типу погоди, у самиць – за І) та йохімбіну (у самців за ІІ 

типу погоди) виникала закономірна реакція: при збільшенні тонусу сипа-

тичного відділу АНС пригнічувався парасимпатичний. Але виявлено тільки 

зменшення холінергічної активності при введенні α1-адреноблокатора у 

самиць за ІІ типу погоди, α2-адреноблокатора – у самиць за І типу погоди, у 

всіх тварин – за ІІІ типу погоди. Отримані результати можна пояснити пост- і 

пресинаптичним холіноблокуючим ефектом від введення адренолітиків. 

Уведення атропіну спричинювало блокаду вагусних впливів на роботу 

серця у самців за ІІ і ІІІ типів погоди. Це підтвердилося результатами високої 

активності холінорецепторів при введенні анаприліну. У самиць блокування 

відбувалося за всіх типів погоди, що свідчило про високу чутливість холіно-

рецепторів за рахунок впливу естрогенів [488]. Очевидно, що активація 

холінергічних механізмів вказувала на киснезберігаючий ефект у самців за 

гіпоксичних умов атмосфери, у самиць – за всіх типів погоди. Відсутність 

холіноблокуючого ефекту та наявність адреностимулюючого впливу за І 

типу погоди у самців могла вказувати на значне депо ацетилхоліну в серці 

тварин, який витрачався при необхідності, а при зменшенні дії медіатора 

зростали симпатичні впливи. 
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Гіпотетичну схему чутливості рецепторів у щурів різної статі за І, ІІ і 

ІІІ типів погоди представлено на рисунку 8.4. 

 

Рис. 8.4. Схема чутливості рецепторів у щурів різної статі за І, ІІ і ІІІ 

типів погоди. 

 

Уведення холіну викликало зменшення активності симпатичного 

відділу АНС гуморальними каналами у самців за ІІІ типу погоди, нервовими 

каналами – у самиць за ІІ і ІІІ типів погоди. За ІІІ типу погоди у самиць 

зростав вагусний контроль серцевого ритму. Виявлені зміни могли свідчити 

про активне включення холіну в синтез ацетилхоліну при відносній недостат-
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типу погоди переважали симпатичні впливи на роботу серця, тому реакція на 

введення холіну вказувала на відносну недостатність парасимпатичної ланки, 

можливо, зниження естрогенів. За ІІ типу погоди ефект від дії можна 

пояснити пострецепторними холінергічними механізмами дії, оскільки при 

введенні йохімбіну не спостерігалося змін варіаційного розмаху кардіоінтер-

валів. Нечутливість до впливу холіну у самців за І типу погоди могла 

вказувати на нагромадження запасів медіатора в серці тварин [410], оскільки, 

зменшувався ІН і не було блокади М-холінорецепторів після введення 

атропіну. За І типу погоди у самиць, за ІІ типу у самців, можливо, відбувався 

швидкий синтез чи менше руйнування ацетилхоліну. 

За І типу погоди у самців уведення адреналіну показало, що вихідна 

активація симпатичного відділу АНС зменшувала адренергічний контроль 

серця гуморальними каналами, через 1 і 3 год було відмічено зниження 

вагусного контролю. Симпатоміметичний ефект після дії адреналіну у тварин 

спостерігався тільки через 3 год. Тобто, регуляторні механізми були направ-

лені на збереження автономного балансу – зменшення вироблення адрена-

ліну наднирковими залозами. Але воно не спричинювало значного протек-

торного ефекту, тому що зменшувався тонус парасимпатичної ланки АНС. 

Виявлені зміни при морфологічному та ультраструктурному дослідженні 

через 1 год після введення адреналіну підтверджували це. У щурів, крім руй-

нування мітохондрій, спостерігалися зміни у ядрі, капілярах, ендоплаз-

матичній сітці, скоротливих кардіоміорцитах, що свідчило про погіршення 

мікроциркуляції, енергозабезпечення, скоротливої функції кардіоміоцитів. 

Введення адреналіну на фоні β-адреноблокатора та М-холіноблокатора поси-

лювало дію анаприліну та атропіну, що ще раз свідчило про високу вихідну 

активність симпатичного відділу АНС та достатні запаси ацетилхоліну. Вве-

дення холіну підтверджувало це припущення: спостерігалася смертність тва-

рин після введення адреналіну. У тварин, які вижили, дія препарату зменшу-

вала вплив адреналіну. Отже, вихідна активність симпатичного відділу АНС 
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сприяла активності тварин, але кардіопротекторний вплив належав парасим-

патичній ланці. 

За ІІ типу погоди у самців уведення адреналіну показало зменшення 

адренергічного контролю серця нервовими каналами, напруження регулятор-

них механізмів, відсутність симпатоміметичного ефекту. Виявлено збільшен-

ня змін при морфологічному та ультраструктурному дослідженні через 1 год 

після введення адреналіну: погіршення мікроциркуляції, енергозабезпечення, 

скоротливої функції кардіоміоцитів. Спостерігався набряк стінки капілярів, 

кардіоміоцитів, що могло вказувати на порушення роботи іонних помп. Вве-

дення адреналіну на фоні β-адреноблокатора посилювало дію адреналіну, не 

дивлячись на меншу симпатичну активність гуморальними каналами. На фо-

ні М-холіноблокатора ефект від впливу адреналіну був сильніший. Уведення 

холіну також потенціювало ефект від впливу адреналіну. Смертності серед 

тварин не було. Отже, як один з механізмів адаптації до ІІ типу погоди у 

самців, було зменшення адренергічних при високих вагусних впливах на 

діяльність серця, що й зумовлювало кардіопротекторний ефект.  

За ІІІ типу погоди у самців уведення адреналіну не спричинило симпа-

томіметичного ефекту. Виявлені зміни при морфологічному та ультраструк-

турному дослідженні через 1 год після введення адреналіну показали зрос-

тання кількості некрозів, наростання ступеня деструктивних змін у міокарді. 

Спостерігалися стази, посилення руйнування кардіоміоцитів, мітохондрій, 

тобто ультраструктурні зміни були максимальні. Введення адреналіну на 

фоні β-адреноблокатора посилювало та подовжувало тривалість дії анапри-

ліну, на фоні М-холіноблокатора – посилювало дію препаратів. Уведення 

холіну сприяло протекторному ефекту, але його дія виявилася короткочас-

ною, тому можна думати про пришвидшення гідролізу ацетилхоліну. Відмі-

чено смертність серед тварин при введенні адреналіну на фоні всіх препара-

тів. Отже, як одним з механізмів адаптації до ІІІ типу погоди у самців, було 

відносне зменшення адренергічних впливів. Висока чутливість рецепторного 

апарату, зменшення запасів ацетилхоліну спричинювали пошкоджуючий 
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ефект. Отримані результати підтверджувалися даними літератури. У хворих 

на Q-інфаркт міокарда спостерігається зниження показників варіабельності 

серцевого ритму, хвиль дуже низької та низької частоти, співвідношення 

хвиль низької і високої частоти [336]. Ультраструктурні зміни серця щурів у 

нашому експерименті також свідчили про розвиток некротичного ураження 

міокарда. 

При аналізі показників смертності самців за ІІІ типу погоди виявлено 

наступну закономірність. При дії адреналіну на фоні блокади β-адренорецеп-

торів значно зросла активність холінергічної ланки регуляції, послабилася – 

адренергічної. Зміни вагусного контролю регуляції були сильнішими, ніж 

адренергічного. Напруження регуляторних механізмів зменшилося на 61 %. 

Отримані результати узгоджуються з літературними даними про зниження 

регуляторних механізмів при інфаркті міокарда [336]. 

При дії адреналіну на фоні атропіну значно послабився парасимпатич-

ний контроль серцевої діяльності, на 101 % зросло напруження регуляторних 

механізмів. Отримані дані підтверджуються літературними джерелами. Акти-

вація симпатичної нервової системи у людей призводить до підвищення ЧСС 

та зменшення варіабельності серцевого ритму, які є незалежними факторами 

ризику серцево-судинних захворювань, включаючи серцеву недостатність, 

інфаркт міокарда та артеріальну гіпертензію. Порушення контролю ЧСС по-

в’язане з підвищенням серцево-судинної захворюваності та смертності [337]. 

У хворих з серцевою недостатністю спостерігається дисбаланс АНС із зни-

женням вагусної та збільшенням симпатичної активності. Такий дисбаланс у 

пацієнтів з інфарктом міокарда пов’язаний з підвищенням ризику розвитку 

серцевої смерті [335]. 

При дії адреналіну на фоні холіну хлориду послабився тонус симпатич-

ної ланки АНС центральними каналами, на 49 % знизилася напруженість ре-

гуляторних механізмів, на 70 % – симпатичні впливи на роботу синоатріаль-

ного вузла. Отримані результати узгоджуються з літературними даними про 
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зниження регуляторних механізмів, симпатичної активності при інфаркті 

міокарда [336]. 

За І типу погоди у самиць уведення адреналіну не проявило симпатомі-

метичного ефекту. Виявлені зміни при морфологічному та ультраструктур-

ному дослідженні через 1 год після введення адреналіну були аналогічні як у 

самців, але менше виражені. Введення адреналіну на фоні β-адреноблокатора 

посилило дію анаприліну, на фоні М-холіноблокатора – підсилило та 

подовжило дію обох препаратів. Смертність тварин на фоні ввведення анап-

риліну можна пояснити значним зменшенням адренергічних впливів на робо-

ту синоатріального вузла. Введення холіну підтвердило це припущення: по-

слабився ефект від впливу адреналіну. Отже, як один з механізмів адаптації 

до І типу погоди у самиць, було зменшення чутливості адренорецепторів та, 

очевидно, повільніше руйнування ацетилхоліну або сильніший його синтез, 

що й зумовило кардіопротекторний ефект. 

За ІІ типу погоди у самиць уведення адреналіну проявило симпатомі-

метичний ефект тільки через 3 год. Виявлені зміни при морфологічному та 

ультраструктурному дослідженні через 1 год після введення адреналіну були 

аналогічні самцям, але менше виражені. Введення адреналіну на фоні β-адре-

ноблокатора посилило дію анаприліну, на фоні М-холіноблокатора – почало 

впливати через 3 год (послабило дію обох препаратів). Введення холіну 

послабило ефект впливу адреналіну. Смертності серед тварин не було. Отже, 

як один з механізмів адаптації до ІІ типу погоди у самиць, було зменшення 

чутливості адренорецепторів, що зумовило кардіопротекторний ефект. 

За ІІІ типу погоди у самиць вихідна висока активність симпатичної 

ланки регуляції спричинила симпатоміметичний ефект вже через 30 хв після 

введення адреналіну. Виявлені зміни при морфологічному та ультраструк-

турному дослідженні через 1 год після введення адреналіну були аналогічні 

як у самців, але менше виражені, кількість некрозів значно менша. Введення 

адреналіну на фоні β-адреноблокатора посилило дію анаприліну. Смертність 

тварин можна пояснити значним зменшенням адренергічних впливів на 
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роботу синоатріального вузла. Введення адреналіну на фоні М-холінобло-

катора – підсилило та подовжило дію обох препаратів. Введення холіну 

послабило ефект впливу адреналіну. Смертність була зумовлена зростанням 

вагусного контролю серцевого ритму. Отже, як один з механізмів адаптації 

до ІІІ типу погоди у самиць, було зменшення чутливості α-адренорецепторів, 

компенсаторне зростання парасимпатичної активності при недостатності 

синтезу ацетилхоліну, що зумовило кардіопротекторний ефект. 

Результати дослідження осіб з різною метеочутливістю, психоемоцій-

ним напруженням, масою тіла, статистичного аналізу історій захворювань 

хворих з серцево-судинною патологією та щурів з адреналіновим ураженням 

міокарда односпрямовані, вказують на найбільше виражені зміни за ІІІ типу 

погоди. Кардіопротекторний ефект був зумовлений вищою активністю пара-

симпатичного відділу АНС, механізм дії якого залежав від статі та типу пого-

ди. Результати психологічного тестування людей і поведінкових реакцій 

щурів за всіх типів погоди вказували на вищу тривожність, нестійкість до 

стресів осіб жіночої статі та самиць.    
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення та нове вирішення 

наукової проблеми, що полягає у встановленні особливостей адаптації 

людини і тварин до різних типів погоди на основі вивчення реактивності 

серцево-судинної системи. Ця наукова проблема вирішена шляхом вивчення 

механізмів регуляції кардіогемодинаміки та особливостей варіабельності 

ритму серця в практично здорових молодих осіб з наявністю факторів ризику 

серцево-судинної патології, аналізу впливу факторів погоди на виникнення 

гострих серцево-судинних захворювань жителів Західного Поділля та 

експериментального дослідження. 

1. Помірна активність симпатичного відділу автономної нервової 

системи сприяє адаптації до різних типів погоди: метеостійких осіб – до ІІІ 

типу, метеочутливих – до І, ІІ і ІІІ типів. При цьому зростає робота серця, 

хвилинний об’єм кровообігу, енерговитрати. Серед метеочутливих осіб за 

всіх типів погоди спостерігається лабільність артеріального тиску та пульсу.  

2. Для 68 % практично здорових осіб без психоемоційного напруження 

була характерна хвильова структура серцевого ритму. В 71 % осіб з 

психоемоційним напруженням реєструється переважно ригідний ритм. У 

практично здорових обстежених без психоемоційного напруження, порівняно 

з особами з його наявністю, за всіх типів погоди виявлено вищу фонову 

активність парасимпатичного відділу автономної нервової системи. Для осіб 

без психоемоційного напруження в ортостазі характерні адекватні механізми 

регуляції: зростають адренергічні впливи (у чоловіків за І і ІІ типів, у жінок 

за всіх типів погоди), відсоток хвиль дуже низької частоти у загальній 

потужності спектру, знижується вагусний контроль. У молодих людей з 

психоемоційним напруженням відмічено порушення механізмів регуляції: 

зменшується частка хвиль дуже низької частоти за ІІ і ІІІ типів погоди, 

знижується тонус парасимпатичного відділу автономної нервової системи (у 
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чоловіків за всіх типів погоди, у жінок – за І і ІІ), зростає симпатична 

активність.  

3. За даними тестів Айзенка та Спілбергера виявлено збільшення рівня 

нейротизму та ситуативної тривожності в чоловіків за ІІІ типу погоди. За всіх 

типів погоди у жінок, порівняно з чоловіками, вищі рівні невротичності, 

депресивності, сором’язливості, емоційної лабільності (за тестом FPI), 

тривожність (за Спілбергером), нейротизм (за Айзенком). 

4. За результатами дослідження кардіогемодинаміки, аналізу 

варіабельності серцевого ритму в молодих осіб встановлено, що за ІІ і ІІІ 

типів погоди напруженню механізмів адаптації сприяють середня і висока 

депресивність, сором’язливість, низька урівноваженість. Найстійкіші до 

різних типів погоди урівноважені жінки. Дизрегуляторні зміни 

спостерігаються у молодих людей з різними рівнями тривожності незалежно 

від типу погоди.  

5. Напруження механізмів регуляції і дизрегуляторні зміни зростають у 

молодих людей із збільшенням маси тіла за ІІІ типу погоди. Показники 

кардіогемодинаміки не дозволяють цього встановити, оскільки, змінюються 

незначно за різних типів погоди.  

6. У чоловіків віком понад 60 років на виникнення інфаркту міокарда 

впливає температура навколишнього середовища, нижча від -15 °С, 

атмосферний тиск 710–730 мм рт. ст., а у жінок – вологість 40–50 %, 

температура -5–+25 °С. У чоловіків, яким понад 50 років, на появу вперше 

виниклої і розвиток прогресуючої стенокардії впливають усі вивчені 

фактори, у жінок – підвищений атмосферний тиск (750–755 мм рт. ст.). У 

виникненні гіпертонічного кризу для всіх небезпечними є зниження 

температури (нижче від -15 °С), зміни атмосферного тиску (до 715 мм рт. ст., 

понад 760 мм рт. ст.), середня вологість повітря (70–80 %).  

7. У щурів-самців відмічено зростання тривожності за ІІ і ІІІ типів 

погоди (у 2,0 і 2,3 раза, порівняно з І типом), у самиць вона висока за всіх 

типів погоди. Помірна активність симпатичного відділу автономної нервової 
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системи запобігає розвитку тривожності, підвищує м’язову працездатність у 

самців за І типу, у самиць – за ІІІ типу погоди. 

8. Реакція на введення адрено- і холіноблокаторів у щурів залежить від 

статі та типу погоди. Висока реактивність β-адренорецепторів виявлена за І, 

ІІ і ІІІ типів погоди в усіх тварин, α-адренорецепторів – за І і ІІІ типів у 

самців, за ІІІ типу у самиць, М-холінорецепторів – за ІІ і ІІІ типів у самців, за 

І, ІІ і ІІІ типів погоди у самиць. Уведення холіну змінює показники 

автономного балансу у самців за І типу погоди, у самиць – за ІІ і ІІІ типів. 

Симпатоміметичний ефект при введенні адреналіну відмічено тільки у самців 

за І типу, у самиць – за ІІ і ІІІ типів погоди. 

9. Уведення адреналіну на фоні анаприліну за І типу погоди спричинює 

загибель 22 % самиць, за ІІІ типу – 20 % самців і 11 % самиць, на фоні 

атропіну за ІІІ типу погоди – 22 % самців, на фоні холіну за І типу погоди – 

22 % самців, за ІІІ типу погоди – 6 % самців і 26 % самиць. Виявлені зміни 

зумовлені різко вираженим дисбалансом автономної регуляції серця, який 

проявляється різким зростанням або зниженням вагусного контролю, 

значним зниженням активності адренергічної ланки регуляції. 

10. Структурні та ультраструктурні зміни міокарда тварин, виявлені 

через 1 годину після введення адреналіну, свідчать про розлади 

мікроциркуляції, пошкодження мітохондрій, порушення скоротливої функції 

кардіоміоцитів та їх органел, ступінь яких наростає з погіршенням погодних 

умов, особливо у самців. Максимальне пошкодження стається за ІІІ типу 

погоди у самців, про що свідчить зростання площі некрозів, порівняно з І і ІІ 

типами, в 1,8 раза і 1,7 раза, порівняно з самицями – в 2,3 раза. 
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