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АНОТАЦІЯ 

Кентеш О.П. Взаємозв‘язок показників складу тіла з функціональним станом 

автономної нервової системи у осіб молодого віку. – Кваліфікаційна наукова праця 

на правах рукопису.  

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії із галузі знань 22 Охорона 

здоров‘я за спеціальністю 222 Медицина. – Державний вищий навчальний заклад  

«Ужгородський національний університет», МОН України, Ужгород, 2020. 

 

Дисертаційна робота присвячена з‘ясуванню взаємозв‘язків між показниками 

компонентного складу маси тіла та функціональним станом автономної нервової 

системи здорових осіб раннього дорослого віку та обґрунтуванню можливості 

корекції автономної дисфункції у осіб з неоптимальним співвідношенням жирової і 

м‘язової тканини. 

Проблема надмірної маси тіла та ожиріння є однією з глобальних проблем 

людства та охорони здоров‘я сьогодення. Її важливість обумовлюється тим, що в 

багатьох епідеміологічних дослідженнях виявлено зв‘язок надлишкової маси тіла та 

ожиріння з такими захворюваннями та патологічними станами, як атеросклероз, 

цукровий діабет (ЦД) 2-го типу, артеріальна гіпертензія (АГ), ендокринна та 

гепатобіліарна патологія, подагра, хронічна хвороба нирок, метаболічний синдром 

(МС), які знижують якість та зменшують тривалість життя пацієнтів. Незважаючи 

на значну кількість досліджень, присвячених з‘ясуванню причин появи даної 

проблеми, все ще залишається не до кінця з‘ясованим питання, які саме фактори 

відповідають за збільшення маси тіла.  

Загальновідомо, що саме завдяки тісному зв‘язку між автономною нервовою 

системою (АНС) та гуморальною діяльністю  реалізуються адаптаційно - трофічні 

реакції  організму,  у вигляді пристосування обміну речовин до навколишнього 

середовища за рахунок зміни біохімічних та фізіологічних процесів. У зв‘язку з цим 

відхилення, що виникають у регулюючих системах, є фоном для появи 

метаболічних розладів та їх наслідків, а саме: збільшення жирових депо в організмі 

та підвищення ваги тіла.  
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В останні роки з‘явилося чимало робіт, де йдеться про важливість 

індивідуально-типологічного підходу в оцінюванні різноманітних показників 

організму здорових і хворих людей, який є необхідним для підбору індивідуальних 

програм лікування та профілактики. Однак досліджень залежності компонентних 

складових маси тіла з урахуванням вихідного типу автономної нервової регуляції не 

так багато.  

Проведено функціональне обстеження складових компонентів маси тіла та 

стану АНС у 103 здорових осіб з різним значенням індексу маси тіла (ІМТ) раннього 

дорослого віку (від 18 до 25 років), з яких 57 осіб жіночої статі, та 46 осіб чоловічої 

статі. Повторне обстеження після 2-х місячної програми корекції способу життя, яка 

включала  фізичні навантаження та раціональне харчування, пройшли особи, які за 

значенням ІМТ мали надлишкову вагу та ожиріння І ст. (загалом – 41 особа), з них 

22 особи були жіночої статті та 19 осіб чоловічої статі.  

Для визначення компонентного складу маси тіла використовували прилад 

японської фірми «TANITA-BC-601», механізм роботи якого базується на основі 

біоімпедансного методу, тобто вимірювання опору (Z) тканин до потоку 

низькочастотного струму (50кГЦ). Вимірювання ключових параметрів тіла 

здійснювалися за допомогою восьми датчиків: чотирьох – для кистей рук і чотирьох 

– для стоп ніг. Спочатку вводилися особисті дані обстежуваних, після чого за 

допомогою формул, вбудованих в програмне забезпечення, визначалися наступні 

показники складу тіла: маса тіла (вага, кг), відсотковий вміст загального жиру в 

організмі (ВЗЖ, %), вміст вісцерального жиру (ВВЖ, од.), індекс маси тіла (ІМТ, 

кг/м²) та вміст безжирової маси (ВБМ, кг). Для зручності використання одиниці 

вимірювання показника ВБМ з кілограмів ми конвертували у відсотки. 

Для з‘ясування стану автономної нервової системи (АНС) жінок і чоловіків 

реєстрували ритмограму під час запису електрокардіографії (ЕКГ) у другому 

стандартному відведенні протягом 5 хвилин з наступною комп‘ютерною обробкою. 

Аналіз даних серцевого ритму проводили за допомогою комп‘ютерної програми 

сертифікованого кардіологічного діагностичного комплексу «КардіоЛаб» (ХАІ, 

Медіка, Україна). В результаті обробки отриманих результатів оцінювали 
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статистичні, спектральні і геометричні показники варіабельності серцевого ритму 

(ВСР) згідно з рекомендаціями Європейської та Північноамериканської 

кардіологічної асоціації (1996).  

Визначення показників варіаційної пульсометрії включало такі показники: Мо 

(Мода), Амо (амплітуда моди), ВАР (варіаційний розмах) та ІН (стрес індекс). Серед 

статистичних показників ВСР визначали: mRR (середнє значення кардіоінтервалів), 

SDNN (стандартне відхилення інтервалів RR), RMSSD (квадратний корінь із суми 

квадратів різниці між послідовними інтервалами RR), PNN50 (відсоток NN50 від 

загальної кількості послідовних пар інтервалів, що розрізняються більш ніж на 50 

мілісекунд), CV (коефіцієнт варіації). Під час проведення спектрального аналізу 

ВСР обчислювалися наступні показнки: TP (загальна потужність спектру), IC 

(індекс централізації), LF/HF (симпато-вагальний індекс), а також визначали 

наступні частотні діапазони: HF (високочастотні), LF (низькочастотні), VLF (дуже 

низькочастотні). Для кожного діапазону визначали як потужність сигналу, так і 

внесок кожної коливальної складової у сумарну потужність спектру. Для оцінки 

ступеня напруження адаптаційних механізмів, вихідного функціонального стану 

організму та його адаптаційних можливостей використовували інтегральний 

показник активності регуляторних систем (ПАРС), запропонований 

Р. М. Баєвським. 

Вихідний тип автономної нервової регуляції встановлювали за значеннями ТР 

(Total power) та HF (High frequency). Таким чином, нормотонічному (ейтонічному) 

типу автономної регуляції відповідали значення TP від 1100 до 3100 мс
2
, та HF від 

240 до 990 мс
2
. Симпатикотонічному типу вегетативної регуляції відповідали TP < 

1100 мс
2
, HF < 240 мс

2
, парасимпатикотонічному типу – ТР > 3100 мс

2
, HF > 990 мс

2
. 

Статистичну обробку отриманих результатів було здійснено з використанням 

комп‘ютерної програми Jamovi 0.8-1.0 (Affero General Public License 3). Для 

порівняння та оцінки відмінностей величин показників застосовано методи 

параметричної та непараметричної статистики. Для з‘ясування та оцінки 

взаємозв‘язків використано кореляційний аналіз Пірсона та мультифакторний 

регресійний аналіз. 
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При оцінці показників ВСР у типозалежних групах, сформованих за вихідним 

тонусом активності АНС, з‘ясовано, що практично по всіх досліджуваних 

показниках між групами спостерігалася статистично значима різниця (р<0,05), за 

винятком VLF% (р=0,898) – у вибірці жінок, та LF% (р=0,619) – у вибірці чоловіків. 

Це вказує на високу інформативність використаних критеріїв ВСР для визначення 

домінуючого вихідного типу автономного забезпечення. 

Аналізуючи показники ВСР, ми виявили, що найбільш статистично 

значимими показниками були ПАРС, ІС, ІН, LF/HF, НR, LF norm, AMo, VLF(%), 

LF(%) у жінок (за винятком показника VLF (%)) та чоловіків (за винятком показника 

LF %) із симпатикотонічним типом автономного забезпечення, порівняно з групами 

нормо- та парасимпатикотонічним типами автономної регуляції. Натомість, у групі 

як жінок, так і чоловіків найменш статистично значимі показники ТР, ВАР, Мо, 

HRV Ti, mRR, SDNN, CV, pNN50, HF, HF norm, HF(%), в порівнянні з групами 

нормо- та парасимпатикотоніками. Статистично більш значимі значення показників 

VLF, LF у жінок та чоловіків з нормо- та парасимпатикотонічним типами 

автономної регуляції, в порівнянні з групами із симпатикотонічним типом 

автономної регуляції. Однак під час проведення аналізу внеску частотних 

компонентів у структуру модуляції ритму серця виявлено, що у чоловіків із 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення це мало вигляд VLF>LF>HF, а 

у жінок – LF>VLF>HF. У чоловіків із нормотонічним типом автономного 

забезпечення це мало вигляд LF>VLF>HF, а у жінок – VLF>LF>HF. У чоловіків з 

парасимптикотонічним типом автономного забезпечення – LF>HF>VLF, а у жінок – 

HF>VLF>LF. 

При аналізі компонентних складових маси тіла встановлено, що найбільші 

значення ІМТ, ВЗЖ, ВВЖ притаманні особам з симпатикотонічним типом 

автономної регуляції: у групі жінок ІМТ складав (29,720±5,263 кг/м
2 

, р=0,030), ВЗЖ 

(35,980±7,284 %, р=0,048), ВВЖ (6,000±4,637 од., р=0,047); у групі чоловіків – ІМТ 

(29,190±2,783 кг/м
2
, р<0,001), ВЗЖ (21,580±3,871 %, р=0,024), ВВЖ (6,000±4,637 

од., р=0,039). У зв‘язку із збільшенням об‘єму жирової тканини ВБМ був зменшений 

як у жінок (60,760±6,878 %, р=0,038), так і у чоловіків (74,577±3,857 %, р=0,022) 
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даної групи порівняно з групами нормо- та парасимпатикотонічним типами 

автономної регуляції . 

При аналізі зв‘язків показників ВСР з компонентними складовими маси тіла у 

жінок раннього дорослого віку загалом були встановлені статистично значимі, 

переважно прямі слабкої та середньої сили, кореляційні зв‘язки (r від 0,2950 до 

0,4969), а також слабкі та середньої сили обернені кореляційні зв‘язки (r від - 0,2903 

до -0,4072) між ІМТ, а також ВЗЖ та показниками кардіоінтервалографії (КІГ), а 

саме: LFnpom, LF/HF, IC, LF(%), ПАРС, HFnorm, VLF(%). Дещо менша кількість 

прямих середньої сили (r від 0,3353 до 0,5841), а також обернених слабкої та 

середньої сили (r від -0,2816 до -0,3742) кореляційних зв‘язків встановлена між 

ВВЖ та показниками ВСР, а саме: LF/HF, IC, ПАРС, CV, pNN50, HRV Ti, VLF(%). 

Між ВБМ також знайдено прямі середньої сили (r від 0,4031 до 0,4084 ), а також 

слабкої та середньої сили обернені зв‘язки (r від -0,2949 до -0,4784 ) з ПАРС, 

LFnpom, LF/HF, LF(%), IC, LF/HF. 

У жінок із симпатикотонічним типом автономного забезпечення встановлено 

достовірні сильні обернені зв‘язки (r від -0,8968 до -0,9431), а також сильні прямі 

зв‘язки (r від 0,9498 до 0,9641) між ІМТ та AMo, LF(%), SI, HRV Ti, ВАР. Між ВВЖ 

та HRV Ti, ВАР, VLF зафіксовано лише прямі сильні кореляційні зв‘язки (r від 

0,8985 до 0,9727). Не встановлено жодних достовірних зв‘язків між ВЗЖ, ВБМ та 

показниками КІГ у цій групі осіб. 

У жінок із еутонічним типом автономного забезпечення встановлено 

статистично значимі, переважно прямі середньої сили (r від 0,3645 до 0,5978), а 

також середньої сили обернені кореляційні зв‘язки (r від - 0,3667 до -0,4392) між ІМТ 

та показниками ВСР, а саме: IC, ПАРС, Мо, mRR, HR, VLF(%). Між ВЗЖ знайдено 

середньої сили прямі (r від 0,3980 до 0,5239), а також середньої сили обернений 

зв‘язок (r=0,4981) із ПАРС, VLF(%), LF(%). Між ВБМ також виявлено прямі 

середньої сили (r від 0,4031 до 0,4084 ), а також слабкої та середньої сили обернені 

зв‘язки (r від -0,2949 до - 0,4784) з ПАРС, LFnpom, LF/HF, LF(%), IC, LF/HF. Також 

статистично значимі, переважно прямі, сильні (r=0,7154) і середньої сили (r від 

0,3782 до 0,4153), а також обернені середньої сили (r від -0,3695 до -0,5259) зв‘язки 
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встановлено між ВВЖ та ПАРС, mRR, Мо, HF, VLF(%). Достовірні середньої сили, 

переважно обернені зв‘язки (r від -0,3675 до 0,5147 ) та один прямий зв'язок 

(r=0,4940) встановлено між ВБМ та VLF%, mRR, Мо, LF%, ПАРС. 

У жінок з парасимпатикотонічним типом автономного забезпечення 

встановлено всього лише два достовірні середньої сили зв‘язки, один прямий, інший 

– обернений між ВЗЖ, а також ВБМ та Мо: між ВЗЖ та Мо (r =-0,6886), та між ВБМ 

та Мо (r=0,6573, p=0,011). 

Під час проведення аналізу кореляційних зв‘язків показників компонентного 

складу маси тіла з показниками ВСР, у загальній вибірці чоловіків раннього 

дорослого віку, необхідно зауважити, що загалом встановлено лише два середньої 

сили прямі кореляційні зв‘язки, а саме: між ІМТ та SI (r=0,4076), та між ІМТ та 

ПАРС(r=0,4473).  

У разі здійснення розподілу чоловіків на різні типи залежно від вихідного 

тонусу активності автономної нервової регуляції, необхідно відмітити повну 

відсутність статистично значимих кореляційних зв‘язків між показниками 

компонентного складу маси тіла та показниками ВСР. 

Під час проведення аналізу отриманих моделей показників ВСР у осіб 

раннього дорослого віку загалом встановлено, що у жінок побудовано всього 3 

достовірні моделі показників ВСР, а саме: VLF, ВАР, ПАРС, однак коефіцієнт 

детермінації в цих моделях складав від 21,4 % до 34,4 %, що є менше ніж 50 %, і 

тому вони не мають суттєвого значення для медичної практики; у чоловіків взагалі 

не побудовано жодної достовірної моделі. 

Після повторного тестування осіб з надлишковою вагою та ожирінням І ст. 

наприкінці 2-го місяця програми нормалізації ваги тіла зафіксовано динаміку за 

всіма показниками ВСР, однак не всі вони були значимі. У групі жінок 

спостерігався статистично значимий приріст таких показників, як: mRR, HRV Ti, 

Mo, RMSSD, pNN50. Статистично значимо зменшилися значення показників HR, 

IH, ПАРС, VLF (%). Зазначені зміни супроводжувалися структурною перебудовою 

модуляції ритму серця з VLF>HF>LF на HF>LF>VLF. У групі чоловіків встановлено 

статистично значимі розбіжності у сторону приросту таких показників: mRR, Мо, 
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pNN50, HFnorm, HF (%). Статистично значимо зменшилися значення показників 

HR, IH, ПАРС, LF norm, LF/HF, ІС, VLF (%). Такі зміни також призвели до 

структурної перебудови модуляції ритму серця у чоловіків з LF>VLF>HF на 

LF>HF>VLF. Знайдені зміни між показниках ВСР свідчать про позитивний 

модулюючий вплив програми на нейрогуморальну регуляцію функцій, що 

підтверджується зниженням активності гуморально-метаболічних впливів, 

підвищенням фонової активності периферичних відділів АНС, зниженням 

централізації управління серцевим ритмом та функціонального напруження 

регуляторних механізмів. 

Під час статистичної обробки даних складових компонентів маси тіла до та 

після програми нормалізації тіла виявлено статистично значимі зміни щодо всіх 

показників у осіб чоловічої та жіночої статі. Зокрема, у жінок ІМТ зменшився на 

1,336±0,925 кг/м
2
, р<0,001, ВЗЖ зменшився на 2,382±0,967 %, р<0,001, ВВЖ 

зменшився на 1,182±0,751 од., р<0,001, ВБМ збільшився на 1,818±2,008 %, р=0,013. 

У чоловіків ІМТ зменшився на 1,542±1,216 кг/м
2
, р<0,001, ВЗЖ зменшився 

на3,042±2,066 %, р<0,001, ВВЖ зменшився на 1,789±1,357 од., р<0,001, ВБМ 

збільшився на 2,956±2,000 %. 

Узагальнюючи отримані результати стосовно взаємозв‘язків між показниками 

компонентного складу маси тіла та функціональним станом автономної нервової 

системи, можна зауважити, що «дисавтономія» у вигляді симпатикотонії може бути 

першочерговою причиною появи метаболічних розладів, які формують 

неоптимальне співвідношення жирової і м‘язової тканини в організмі. По-друге, 

використання програми нормалізації ваги тіла доречне не тільки для корекції форм 

тіла та нормалізації маси тіла, а в першу чергу для корекції функціонального стану 

АНС. 

Новизна роботи полягає в тому, що вперше серед практично здорових жінок 

та чоловіків встановлено особливості показників компонентного складу маси тіла у 

осіб із різними типами автономної нервової регуляції. 
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Вперше встановлено особливості кореляцій між показниками складових 

компонентів маси тіла та ВСР у практично здорових жінок та чоловіків із різними 

типами автономної нервової регуляції. 

Аналіз регресійних моделей показників ВСР залежно від особливостей 

складових компонентів маси тіла показав, що найбільш часто до складу моделей 

входять показники вмісту загального жиру та вміст безжирових мас. 

Доведено доцільність врахування вихідного типу автономної нервової 

регуляції у осіб з різними значеннями індексу маси для з‘ясування метаболічних 

розладів на фоні «дисавтономії» . 

Ключові слова: типи автономної нервової регуляції, автономна нервова 

система, варіабельність серцевого ритму, компонентний склад тіла, «дисавтономія», 

практично здорові жінки і чоловіки, ранній дорослий вік. 

 

ANNOTATION 

Kentesh O.P. Interrelation between body composition indices and the functional 

status of the autonomic nervous system in young adults. – Qualifying scientific paper as a 

manuscript.  

Dissertation for a Philosophy Doctor degree in the field of knowledge 22 

Healthcare, in specialty 222 Medicine. – State Higher Educational Institution «Uzhhorod 

National University», Ministry of Education and Science of Ukraine, Uzhhorod, 2020. 

The dissertation is devoted to the investigation of the interrelations between the 

indices of body weight component composition and the functional state of the autonomic 

nervous system of healthy individuals in early adulthood as well as substantiation of the 

possibility to correct the autonomous dysfunction in persons with suboptimal ratio of 

adipose and muscular tissue. 

 The problem of overweight and obesity is one of the global problems of humanity 

and health nowadays. The importance of this problem is due to the fact that many 

epidemiological studies have identified the association of excess body weight and obesity 

with diseases and pathological conditions such as atherosclerosis, diabetes mellitus type 2, 

hypertension, endocrine and hepatobiliary pathology, gout, chronic kidney disease, 
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metabolic syndrome (MS), which reduce quality and life expectancy of patients. Despite 

the considerable amount of research on the causes of its appearance, the factors that are 

responsible for body weight gain remain unknown. 

It is well known that due to the close connection between the autonomic nervous 

system (ANS) and humoral activity, adaptation - trophic reactions of the body are realized, 

in the form of adaptation of metabolism to environmental due to changes in biochemical 

and physiological processes. In this regard, the abnormalities that occur in the regulatory 

systems are the background for the appearance of metabolic disorders and their 

consequences, namely the increase in body fat deposits and weight gain. 

In recent years, there have been a number of papers that discuss the importance of 

an individual typological approach in the assessment of various indicators of the body in 

healthy and sick people, which is necessary for the selection of individual treatment and 

prevention programs. However, there are not many studies on the dependence of the 

component indices of body weight, taking into account the initial type of autonomic nerve 

regulation. 

Functional examination of constituent components of body weight and ANS status 

was carried out in 103 healthy individuals with different values of the body mass index 

(BMI) in early adulthood, among which there were 57 females and 46 males. A follow-up 

examination after a 2-month lifestyle correction program, which included exercise and 

nutrition, was completed by subjects who, according to the BMI, were overweight and had 

a first-degree obesity (41 individuals in total), including 22 females and 19 males. 

To determine the component composition of body weight, the device of the 

Japanese company «TANITA-BC-601» was used, the mechanism of operation of which is 

based on the bio-impedance method, i.e. the measurement of the resistance (Z) of tissues 

to the low-frequency current flow (50 kHz). The key body parameters were measured 

using eight sensors: four for the hands and four for the feet. Initially, the personal data of 

the subjects were entered, and then, using formulas embedded in the software, the 

following body composition indicators were determined: body weight (weight, kg), 

percentage of total body fat (BF, %), visceral fat content (VF), body mass index (BMI, 
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kg/m²) and fat-free mass content (FFM, kg). For ease of use, the FFM indicator in kg was 

converted to percentages. 

To find out the ANS state in women and men, a rhythmogram was recorded while 

recording ECG in the second standard lead for 5 minutes, followed by computer 

processing. Cardiac rhythm data were analysed using a computer program of the certified 

cardiac diagnostic complex «CardioLab» (XAI, Medica, Ukraine). As a result of 

processing the obtained results, statistical, spectral and geometric indices of heart rate 

variability (HRV) were evaluated according to the recommendations of the European and 

North American Cardiac Association (1996). 

Indicators of HRV included: Mo (Mode), Amo (Mode Amplitude), VAR (Variation 

Range) and IN (Stress Index). Among HRV statistics parameters, mRR (mean cardiac 

interval), SDNN (standard deviation of RR intervals), RMSSD (Root Mean Square of the 

Successive Difference), PNN50 (the proportion of NN50 divided by the total number of 

NN (R-R) intervals), CV (coefficient of variation) were determined. During the HRV 

spectral analysis, the following values were calculated: TP (total power), IC (centralization 

index), LF/HF (sympathetic-vagal index), and the following frequency ranges were 

determined: HF (high frequency), LF (low frequency), VLF (very low frequency). For 

each band, both the signal power and the contribution of each oscillatory component to the 

total power of the spectrum were determined. To assess the degree of tension of adaptation 

mechanisms, the initial functional state of the organism and its adaptive capacity, the 

integral activity indicator of regulatory systems (IARS) proposed by R.M. Bayevsky was 

used. 

The original type of autonomic nerve regulation was set according to the values of 

TP (Total power) and HF (High frequency). Thus, the normotonic (eitonic) type of 

autonomous regulation corresponded to TP values from 1100 to 3100 ms
2
, and HF from 

240 to 990 ms
2
. The sympathicotonic type of vegetative regulation corresponded to TP < 

1100 ms
2
, HF < 240 ms

2
, parasympathicotonic type – TP > 3100 ms

2
, HF > 990 ms

2
. 

The statistical processing of the obtained results was carried out using a Jamovi 0.8-

1.0 (Affero General Public License 3). The method of parametric and non-parametric 

statistics was used to compare and evaluate the differences in the values of the indicators. 
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Pearson correlation analysis and direct stepwise regression analysis were used to find out 

and evaluate the relationships. 

When evaluating HRV indices in the type-dependent groups formed on the baseline 

tone of ANS activity, it was found that practically all the studied indicators between 

groups showed a statistically significant difference (p<0,05), except for VLF% (p=0,898) 

– in the female sample, and LF% (p=0,619) in the male sample. This indicates highly 

informative criteria used to determine the HRV dominant source type autonomous 

regulation. 

Analysing HRV indicators, it was found that the most statistically significant 

indicators are IARS, IC, IH, LF/HF, HR, LF norm, AMo, VLF (%), LF (%) in women 

(except for VLF (%)) and men (except for LF (%)) with sympathicotonic autonomic 

support compared with the norm and parasympathicotonic autonomic regulation groups. 

Instead, in this group both in women and men the least statistically significant indicators 

of TP, VAR, Mo, HRV Ti, mRR, SDNN, CV, pNN50, HF, HF norm, HF (%) were 

compared with the groups of normo- and parasympathicotonic patients. Statistically more 

significant values of  VLF, LF indices were observed in women and men with normo- and 

parasympathicotonic types of autonomous regulation than in groups with sympathicotonic 

type of autonomous regulation. However, when analyzing the contribution of the 

frequency components to the structure of the heart rhythm modulation, it was found that in 

men with sympathicotonic type of autonomous support it was VLF> LF> HF, and in 

women LF> VLF> HF. In men with normotonic autonomic support, this was LF> VLF> 

HF, and in women VLF> LF> HF. In men with a parasympathetic type of autonomous 

support, LF> HF> VLF, and in women, HF> VLF> LF.  

In the analysis of component parameters of body weight it was found that the 

highest values of BMI, BF, VF are characteristic of persons with sympathicotonic type of 

autonomous regulation: in the group of women BMI was (29,720 ± 5,263 kg/m
2
, p=0,030), 

BF was (35,980 ± 7,284% , p=0,048), VF was (6,000 ± 4,637 units, p=0,047); in the group 

of men: BMI was (29,190 ± 2,783 kg/m
2
, p<0,001), BF was (21,580 ± 3,871%, p=0,024), 

VF was (6,000 ±4,637 units, p=0,039). Due to the increase in adipose tissue, FFM was 

reduced both in women (60,760±6,878 %, p=0,038) and in men (74,577±3,857%, 
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p=0,022) in this group compared with the normo- and parasympathicotonic types of the 

autonomous regulation.  

The analysis of the links between HRV indicators and the component parameters of 

body weight in women of early adulthood generally found correlation links which were 

statistically significant and direct of mainly weak and medium forces (r from 0,2950 to 

0,4969), as well as inverse correlation links of weak and medium forces (r from - 0,2903 

to -0,4072) between BMI, as well as BF and cardiointervalography (CIG) indicators, 

namely: LFnorm, LF / HF, IC, LF (%), IARS, HFnorm, VLF (%). A slightly smaller 

number of direct correlation links of medium force (r from 0,3353 to 0,5841), as well as 

inverse correlation links of weak and medium forces (r from -0,2816 to -0,3742) were 

established between VF and HRV indices, namely: LF / HF, IC, IARS, CV, pNN50, HRV 

Ti, VLF (%). Between the FFM there were also found direct links of medium force (r from 

0,4031 to 0,4084), as well as inverse links of weak and medium forces (r from -0,2949 to – 

0,4784) with IARS, LFnorm, LF / HF, LF (%), IC, LF / HF. 

Women with sympathicotonic autonomic support had strong reliable inverse links (r 

from -0,8968 to -0,9431) as well as strong direct links (r from 0,9498 to 0,9641) between 

BMI and AMo, LF (%), IC, HRV Ti, VAR. Only strong, direct correlation links (r from 

0,8985 to 0,9727) were recorded between VF and HRV Ti, VAR, VLF. No reliable links 

were found between the BF, FFM, and CIG parameters in this group. 

Women with eutonic autonomous support had inverse links that were statistically 

significant, mainly direct and of medium force (r from 0,3645 to 0,5978), as well as 

inverse correlation links of medium force (r from – 0,3667 to –0,4392) between BMI and 

HRV indicators, namely: IC, IARS, Mo, mRR, HR, VLF (%). Between the BF, there were 

found direct inverse links of medium force (r from 0,3980 to 0,5239), as well as inverse 

link of medium force (r = 0,4981) with IARS, VLF (%), LF (%). Direct inverse links of 

medium force (r from 0.4031 to 0.4084) and inverse links of weak and medium forces (r 

from -0,2949 to – 0,4784) were also found between the FFM with IARS, LFnorm, LF / 

HF, LF (%), IC, LF / HF. Also, statistically significant, mainly direct and strong links 

(r=0,7154) and those of medium force (r from 0,3782 to 0,4153), as well as inverse links 

of medium force (r from -0,3695 to -0,5259) were established between VF and IARS, 
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mRR, Mo, HF, VLF (%). Reliable of medium force and predominantly inverse links (r 

from -0,3675 to 0,5147) and one direct link (r = 0,4940) were established between FFM 

and VLF%, mRR, Mo, LF%, IARS. 

In women with parasympathetic tonic autonomic support, only two reliable links of 

medium force were established, one of which was direct and the other one was inverse 

between BF, as well as FFM and Mo: between BF and Mo (r =-0,6886), and between the 

FFM and Mo (r=0,6573, p=0,011). 

When analysing the correlation links of the components of the body composition with 

HRV, in the total sample of young men adults, it should be noted that only two direct 

correlation links of medium force were established, and namely: between BMI and SI 

(r=0,4076), and between BMI and IARS (r=0,4473). 

In the case of the division of men into different types, depending on the initial tone of 

the activity of autonomic nerve regulation, it is necessary to note the complete absence of 

statistically significant correlation links between the indicators of the component 

composition of body weight and the HRV indicators. 

In the analysis of the obtained models of HRV indicators in early adulthood, it was 

generally established that women had only 3 reliable models of HRV indicators, namely: 

VLF, VAR, IARS, but the coefficient of determination in these models ranged from 21.4% 

to 34, 4%, which is less than 50% and therefore not essential for medical practice; men do 

not have any reliable model at all. 

After re-testing of overweight patients and patients with a first-degree obesity at the 

end of the 2nd month of the program of normalization of body weight the dynamics was 

recorded in all indices of HRV, but not all of them were significant. In the group of 

women, there was a statistically significant increase in such indicators as: mRR, HRV Ti, 

Mo, RMSSD, pNN50. A statistically significant decrease was found in such values of 

indicators as: HR, SI, IARS, VLF (%). These changes were accompanied by structural 

restructuring of heart rate modulation from VLF> HF> LF to HF> LF> VLF. Statistically 

significant differences were observed in the group of men in the direction of the increase 

of the following indicators: mRR, Mo, pNN50, HFnorm, HF (%). A statistically 

significant decrease was found in such values of indicators as: HR, SI, IARS, LF norm, LF 
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/ HF, IC, VLF (%). These changes also led to a structural restructuring of heart rate 

modulation in men with LF> VLF> HF to LF> HF> VLF. The changes found between 

HRV indicators indicate a positive modulating effect of the program on neurohumoral 

regulation of functions, which is confirmed by a decrease in the activity of humoral and 

metabolic effects, an increase in the background activity of the peripheral divixions of the 

ANS, a decrease in centralization of cardiac rhythm management and functional tension of 

the regulatory mechanisms. 

During the statistical processing of the data of the components of body weight 

before and after the program of body normalization statistically significant changes were 

found in all indicators in males and females. In women BMI decreased by 1,336±0,925 

kg/m
2
, p<0,001, BF decreased by 2,382 ±0,967 %, p<0,001, VF decreased by 1,182±0,751 

units, p<0,001, FFM increased by 1,818±2,008%, p=0,013. In men, BMI decreased by 

1,542 ± 1,216 kg/m
2
, p<0,001, BF decreased by 3,042 ±2,066%, p<0,001, VF decreased 

by 1,789±1,357 units, p<0,001, FFM increased by 2,956±2,000 %. 

Summarizing the results in regard to the interrelations between the components of 

the body composition and the functional state of the ANS, it can be noted that 

«dysautonomy» in the form of sympathicotonia may be the primary cause of metabolic 

disorders that form the sub-optimal ratio of adipose and muscular tissue in the body. Also, 

the use of the program of normalization of body weight is appropriate not only for the 

correction of body shape and normalization of body weight, but first of all for the 

correction of the functional state of the ANS. 

The novelty of the work is that for the first time among practically healthy women 

and men the features of indicators of the component composition of body weight in 

persons with different types of autonomic nervous regulation have been established. 

For the first time, the peculiarities of the correlations between the indices of the 

components of body mass and HRV in practically healthy women and men with different 

types of autonomic nervous regulation have been established. 

The analysis of the regression models of HRV indices, depending on the 

characteristics of the constituents of the components of the body mass, has shown that the 

indicators of BF and FFM are the most frequently included in the models. 
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The consideration of the original type of autonomic nervous regulation in persons 

with different mass index values for the elucidation of metabolic disorders against the 

background of «dysautonomy» has been proved. 

Keywords: types of autonomic nervous regulation, autonomic nervous system, heart 

rate variability, component body composition, «dysautonomy», healthy women and men, 

early adulthood. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ, СКОРОЧЕНЬ І 

ТЕРМІНІВ 

АГ – артеріальна гіпертензія  

АНС – автономна нервова система 

ВАР – варіаційний розмах 

ВБМ – вміст безжирових мас 

ВВЖ – вміст вісцерального жиру 

ВВТ – вихідний вегетативний тонус 

ВЗЖ – вміст загального жиру 

ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров‘я 

ВП – варіаційна пульсоксиметрія 

ВСР – варіабельність серцевого ритму 

ЕКГ – електрокардіографія 

ІМ – інфаркт міокарда 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІН – індекс напруженості 

КІГ – кардіоінтервалографія 

МС – метаболічний синдром  

МСК – максимальне споживання кисню 

ОО – основний обмін 

ПАРС – показник активності регуляторних систем 

РААС – ренін-ангіотензин-альдостеронова система 

СДД – специфічно-динамічна дія 

СР – серцевий ритм 

ССС – серцево-судинна система 

ФА – фізична активність 

ХАІ – Харківський авіаційний інститут 

ЧСС – частота серцевих скорочень 

CV – коефіцієнт варіації 

HF – high frequency (коливання високої частоти) 
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HF norm – high frequency (потужність в діапазоні високих частот, виражених в 

нормалізованих одиницях) 

HR – частота серцевих скорочень  

HRV Ti – триангулярний індекс ВСР 

IC – index of centralization (індекс централізації ) 

LF – low frequency (коливання низької частоти) 
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нормалізованих одиницях) 

LF/HF – симпато-вагальний індекс 

Мо – мода 

mRR – середнє значення кардіоінтервалів 

рNN50 – відсоток NN50 від загальної кількості послідовних пар інтервалів 

RMSSD – (the square root of the mean squared differences of successive NN intervals) – 

квадратний корінь із суми квадратів різниці між послідовними інтервалами RR 

SDNN – (standard deviation of the NN interval) – стандартне відхилення інтервалів  

R-R  

TP – total power (загальна спектральна потужність) 

VLF – very low frequency (коливання дуже низької частоти) 
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ВСТУП 

Актуальність теми. Поява «дисавтономії» на сучасному етапі розвитку науки 

вважається ключовою ланкою у виникненні та маніфестації коморбідних станів, 

відомих як «хвороби регуляції», та власне соматичних захворювань [1, 2, 3, 4, 5, 6]. 

Цим терміном підкреслюється та обставина, що функціональні розлади обумовлені 

не безпосереднім ураженням ефекторних органів чи систем, а пов‘язані з 

неспроможністю механізмів регуляції їх діяльності. Таким чином, вади регуляції 

діяльності органів та систем спричинюють, найперше, функціональні порушення в 

організмі [7, 8]. Проте в разі існування їх протягом тривалого часу вони 

трансформуються в органічні зміни. Таким чином, дизрегуляторний стан 

центральних автономних структур, що спочатку зумовив первинні функціональні 

розлади в органі-мішені, – є початковим етапом патогенезу даної нозологічної 

форми [9]. Оскільки практично всі органи та системи знаходяться під контролем 

АНС, порушення її стану виступає істотним чинником патогенезу для більшості 

соматичних захворювань [10, 11, 12]. З огляду на це першочерговою проблемою 

сучасної медицини є вивчення не тільки закономірностей пристосування організму 

до факторів навколишнього середовища, але і змін, що проходять у самому 

організмі внаслідок порушень адаптаційних механізмів та вегетативних розладів 

[13, 14]. Деякі автори вважають, що поява «хвороби регуляції» залежить не лише від 

порушення вегетативного балансу, але і від певних психічних станів та формування 

психосоматичних захворювань. Це, у свою чергу, пов‘язано з тим, що напруження 

механізмів центральної адаптації протягом тривалого часу призводить до 

виснаження процесів управління і регуляції, розвитку станів перенапруження та 

астенізації, які супроводжуються дизрегуляторними вегетативними порушеннями 

надсегментарного та сегментарного рівнів з наступним переходом у преморбідний 

стан та власне захворювання [15]. Відтак стає очевидним, що відхилення, які 

виникають у регулюючих системах, передують гемодинамічним, метаболічним, 

енергетичним порушенням і, відповідно, є найбільш ранніми прогностичними 

ознаками неблагополуччя для здоров‘я [16, 17, 18]. 
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Дослідження метаболічних розладів, пов‘язаних із порушеннями автономної 

регуляції функцій, на сьогодні вважається актуальним науковим напрямком, який 

дозволяє зрозуміти причини і механізми численних коморбідних станів [19, 20, 21]. 

Надлишкова маса тіла та ожиріння, незважаючи на величезні зусилля і 

матеріальні затрати на їх профілактику та лікування, спричиняють серйозні медико-

соціальні та економічні проблеми в більшості держав та у світі в цілому [22]. 

Проведений фахівцями різних країн аналіз асоційованих з ожирінням захворювань 

виявив тісну кореляцію надлишкової маси тіла різного ступеня з такими серйозними 

захворюваннями, як метаболічний синдром (МС), цукровий діабет (ЦД) 2-го типу, 

артеріальна гіпертензія (АГ), атеросклероз, ішемічна хвороба серця (ІХС), 

ендокринна та гепатобіліарна патологія, подагра, хронічна хвороба нирок (ХХН), 

ураження опорно-рухового апарату, прионкологічні та онкологічні захворювання, а 

також психологічні розлади [21, 23, 24]. Окрім того, на сьогодні ожиріння вважають 

найбільш вірогідним предиктором серцево-судинних та цереброваскулярних 

захворювань та їх ускладнень, які посідають провідне місце в структурі загальної 

захворюваності, інвалідизації та смертності [21, 24, 25, 26]. Саме із появою 

зазначених захворювань пов‘язані економічні аспекти ожиріння, тому що прямі 

витрати на його лікування складають до 10% бюджету охорони здоров‘я, а витрати, 

пов‘язані з лікуванням супутніх ожирінню патологій, є ще набагато більшими [23].  

Інтегральним показником АНС є варіабельність серцевого ритму (ВСР), яка на 

сьогодні вважається найбільш інформативним, сучасним, неінвазивним методом 

оцінки стану регуляторних систем організму [27]. Однак результати дослідження 

ВСР у осіб з ожирінням неоднозначні. Згідно з думкою одних джерел, при 

надлишковій вазі спостерігається значне підвищення активності симпатичного 

відділу АНС [20, 28, 29], інших джерел – зниження його активності [20, 30]. Не існує 

єдності в думках, що стосуються зв'язку між індексом маси тіла (ІМТ) та станом 

АНС. З огляду на той факт, що в літературі практично відсутні відомості стосовно 

зв‘язку між вмістом загального і вісцерального жиру, вмістом безжирових мас та 

АНС, стає очевидною актуальність проблеми вивчення особливостей показників 
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варіабельності серцевого ритму (ВСР) і їх взаємозв‘язків з компонентними 

складовими маси тіла здорових осіб раннього дорослого віку.  

 

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

проведене на базі кафедри фундаментальних медичних дисциплін медичного 

факультету №2 Ужгородського національного університету в рамках наукової 

тематики «Функціональний стан вегетативних систем в залежності від 

співвідношення жирової та м‘язової тканини в нормі і при патології» (номер 

державної реєстрації: 0118U000713). 

 

Мета дослідження. З‘ясувати взаємозв‘язок між показниками компонентного 

складу маси тіла та функціональним станом автономної нервової системи здорових 

осіб раннього дорослого віку та обґрунтувати можливість корекції автономної 

дисфункції у осіб з неоптимальним співвідношенням жирової і м‘язової тканини. 

 

Завдання дослідження 

1. Визначити особливості компонентного складу маси тіла у практично здорових 

жінок і чоловіків залежно від особливостей автономної нервової регуляції.  

2. Встановити зв‘язки між показниками компонентного складу маси тіла та 

показниками ВСР у практично здорових жінок і чоловіків з різними типами 

автономної нервової регуляції та дослідити їх характер.  

3. Побудувати та провести аналіз регресійних моделей залежності індивідуальних 

показників ВСР від складових компонентів маси тіла в обстеженого контингенту. 

4. Вивчити динаміку показників варіабельності серцевого ритму та зміну вихідного 

типу автономної нервової регуляції в осіб з неоптимальним співвідношенням 

жирової і м‘язової тканини при застосуванні програми нормалізації ваги тіла. 

 

Об’єкт дослідження. Практично здорові жінки та чоловіки раннього 

дорослого віку з різним індексом маси тіла та вихідним типом автономної нервової 

регуляції. 
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 Предмет дослідження. Показники компонентного складу маси тіла та 

варіабельності серцевого ритму у жінок та чоловіків з різними типами автономної 

нервової регуляції до та після застосування програми нормалізації ваги тіла.  

 

Методи дослідження. Електрокардіографічний – для визначення кількісних 

характеристик показників ВСР та вихідного типу автономної нервової регуляції; 

біоімпедансний – для вимірювання складових компонентів маси тіла; статистичний 

аналіз – для узагальнення отриманих результатів були використані параметричний 

та непараметричний аналіз, кореляційний, дисперсійний та регресійний аналізи.  

 

Наукова новизна отриманих результатів. В результаті проведених 

досліджень вперше серед практично здорових жінок та чоловіків встановлені 

особливості показників компонентного складу маси тіла у осіб із різними типами 

автономної нервової регуляції (достовірні розбіжності зафіксовані між усіма 

компонентними показниками маси тіла як у жінок, так і у чоловіків). 

Вперше встановлені особливості кореляційної залежності між показниками 

складових компонентів маси тіла та ВСР у практично здорових жінок та чоловіків із 

різними типами автономної нервової регуляції. 

Аналіз регресійних моделей показників ВСР в залежності від особливостей 

складових компонентів маси тіла показав, що найбільш суттєвими факторами, які 

впливають на функціональний стан АНС, є показники вмісту загального жиру та 

вміст безжирових мас. 

Вперше обґрунтовано доцільність врахування вихідного типу автономної 

нервової регуляції у осіб з різними значеннями індексу маси тіла для з‘ясування 

механізму метаболічних розладів на фоні «дисавтономії». 

  

 Практичне значення отриманих результатів. Обґрунтовано використання 

програми нормалізації ваги тіла, яка включала правильне харчування та дозовані 

фізичні навантаження в якості засобу корекції автономних розладів, що передують 

функціональним та морфологічним змінам у діяльності внутрішніх органів. Окрім 
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того, досягнення оптимальної автономної нервової регуляції дозволить зменшити 

тривалість та підвищити ефективність лікування у осіб з метаболічними розладами.  

 

Особистий внесок здобувача. Автор брала участь у функціональному 

обстеженні складових компонентів маси тіла та стану АНС, особисто розробила 

теоретичні та практичні положення дисертації, визначила мету, завдання, методи 

дослідження. Провела інформаційний пошук та здійснила аналіз наукової 

літератури з обґрунтуванням актуальності теми наукової роботи, виконала 

статистичне опрацювання отриманих даних, зробила опис розділів власних 

досліджень. Разом з науковим керівником проведено аналіз результатів дослідження 

та сформульовано висновки. Здійснено написання і оформлення публікацій у 

співавторстві з науковим керівником та колегами, у яких автору належать основні 

ідеї та розробки стосовно особливостей компонентних показників складу маси тіла 

та ВСР і їх зв‘язків у жінок та чоловіків з різними вихідними типами автономної 

нервової регуляції.  

 

Апробація результатів дисертації. Дисертаційні матеріали 

оприлюднювались на XVI Міжнародній науковій конференції студентів, молодих 

вчених та фахівців «Актуальні питання сучасної медицини» (Харків, 2019); 20-му 

з‘їзді Українського фізіологічного товариства ім. П. Г. Костюка з міжнародною 

участю, присвяченого 95-річчю від дня народження академіка П. Г. Костюка (Київ, 

2019); науково-практичній конференції «Довкілля і здоров‘я» (Тернопіль, 2018); 

щорічних наукових конференціях професорсько-викладацького складу УжНУ (2017-

2019 рр.). 

  

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 9 праць, з яких 4 у 

наукових виданнях, включених до переліку наукових фахових видань України, 1 

стаття представлена у виданні, яке віднесене до міжнародної наукометричної бази 

Scopus, а також 4 тези доповідей на з‘їздах і конференціях різного рівня. 
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Структура й обсяг дисертації. Дисертація викладена на 188 сторінках 

друкованого тексту, з яких 132 сторінки становить основний зміст, і складається з 

анотації, вступу, 4 розділів, аналізу та обговорення отриманих результатів, 

висновків, додатків, списку використаних джерел, який містить 258 джерел (79 

кирилицею, 179 латиницею). Текст ілюстрований 18 таблицями та 19 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

  

1.1 Значення відхилення маси тіла та її компонентного складу у виникненні 

передпатологічних та патологічних станів організму 

  

За даними GBD 2015 Obesity Collaborators, станом на 2015 рік від ожиріння 

страждало близько 107,7 мільйонів дітей та 603,7 мільйонів дорослих, при цьому 

показники поширеності зазначеної патології зросли майже вдвічі з 1980 року у 

більш ніж 70 країнах світу, досягаючи значень 5% та 12% у кожній із даних вікових 

груп відповідно [31, 32, 33]. Попри те, на момент проведення аналітичної 

систематизації результатів популяційних досліджень з 1975 по 2016 роки, групою 

NCD Risk Factor Collaboration було виявлено, що у країнах із високим рівнем доходу 

графік зростання показників індексу маси тіла до стадії ожиріння характеризується 

формою плато, зберігаючи при цьому висхідний характер лінії тренду у східній 

Європі та країнах Азії [34]. Аналіз, проведений у 2017 році серед 20 європейських 

країн, виявив, що близько 53% населення Європи має надмірну вагу або ж ожиріння, 

а показники поширеності патології у східній Європі перевищували відповідні рівні у 

західній [35]. 

Варто зауважити, що, згідно з даними попередньо проведених популяційних 

досліджень, поширеність ожиріння була пов‘язана із деякими соціоекономічними 

характеристиками окремих груп населення (вік, вид професійної зайнятості, 

проживання в міських чи сільських умовах, сімейний стан), що в подальшому може 

бути враховано під час розробки національних програм, спрямованих на 

профілактику та лікування патології [36, 37, 38, 39, 40, 41].  

 Високі показники індексу маси тіла (≥30 кг/м
2
), що використовуються з метою 

клінічної ідентифікації фактів надмірної ваги та ожиріння, виходячи із наявних 

клінічних даних, найчастіше були асоційовані із розвитком таких хронічних 

захворювань, як серцево-судинні порушення, хронічна патологія нирок, цукровий 
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діабет, неопластичні ураження та патологія опорно-рухового апарату [42, 43, 44, 45, 

46, 47]. 

 Важливо відмітити, що поширеність гіпертензії серед пацієнтів з ожирінням 

складає 42,5%, серед пацієнтів із надмірною вагою – 27,8%, а серед пацієнтів з 

нормальною вагою – 15,3% [48, 49]. Початкові прояви гіпертензії при ожирінні 

частково обґрунтовані активацією симпатичної нервової системи, що відмічається у 

даної категорії пацієнтів, та зростанням у них загального екстрацелюлярного 

матриксу, що в свою чергу провокує зростання рівнів регіонального кровообігу [49, 

50, 51, 52]. З іншого боку, збільшення серцевого викиду у пацієнтів з ожирінням 

асоційоване із вищими метаболічними потребами організму. Механізми збільшення 

рівня кровообігу та збільшення обсягу серцевого викиду є взаємопов‘язаними, та в 

результаті призводять до розвитку як концентричної, так і ексцентричної гіпертрофії 

серцевого м‘язу [52, 53, 54, 55]. В умовах послідовного зростання ударного об‘єму 

серця розвивається гіпертрофія лівого шлуночка, що безпосередньо є фактором 

ризику підвищення рівня смертності та захворюваності, асоційованих із ожирінням. 

Крім того встановлено, що не тільки факт збільшення жирової маси, а й патерн її 

розподілу впливають на стан серцево-судинної системи, а пацієнти із однаковими 

показниками індексу маси тіла, але різним характером розподілу жирової маси 

відрізняються за профілем ризику розвитку серцево-судинних ускладнень [51, 56, 

57, 58, 59, 60, 61]. Акумуляція вісцерального жиру була визначена в якості одного із 

головних предикторів розвитку кардіометаболічних порушень, опосередкованих 

дією про-запальних цитокінів та адипокінів, що характеризуються 

кардіознижувальним та проатеросклеротичним впливом [62, 63, 64, 65]. Зростання ж 

показників підшкірного жиру не було асоційовано із аналогічним лінійним 

підвищенням ризику виникнення кардіометаболічних порушень.  

 Розвиток гіпертензії при ожирінні також пов‘язаний із активацією ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи за рахунок трьох основних механізмів: 1) 

стимуляції релізингу реніну зі сторони симпатичної нервової системи; 2) продукції 

ангіотензину в жировій тканині (особливо внутрішньочеревними адипоцитами); 3) 

впливу жирних кислот на продукцію та релізинг альдостерону [59, 60, 62, 63]. В 
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свою чергу реабсорбція натрію в порожнинній структурі нирок у пацієнтів з 

ожирінням реалізується за рахунок впливу симпатичної нервової системи, 

гормонального впливу (альдостерону та інсуліну) та реноваскулярних механізмів 

(ангіотензин ІІ) [58, 59, 61]. 

 Результати Фремінгемського дослідження вказують на наявність зв‘язку між 

ожирінням та ризиком виникнення серцевої недостатності, до того ж в найбільшій 

мірі її специфічної форми – серцевої недостатності із збереженою фракцією викиду 

[67, 68, 69]. В таких умовах зростання показників ІМТ на одну одиницю провокує 

підвищення ризику виникнення серцевої недостатності на 5% у чоловіків і на 7% у 

жінок [70, 71]. В інших дослідження було зазначено, що прогресування ожиріння із І 

до ІІІ рівня важкості асоційовані із майже подвійним збільшенням ризику 

виникнення серцевої недостатності [71, 72, 73, 74, 75, 76]. У окремих випадках 

розвивається жирова кардіоміопатія (adiposital cordis), що проявляється поступовим 

заміщенням міокарду іррегулярною жировою тканиною, що в свою чергу провокує 

подальшу атрофію клітин міокарду [68, 70, 73]. Така жирова інфільтрація індукує і 

без того наявний ліпотоксичний вплив адипокінів та провокує розвиток 

кардіоміоцитарної дисфункції. 

 Статистично доведено наявність зв‘язку як між гіпертензією, діабетом та 

дисліпідемією (станами асоційованими із ожирінням), та ризиком розвитку 

ішемічної хвороби серця і порушеннями мозкового кровообігу, так і наявністю 

статистичних асоціацій між фактом ожиріння в цілому та зростанням ризику 

виникнення вищезгаданих судинних порушень [77, 78, 79, 80]. В умовах ожиріння 

було встановлено і наявність зв‘язку між кількістю вісцеральної жирової тканини та 

підвищенням рівням тригліцеридів і холестерину ліпопротеїнів дуже низької 

щільності, а також зниженням рівня холестерину ліпопротеїнів високої щільності в 

плазмі крові [78, 79, 80, 81]. Як наслідок, виникнення такого дисбалансу призводить 

до превалюючого зростання кількості щільних частинок ліпопротеїнів низької 

щільності, які в найбільшій мірі пов‘язані із розвитком атерогенних процесів [82, 83, 

84, 85]. Негативний вплив ожиріння на ендотеліальному рівні також пов‘язують із 

зростанням рівнів циркулюючих адгезивних молекул, Е-селектину та Р-селектину 
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[86, 87]. Зростання відносного ризику розвитку атеросклерозу може бути 

асоційовано із зростанням рівнів лептину та резистину, а також із зниженням рівнів 

адипонектину [85, 86, 87].  

 Зростання кількості вільних жирних кислот в крові та гіперхолестеринемія, що 

виявляються при ожирінні, можуть також відігравати роль процесів-активаторів 

фосфорилювання кальцій-залежного ізоензиму протеїнкінази С [82, 83]. З‘єднання 

вільної жирної кислоти з NA/K-ATPазою є складовою ланцюга зміни взаємодії між 

ензимом та білком мембрани для індукції формування множинних сигнальних 

модулів, що в кінцевому результаті призводить до активації та продукції рецептора 

епідермального фактора росту [84, 85, 86]. В результаті дії прозапальних цитокінів 

відмічається зростання оксидативного стресу, що в свою чергу викликає зниження 

NO та редукцію ендотеліальних функцій [88, 89, 90, 91]. Сумарно усе 

вищеперелічене провокує вазоконстрикцію та підвищення рівня судинної 

резистентності, що проявляєтеся венозною недостатністю, венозним тромбозом, 

легеневою емболією та серцево-судинними порушеннями, напряму пов‘язаними із 

гіпертензією при ожирінні [88, 89]. 

 Отож, основні зміни серцевої діяльності у осіб із ожирінням передбачають 

зростання циркулюючого об‘єму крові в результаті розширення величини 

міжклітинного простору через ретенцію натрію, підвищення обсягу серцевого 

викиду, зростання частоти серцевих скорочень через активацію симпатичної 

нервової системи у відповідності до метаболічних потреб, підвищення системного 

рівня судинної резистентності через наявне слабоградієнтне запалення [92, 93, 94]. 

Патогенетично більшість із вищеперерахованих процесів асоційовані із розвитком 

гіпертензії [95, 96, 97, 98]. Також уже зазначені гемодинамічні порушення, особливо 

зростання циркулюючого об‘єму крові та серцевого викиду, провокують зміщення 

кривої Франка-Старлінга вліво. Це в свою чергу підвищує робоче навантаження на 

серцевий м‘яз, що підтверджує реєстрацію ознак порушеної геометрії лівого 

шлуночка у осіб із ожирінням (внаслідок прогресуючої дилатації у відповідності до 

збільшення обсягу венозного повернення) [99, 100, 101].  
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 На сьогодні виділяють три основні механізми ураження нирок, пов‘язані із 

гіпертензією у хворих з ожирінням: 1) підвищена активність симпатичної нервової 

системи; 2) активація ренін-ангіотензинової системи; 3) порушення 

внутрішньониркової функції через компресію нирок [102, 103, 104, 105]. У 

результаті ожиріння підвищується реабсорбція натрію в нирках, що, як правило, має 

першорядне значення, навіть, якщо ступінь позаклітинної рідини є недостатнім для 

виникнення набряків. Механізми підвищення симпатичної активності нирок при 

ожирінні можуть бути потенційно пов‘язані із впливом наступних факторів: 1) 

чутливих нервових волокон нирок; 2) гіперінсулінемії; 3) жирних кислот; 4) 

ангіотензину ІІ; 5) гіперлептинемії [106, 107, 108]. Попри те, в результаті 

проведених досліджень із хірургічним видаленням чутливих волокон нирок шляхом 

ризотомії дорсальних корінців між Т10 та L2 у собак, було встановлено, що хоча 

симпатичні еферентні волокна нирок і впливають на ретенцію натрію та 

гіпертензію, проте аферентні шляхи, що розвиваються в нирках, не відіграють 

значної ролі у стимуляції активності симпатичної нервової системи при ожирінні, 

яка визнана основним фактором розвиту гіпертензії [109]. Зовнішня компресія 

нирок виникає через депозицію жиру навколо органів та зростання 

внутрішньочеревного тиску. Для підтримки балансу натрію в якості 

компенсаторних механізмів в нирках розвивається гіперфільтрація та вазодилатація, 

які в сукупності із підвищеним АТ, впливом факторів запалення, оксидативного 

стресу та ліпотоксичності викликають їх ураження та дисфункцію [105, 106, 107]. 

Лептин, індукуючи виділення цитокінів, також впливає на розвиток ниркового 

ураження [110, 111]. 

 Щодо зв‘язку між ожиріння та діабетом, то він реалізується через механізм 

розвитку інсулінової резистентності [112, 113, 114]. Станом на сьогодні описано як 

мінімум три варіанти розвитку інсулінової резистентності при ожирінні, які можуть 

бути асоційовані із подальшим розвитком діабету 2-го типу: 1) підвищення 

продукції адипокінів/цитокінів; 2) ектопічна депозиція жиру у печінці та структурі 

скелетних м‘язів; 3) мітохондріальна дисфункція, що реєструється за фактом 

зниження мітохондріальної маси та/або їх функції [115, 116, 117]. Розвиток 
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хронічного низькоградієнтного неспецифічного запалення, що асоційоване із 

продукцією прозапальних цитокінів, адипокінів та хемокінів, котрі проявляють не 

тільки локальну (апокринну/паракринну), але й дистантну (ендокринну) дії, 

провокує наростання стану інсулінової резистентності та апоптоз бета-клітин 

підшлункової залози [115, 117, 118]. В якості компенсаторної реакції на 

інсулінорезистентність в організмі розвивається гіперінсулінемія. Як реакція на 

останню, гіпоталамус починає виділяти соматоліберин та кортиколіберин, що також 

призводить до зростання таких гормонів, як соматотропін та кортизол, які мають 

контрінсулярну дію, погіршуючи наявний метаболічний дисбаланс [113, 114, 115]. 

Крім того, такий прозапальний адипокін, як TNF-α викликає фосфорилювання 

серину в структурі інсулін рецепторного субстрату-1, що також бере участь у 

процесі розвитку інсулінової резистентності [117].  

 Незбалансована секреція про- та антизапальних адипокінів із жирової тканини 

при надмірній її кількості впливає на патогенетичний механізм розвитку 

неалкогольного жирового захворювання печінки [119, 120]. Під час попередніх 

досліджень було встановлено, що від 69% до 100% пацієнтів з неалкогольним 

стеатогепатитом характеризувалися наявністю ожиріння [121, 122]. Релізинг жирних 

кислот дисфункціональними та інсулін-резистентними адипоцитами призводить до 

розвитку явища ліпотоксичності, що також індуковане ектопічною акумуляцією 

метаболітів тригліцеридів, і призводить до активації механізмів розвитку запалення, 

клітинної дисфункції та ліпоапоптозу (нездатність гепатоциту вміщувати надмірну 

кількість жирних кислот спричинює розвиток ліпоапотозу, однієї з однак розвитку 

неалкогольного стеатогепатиту) [122, 123, 124]. Загалом було встановлено, що 

розвиток неалкогольного ожиріння печінки може бути пов‘язаним із одним з 

чотирьох наступних процесів: 1) підвищенням рівня жирних кислот, які поступають 

у печінку; 2) підвищенням рівня синтезу жирних кислот в печінці; 3) недостатністю 

процесу бета-оксидації жирних кислот; 4) недостатністю синтезу та секреції 

ліпопротеїнів низької щільності [121, 122, 123]. Модуляції в структурі одного із 

зазначених процесів потенційно можуть провокувати акумуляцію тригліцеридів в 

гепатоциті, що клінічно проявляється жировою інфільтрацією. Підвищення рівня 
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циркулюючого в крові лептину при ожирінні також може впливати на процес 

розвитку жирового стеатогепатиту за рахунок погіршення стану інсулінової 

резистентності і зростання рівнів циркулюючого інсуліну, та/або шляхом 

порушення механізму чутливості до інсуліну в гепатоцитах, що в свою чергу 

провокує зростання внутрішньоклітинної акумуляції жирних кислот [122, 123, 124]. 

Паралельно в той же час печінка стає рефрактерною до антистеатотичного ефекту 

лептину. Ознаками розвитку неалкогольного стеатогепатиту є зростання рівнів 

ферментів печінки, зокрема аланінамінотрансферази та аспартатамінотрансферази, 

та розвиток гіпертригліцеридемії [121, 122]. У окремих дослідженнях було 

відмічено, що саме інсулінова резистентність, асоційована із ожирінням, є більшою 

мірою пов‘язана із розвиток неалкогольного стеатогепатиту, ніж вплив факту 

наявності ожиріння як такого [122, 123, 124]. 

 Гіпотези зв‘язку між ожирінням та канцерогенезом передбачають індуковану 

низькоградієнтним запаленням активацію кинуренінового шляху та його відповідну 

роль у метаболізмі за рахунок активації арильного вуглеводневого рецептора (AHR) 

та модуляції синаптичної передачі в мозку [125, 126, 127]. Ще одна гіпотеза зв‘язку 

між ожирінням та канцерогенезом базується на можливості серинових протеаз 

виснажувати клітини-супресори пухлинного росту [126, 127, 128, 129]. Дані 

ферменти включають хімотриптичні протеази, що виділяються прозапальними 

нейтрофілами та макрофагами.  

 Вплив надмірної ваги та ожиріння асоційований також із розвитком 

остеоартриту (частіше області колінних суглобів) [130]. За даними Jiang та колег, 

зростання показника ІМТ на 5 одиниць провокує зростання відносного ризику 

розвитку остеоартриту колінного суглоба на 35% та остеоартриту кульшового 

суглобу – на 11% [130, 131]. Прямого механізму впливу ожиріння на виникнення 

патології суглобів поки ще не доведено, але очевидно, що такий асоційований із 

впливом адипокінів на структуру тканин суглобу. Лептин провокує підвищення 

рівнів таких факторів, як матричні металпротеїнази, нітриту азоту та інших 

прозапальних цитокінів, останні в свою чергу беруть участь у деструкції суглобових 

структур [110, 111]. Крім того, необхідно відзначити вплив власне підвищеного 
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фізичного навантаження на суглоби в умовах ожиріння. Збільшення показників ІМТ 

більше ≥ 30 кг/м
2
 провокувало зростання ризику розвитку остеоартриту у 6,8 раз у 

людей з ожирінням, порівняно із рівнем даного ризику у осіб із нормальною масою 

тіла [132]. Дані систематичного огляду Zheng та Chen свідчать про зростання ризику 

розвитку остеоартриту у осіб з надмірною вагою у 2,45 (95% ДІ 1.88 до 3.20, 

p<0,001) та на 4,55 (95% ДІ 2.90 до 7.13, p<0,001) у осіб з ожирінням [133]. 

Проведений субгруповий аналіз виявив, що ожиріння є незалежним фактором 

ризику розвитку остеоартриту колінного суглобу незалежно від розміру 

досліджуваної вибірки, гендерного співвідношення досліджуваних суб‘єктів та 

тривалості моніторингу [131, 132, 133]. 

 Пацієнти з ожиріннями також характеризуються змінами мікробіологічного 

профілю шлунка, зокрема зниженням показників співвідношення грампозитивних 

фірмікутів та грамнегативних бактероїдів [134, 135]. Зміна зазначеного 

співвідношення провокує розвиток хронічного запалення шлунково-кишкового 

тракту [134, 135, 136].  

 Серед пацієнтів із ознаками надмірної ваги та ожиріння частіше 

спостерігається наявність конкрементів жовчного міхура [137]. Розвиток 

жовчнокам‘яної хвороби у таких клінічних випадках може бути пов'язаний із двома 

патогенетичними механізмами: зростанням сатурації холестерину в жовчі 

паралельно із зростанням кількості жирової тканини в організмі в цілому, що значно 

знижує розчинність жовчі, та із проблемами випорожнення жовчного міхура [137, 

138, 139].  

 Збільшення кількості депозиції жирової тканини в області шиї, грудної клітки 

та черевної порожнини провокує зниження можливостей для повноцінних 

механічних рухів грудної клітки та діафрагми, що також призводить до порушення 

балансу між рівнем вентиляції легень та перфузією [140, 141, 142, 143]. Крім того, у 

пацієнтів із ожиріння було відмічено потовщення внутрішньої та середньої стінок 

сонної артерії незалежно від рівня зареєстрованого артеріального тиску [100, 101]. 

Необхідно також відмітити, що із прогресуванням ожиріння відмічається гіперплазія 

адипоцитів та проліферація адипогенних прекурсорів, що разом із зниженням рівня 
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васкуляризації жирової тканини викликає розвиток локалізованої гіпоксії, 

ішемічного некрозу та апоптозу адипоцитів [144, 145]. Такий результат стимулює 

активацію макрофагів та персистенцію хронічного запалення. Ожиріння викликає 

поляризацію макрофагів, наявних у жировій тканині, в сторону прозапального 

фенотипу, котрі беруть участь у порушенні дії інсуліну [146, 147, 148].  

 У стані нормального енергетичного балансу адипоцити секретують 

протизапальні адипокіни, по типу адипонектину, ІЛ-10, TGF-бета, SFRP5 та NO, які 

проявляють кардіозахисну та антиатерогенну дії. На противагу цьому 

дисфункціональні гіпертрофічні адипоцити секретують прозапальні адипокіни, по 

типу лептину, TNF-альфа, ІЛ-6, ІЛ-8, RBP-4, ANGPTL2 та інші, які навпаки 

проявляють атерогенний ефект [144, 146]. Необхідно також відмітити, що структура 

жирової тканини забезпечує виділення ендоканабіоїдів, зокрема анандаміду та 

арахідоноілгліцерину, які незалежно пов‘язані із розвитком таких уражень при 

ожирінні, як нефропатія, атеросклероз та серцево-судинна дисфункція [117]. 

Зростання рівня цих речовин також пов‘язане з інсуліновою резистентністю, 

запальним процесом та оксидативним стресом.  

 Наявність ожиріння по центральному типу, разом з гіпертензією, інсуліновою 

резистентністю та дисліпідемією також є одними із діагностичних критеріїв для 

ідентифікації метаболічного синдрому [94]. 

 За даними релевантного систематичного огляду та мета-аналізу, присвячених 

вивченню статистично-значимих зв‘язків між фактом наявності надмірної ваги та 

частотою діагностики соматичних патологій, стан надмірної ваги був асоційований 

із наступними патологічними станами: діабетом ІІ типу (чоловіки: ВР=2,40, 95% ДІ: 

2,12-272; жінки: ВР=3,92, 95% ДІ: 3,10-4,97 ); неопластичними ураженнями 

(чоловіки: ВР=1,51, 95% ДІ: 1,37-1,67; жінки: ВР=1,82, 95% ДІ: 1,68-1,98; окрім, 

раку стравоходу, підшлункової залози та простати); захворюваннями серцево-

судинної системи (чоловіки: ВР=1,91, 95% ДІ: 1,39-2,64; жінки: ВР=1,91, 95% ДІ: 

1,39-2,64; окрім, вродженої серцевої недостатності); астмою (чоловіки: ВР=1,20, 

95% ДІ: 1,08-1,33; жінки: ВР=1,25, 95% ДІ: 1,05-1,49); захворюваннями жовчного 

міхура (чоловіки: ВР=1,09, 95% ДІ: 0,87-1,37; жінки: ВР=1,44, 95% ДІ: 1,05-1,98); 



 

38 

 

остеоартритом (чоловіки: ВР=2,76, 95% ДІ: 2,05-3,70; жінки: ВР=1,80, 95% ДІ: 1,75-

1,85); хронічними болями спини (чоловіки: ВР=1,59, 95% ДІ: 1,34-1,89; жінки: 

ВР=1,59, 95% ДІ: 1,34-1,89) [46]. 

 Аналогічні статистично підтверджені асоціації були зареєстровані між фактом 

ожиріння та частотою реєстрації цих же соматичних патологій, однак із дещо 

відмінним, більш вираженим патерном залежностей із цукровим діабетом ІІ типу 

(чоловіки: ВР=6,74, 95% ДІ: 5,55-9,19; жінки: ВР=12,41, 95% ДІ: 9,03-17,06); 

неопластичнми ураженнями (чоловіки: ВР=2,29, 95% ДІ: 1,65-3,19; жінки: ВР=2,64, 

95% ДІ: 2,39-2,90; окрім раку стравоходу та простати); серцево-судинними 

порушеннями (чоловіки: ВР=3,51, 95% ДІ: 2,61-4,73; жінки: ВР=3,51, 95% ДІ: 2,61-

4,73 ); астмою (чоловіки: ВР=1,43, 95% ДІ: 1,14-1,79; жінки: ВР=1,78, 95% ДІ: 1,36-

2,32 ); патологіями жовчного міхура (чоловіки: ВР=1,43, 95% ДІ: 1,04-1,96; жінки: 

ВР=2,32, 95% ДІ: 1,17-4,57 ); остеоартритом (чоловіки: ВР=4,20, 95% ДІ: 2,76-6,41; 

жінки: ВР=1,96, 95% ДІ: 1,88-2,04 ); хронічними болями спини (чоловіки: ВР=2,81, 

95% ДІ: 2,27-3,48; жінки: ВР=2,81, 95% ДІ: 2,27-3,48 ) [46].  

 Результати систематизації даних за 2015 рік, що стосуються глобальної 

поширеності та доведеного впливу надмірної ваги і ожиріння на здоров‘я населення, 

свідчать про реєстрацію 2,7 мільйонів випадків смертей, викликаних серцево-

судинними порушеннями, асоційованими із високими показниками ІМТ, та 4,1 

мільйону випадків смертей, викликаних серцево-судинними порушеннями, 

асоційованими із показниками ІМТ >30 кг/м
2
 [31]. Діабет був визначений як друга 

найпоширеніша причина смертності (0,9 мільйонів випадків), асоційована із 

високими показниками ІМТ. На частку патологій нирок та неопластичних уражень 

припадало менше 10% летальних випадків із загальної кількості зареєстрованих, що 

були асоційовані із високими показниками ІМТ [31, 32, 33]. 

 

 1.2 Автономні дисфункції та їх роль у соматичній патології 

  

 Автономна нервова система, разом із ендокринною та імунною, забезпечують 

підтримання гомеостазу шляхом динамічної інтеграції внутрішніх та зовнішніх 
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факторів впливу [149]. Завдяки наявній системі подвійного регулювання за рахунок 

симпатичної та парасимпатичної складових АНС характеризується більш 

організованим механізмом контролю та нормалізації за умов розвитку порушень 

гомеостазу [150, 151, 152, 153, 154]. Ще однією особливістю еферентних шляхів 

АНС, як симпатичних, так і парасимпатичних, є їх неперервна ритмічна 

функціональна активність, навіть у стані спокою організму [150].  

 Функціональні зміни в структурі АНС, що носять транзиторний характер, є 

складовою адаптаційних механізмів, в той же час наявність персистуючого 

функціонального порушення АНС може бути прямою чи опосередкованою ознакою 

основного захворювання, що в умовах пролонгованого впливу передбачає 

можливість трансформації функціонального ураження в органічне [154, 155, 156]. 

Симптоми дисфункціональних порушень АНС (дисавтономії), як правило, є 

наслідками нейродегенеративного впливу основної патології на АНС нейрони. 

Відповідно до існуючої класифікації дисфункцій АНС, виділяють декілька їх рівнів 

з урахуванням ієрархії організації системи, зокрема порушення І рівня – на рівні 

спинного мозку, дисфункції ІІ рівня – на рівні стовбура головного мозку і мозочка, 

ІІІ рівня – на рівні гіпоталамуса, ІV рівня – фокальні порушення центральної 

нервової системи, мультирівневі порушення АНС, мультисистемні дегенеративні 

порушення АНС (недостатність АНС) [156, 157]. З іншого боку, більшість 

хронічних захворювань асоційовані з ознаками дисфункції АНС, яка може 

характеризуватися зворотнім механізмом впливу. 

 В якості причин дисфункції АНС найчастіше виділяють наступні: спадково-

конституційна схильність, травматичні і запальні ураження центральної нервової 

системи, гормональні зміни, хронічні психоемоційні стреси, надмірні фізичні 

навантаження, патології пренатального та інтранатального періодів розвитку, 

несприятливий вплив навколишнього середовища [20,158].  

 Приходько В. Ю. та колеги, беручи до уваги взаємозв‘язок між дисфункцією 

АНС та соматичними патологіями, систематизували список проявів дисфункції 

АНС, які можуть бути використані також в якості діагностичних критеріїв [159]. До 

таких вони віднесли наступні: 
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1. серцево-судинні порушення: кардіалгії, аритмії, гіпертензія, лабільність 

артеріального тиску, дистальний акроціаноз, судинні цефалгії; 

2. респіраторні порушення: задишка, приступи задухи, утруднене дихання; 

3. шлунково-кишкові: біль в області живота, сухість в порожнині рота, 

метеоризм, відрижка, закрепи; 

4. терморегуляторні: субфебрилітет, періодичні озноби, гіпергідроз; 

5. вестибулярні: запаморочення; 

6. алгічні: апоневротичні цефалгії, болі в м‘язах та суглобах [159].  

 Необхідно зауважити, що найчастіше дисфункція АНС пов‘язана із 

превалюванням активності саме симпатичної складової [160, 161]. Загалом 

довготривала активність симпатичної нервової системи, як прояв дисфункції АНС, 

призводить до розвитку наступних чотирьох типів наслідків: 

 гемодинамічні (зростання ЧСС, вазоконстрикція, зниження коронарного 

резерву); 

 трофічні (індукція та подальше прогресування процесу ремоделювання 

серцево-судинної системи, асоційованого із ендотеліальною дисфункцією); 

 метаболічні (інсулінорезистентність, гіперінсулінемія та порушення жирового 

обміну); 

 порушення зсідання крові (зростання показника гематокриту, прокоагуляційні 

ефекти та активація тромбоцитів) [160, 161, 162, 163]. 

 Гіперактивний стан симпатичної нервової системи, за даними Tentolouris та 

колег (2006), виражено асоційований із такими двома компонентами метаболічного 

синдрому, як ожиріння та гіпертензія [160]. На думку Hall та колег, існують дві лінії 

доказів щодо участі центральної нервової системи у розвитку гіпертензії, 

асоційованої із ожирінням: 1) підвищення симпатичної активності у пацієнтів з 

ожирінням в порівнянні із станом АНС у пацієнтів без ожиріння; 2) можливість 

усунення гіпертензії, асоційованої із ожирінням, шляхом застосування 

фармакологічної блокади адренергічної системи. При цьому слід відмітити, що 

вираженість дисфункції АНС у пацієнтів з ожирінням носить гетерогенний характер 

[162]. У дослідженні Fiday-Yayalali G. та колег (2017) було встановлено, що 
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ожиріння за центральним типом та показники віку (старіння) були асоційовані із 

розвитком дисфункції АНС [163]. При цьому дослідники пропонували 

використовувати параметри окружності талії в якості маркера дисфункції АНС у 

осіб з ожирінням при відсутності кардіологічних факторів ризику. Результати 

дослідження Chyun та колег (2015) свідчать, що автономна дисфункція є 

незалежним предиктором розвитку серцево-судинних порушень у асимптоматичних 

пацієнтів з діабетом 2 типу [164]. 

 Дані мікронейрографічних досліджень вказують на підвищення базальної 

симпатичної активності в умовах інсулін-резистентних станів, по типу ессенціальної 

гіпертензії та ожиріння, при цьому окремі результати свідчили навіть про наявність 

корелятивного зв‘язку між рівнем інсулінової резистентності та активністю 

симпатичної складової [165, 166, 167]. В ході деталізованого аналізу також був 

зауважений факт більш вираженого впливу рівня інсуліну на розвиток дисфункції 

нервової системи при порівнянні ступеня вираженості порушень у осіб з ожирінням 

та без ожиріння [168, 169]. Вплив дисфункції автономної нервової системи на 

розвиток стану інсулінової резистентності та гіпертензії може бути обґрунтований 

за рахунок декількох механізмів. Первинний дисбаланс АНС (гіперактивність 

симпатичної складової) може викликати альфа-рецептор опосередковану 

вазоконстрикцію, що в свою чергу через каскад механізмів провокує розвиток 

інсулінової резистентності (гемодинамічна модель). Однак отримані на сьогодні 

дані свідчать про те, що параметри кровотоку не є незалежним регулятором інсулін-

стимульованого механізму утилізації глюкози, при цьому вторинна вазодилатація 

(реактивна на АНС-асоційовану вазоконстрикцію) пре-термінальних артеріол може 

відігравати значиму роль у розвитку метаболічних порушень [170, 171]. Теорія 

зниження чутливості бета-адренергічних рецепторів передбачає наступний механізм 

розвитку інсулінової резистентності: хронічне підвищення активності симпатичної 

нервової системи (дисфункція АНС) провокує зниження бета-адренергічної 

відповіді, що в свою чергу відповідно дисрегулює розподіл енергозатрат в стані 

спокою та після прийому їжі і призводить до зростання маси тіла. Попередні 

дослідження на тваринних моделях виявили дещо контроверсійний ефект, 
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пов'язаний із виявленням підвищеної чутливості до інсуліну через негативну 

модуляцію бета-адренергічних рецепторів з подальшою хронічною 

катехоламіновою стимуляцією [168, 169]. Однак релевантні дані свідчать, що 

зв‘язок між активацією симпатичної нервової системи та змінами інсулін-

асоційованого метаболізму глюкози є залежним від критеріїв часу, відтак 

вираженість та ступінь дисфункції АНС напряму можуть впливати на рівень 

метаболічних порушень.  

 Таким чином, на ранній стадії дисавтономії негативна модуляція бета-

рецепторів пов‘язана із зростанням чутливості до інсуліну, що також 

супроводжується помірно вираженою гіпертензією. Подальше ж ускладнення 

процесу пов‘язане із зміщенням метаболізму в сторону анаболічних процесів і 

зниженням здатності ефективного розподілу енерговитрат, що в результаті 

призводить до ожиріння та досягнення стану інсулінової резистентності. Водночас 

інсулінова резистентність провокує подальшу прогресуючу стимуляцію 

симпатичної нервової системи і погіршення патологічного стану [168]. Хронічне 

превалювання активності симпатичної нервової системи також провокує зниження 

щільності капілярної сітки м‘язів та зменшення кількості м‘язових волокон, що у 

своїй сукупності також впливає на рівень чутливості організму до дії інсуліну [168, 

170].  

 Однозначний первинний механізм взаємозв‘язку між дисфункцією АНС та 

станом гіперглікемії та гіперінсулінемії до кінця не вивчений, проте, можливо, що з 

урахуванням величини градієнту концентрації при гіперглікемії глюкоза починає 

засвоюватися клітинами гіпоталамуса, що також призводить до розгальмування 

симпатичних центрів стовбура головного мозку [20]. 

 Потенційно можливо, що хронічно-активний стан симпатичної складової в 

значній мірі впливає на розвиток артеріальної гіпертензії на початкових стадіях 

розвитку інсулінової резистентності [172, 173, 174]. Однак тривала 

гіперсимпатикотонія провокує розвиток не тільки функціональних, а й структурних 

змін, асоційованих із активацією ренін-ангіотензин-альдостеронової системи та 

зростанням рівнів ангіотензину ІІ та альдостерону в плазмі крові [59]. Секреція 
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норадреналіну в симпатичних нервових закінченнях жирової тканини при високій 

активності симпатичної складової АНС в свою чергу стимулює процес ліполізу, 

фізіологічно пов‘язаного із зростанням концентрації тригліцеридів та жирних 

кислот в плазмі крові. За таких умов утилізація глюкози м‘язовими клітинами 

зменшується, що провокує подальше прогресування дисліпідемії, інсулінової 

резистентності та гіперсулінемії [78, 79, 82]. Зростання ж рівня метаболізму 

норепінефрину у периферичних тканинах пов‘язане із вживанням висококалорійної 

їжі, що також викликає стимуляцію симпатичної нервової системи. Відтак можна 

резюмувати, що дієтичний режим із великим вмістом вуглеводів та жирів 

призводить до активації альфа- і бета-адренергічних рецепторів, що зі свого боку 

провокує активність симпатичної нервової системи та паралельне зростання ризику 

розвитку гіпертензії [63, 64, 65]. Лептин, що є поліпептидною структурою, 

продукується адипоцитами та секретується в плазму, а його циркулюючі 

концентрації, по суті, опосередковано відображають рівень жирової маси в організмі 

індивіда [110, 111]. Попри те, що лептин є супресором апетиту,  він, як і інсулін, 

стимулює діяльність симпатичної нервової системи. 

 Оскільки інсулін стимулює симпатичну нервову систему, а люди із ожирінням 

характеризуються підвищеним рівнем активності симпатичної нервової системи, то 

фактор впливу інсуліну можна розглядати як такий, що пов'язаний із зростанням 

артеріального тиску [112, 113]. Цей зв'язок був продемонстрований у дослідженнях, 

в яких пацієнтів із ожирінням забезпечували низькоенергетичним дієтичними 

режимами, що сприяло зниженню як рівня артеріального тиску, так і зниженню 

рівня активності симпатичної нервової системи [96, 111]. Відсутність відмінностей в 

проявах дисфункції АНС при дослідженні осіб з ожиріння та без його ознак може 

бути пов‘язана із впливом на кінцеві результати таких показників, як тривалість 

ожиріння, патерн ожиріння, кількість досліджуваних суб‘єктів, фізична активність 

та ступінь важкості наявної гіпертензії.  

 Kishi T. (2012) відмітив значимість інгібування активності симпатичної 

нервової системи та фізичних тренувань при лікуванні серцевої недостатності [172]. 

При цьому автор запропонував інтерпретувати серцеву недостатність як 
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комплексний синдром з дисфункцією АНС, дисавтономією у формі активації 

симпатичної складової та редукцією загальної активності, які необхідно 

контролювати в  процесі лікування [172].  

 У дослідженні Ulleryd та колег (2017) було встановлено наявність 

функціональних зв‘язків між наявністю автономної дисфункції та розвитком 

атеросклерозу, що посилювалися за рахунок запальної складової, однак 

казуїстичний взаємовплив даних порушень між собою потребує більш детального 

вивчення. У публікації Brito та колег (2008) було представлено релевантні дані щодо 

ролі парасимпатичної дисфункції, асоційованої із інсуліновою резистентністю, під 

час розвитку ранніх метаболічних та серцево-судинних порушень, індукованих 

дієтою із високим вмістом фруктози [174]. 

 В результаті систематизації наявних даних було встановлено, що стан 

інсулінової резистентності, компенсаторної гіперінсулінемії та дисфункції 

автономної нервової системи є взаємозалежними та потенційно можуть відігравати 

головну роль в розвитку гіпертензії у пацієнтів з діабетом. 

 Зв'язок ХОЗЛ із дисфункцією автономної нервової системи також 

пояснюється через ланку серцево-судинних порушень, оскільки пацієнти з ХОЗЛ 

характеризуються зростанням ЧСС у стані спокою, зниженням барорефлекторної 

чутливості, зниженням варіабельності серцевого ритму та зниженим рівнем серцевої 

аритмії, що опосередковано може інтерпретуватися як ознаки підвищеної активності 

симпатичної нервової системи [175, 176]. Одночасно сукупність даних симптомів 

свідчить не тільки про переважання симпатичного тону, а й про зниження 

відповідно реакції на диференційований вплив симпатичних та парасимпатичних 

стимулів. Тому навіть у стані спокою у пацієнтів з ХОЗЛ простежується значно 

підвищена активність симпатичної нервової складової у порівнянні із аналогічними 

за гендерним та віковим складом групами контролю, що є невід‘ємною ланкою у 

патогенезі розвитку та ускладнень ХОЗЛ [175, 176, 177]. 

 ІІ тип дихальної недостатності при ХОЗЛ визначається за фактом одночасної  

наявності ознак гіпоксемії та гіперкапнії, при цьому гіпоксія в основному діє на 

периферичні хеморецептори, а стан гіперкапнії стимулює центральні хеморецептори 
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[175, 176]. В попередньо проведених дослідженнях було встановлено, що стан 

гіпоксемії стимулює активність симпатичної нервової складової шляхом дії на 

артеріальні хеморецептори, в той же час у роботі Saito було зазначено наявність 

корелятивного зв‘язку між рівнем гіпоксії та рівнем активності симпатичних нервів 

м‘язів. Проте, очевидно, роль гіпоксії у розвитку дисфункції АНС є частково 

перебільшеною, оскільки дисбаланс активності симпатичної та парасимпатичної 

складової відмічався у пацієнтів з ХОЗЛ як у стані гіпоксемії, так і в стані 

нормоксемії [178, 179]. Попри те роль гіперкапнії у розвитку автономної дисфункції 

пацієнтів з ХОЗЛ також є недостатньо вивченою, адже у низці досліджень вказано, 

що гіперкапнія провокує активацію симпатичного відділу АНС, а гіперкапнія та 

гіпоксія разом підвищують симпатичну активність через порушення 

барорецепторного рефлексу серед здорових індивідів. З іншого боку, у низці 

публікацій встановлено факт взаємозв‘язку між гіперкапнією та респіраторним 

ацидозом із зростанням парасимпатичних модуляцій варіабельності серцевого 

ритму у соматично-здорових індивідів. 

 При цьому вплив дихального патерну на автономну модуляцію діяльності 

серця чітко визначений: величина варіабельності серцевого ритму, асоційованої із 

парасимпатичною інервацією, залежить від факторів гіперінфляції легень 

(дихального об‘єму) та частоти дихальних рухів [175, 176, 177]. З іншого боку, досі 

не вдалось встановити доказових казуїстичних зв‘язків між дихальним патерном, 

порушенням барорефлексів та підвищеною симпатичною активністю у пацієнтів з 

ХОЗЛ, що очевидно обґрунтовує доцільність розгляду у такій взаємодії інших 

синергічних механізмів патогенезу, в тому числі і рефлексів, асоційованих із 

інфляцією легень, які можуть впливати на зростання рівня активності симпатичної 

складової. Виходячи із існуючих на сьогодні фактів, можливо лише припустити, що 

швидке поверхневе дихання під час ускладнень чи фізичних навантажень є 

контрибутивним елементом у прогресії автономної дисфункції пацієнтів з ХОЗЛ. 

Стимуляція симпатичної складової також можлива і через вплив локальних 

метаборецепторів при хронічній патології легень [179]. 
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 Незважаючи на відсутність чітко встановлених зв‘язків між дисфункцією 

нервової системи та патологією ХОЗЛ, підвищена активність симпатичної складової 

при хронічній патології легень може бути пов‘язана із впливом гіпоксемії, 

гіперкапнії, підвищених перепадів внутрішньогрудного тиску, пов‘язаного із 

обструкцією дихальних шляхів, системним запаленням та прийомом 

бетасимпатоміметиків [178]. 

 Аналіз, проведений Хiong L. та Leung T.W., встановив наявність доказів 

різного ступеню якості, які пов‘язують вплив дисфункції автономної нервової 

системи на розвиток цереброваскулярних порушень, деменції, множинного 

склерозу, множинної системної атрофії, хвороби Паркінсона та периферичних 

нейропатій [180]. Крім того, слід звурнути увагу, що у пацієнтів з діагностованою 

дисфункцією АНС часто спостерігають ознаки тривоги та депресії, вони 

характеризуються низькими показниками якості життя по доменах фізичного 

функціонування, життєздатності та психічного здоров‘я, а також серед них частіше 

відмічають дисгармонійні типи конституції [180]. 

 Не слід також забувати і про доведений вплив хронічно-персистуючого 

системного запалення на дисфункцію автономної нервової системи через сукупність 

цитокінового впливу. Результати останніх досліджень вказують на наявність чітко 

виражених асоціацій між автономною дисфункцією та зростанням рівня маркерів 

запалення у низці досліджуваних груп [114, 115]. З іншого боку, порушення 

рівноваги у діапазоні діяльності автономної нервової системи в свою чергу також 

впливає на прогресування та погіршення стану системного запалення.  

 Механізм розвитку органічних змін в результаті дисфункції за умов її 

есенціального характеру визначається наступною послідовністю: провокування 

дисбалансу АНС через конфлікт потреб-дійсності регуляції та/або можливі 

психоемоційні порушення, чи порушення нервової регуляції функцій організму 

(лімбіко-ретикулярного комплексу) – розвиток вегетативної дисфункції – 

порушення гомеостазу та гомеокінезу (невідповідність стану функціонування 

органу чи системи відповідним потребам організму з проявом зазначеної 

невідповідності у формі клінічної симптоматики функціональної патології) – 



 

47 

 

порушення трофіки (процесів дисоціації гемоглобіну, транскапілярного обміну, 

дефіцит кисню, накопичення молочної кислоти) – органічні порушення, що 

провокують подальшу альтерацію функції з формування умов для хроніфікації 

патологічного процесу [181, 182].  

 Таким чином можна резюмувати, що зв'язок дисфункції автономної нервової 

системи та соматичних патологій є двостороннім та у більшості клінічних випадків 

може формувати патерн «вадового кола» при включенні складової АНС у патогенез 

захворювання. Переважна більшість такої форми взаємодії пов‘язана із станом 

тривалої активності симпатичного відділу АНС, хоча ключовим фактором є саме 

порушення балансу між симпатичною та парасимпатичною складовою. В літературі 

відмічається достатня кількість доказів різного ступеня якості, які обґрунтовують 

зв'язок дисфункції АНС із патологічними станами артеріальної гіпертензії, 

інсулінової резистентності, серцево-судинними порушеннями, ожирінням (як 

ізольовано, так і у складі комплексу метаболічного синдрому), хронічним 

обструктивним захворюванням легень, гормональними порушеннями, 

неврологічними патологіями та периферичними невропатіями. Констатація 

казуїстичного зв‘язку між дисфункцією АНС та вищепереліченими патологіями 

залишається предметом вивчення, проте дані, отримані в ході попередніх 

досліджень, свідчать про значиму роль дисбалансу симпатичної та парасимпатичної 

складових у структурі клінічних проявів, патерну розвитку, прогресування чи навіть 

ризику виникнення ускладнень у формі діагностованих органічних змін, як наслідку 

хронізації АНС-асоційованих функціональних порушень. 

  

 1.3 Сучасні інструментальні методи оцінки функціонального стану автономної 

нервової системи  

  

Основні принципи діагностики порушень функції автономної нервової 

системи передбачають необхідність реалізації комплексного клініко-

інструментального підходу, який включає функціонально-динамічну оцінку тонусу 

АНС, вегетативної реактивності та вегетативного забезпечення діяльності організму 
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[182]. Комплексний процес діагностики кожного окремого клінічного випадку 

порушень діяльності автономної нервової системи передбачає обов‘язкову 

ідентифікацію рівня ураження (надсегментарний чи сегментарний), а також 

реєстрації участі у патології відповідних структур мозку (лімбіко-ретикулярного 

комплексу, спинного мозку, інших церебральних структур). В свою чергу оцінка 

діяльності надсегментарного відділу АНС включає діагностику тонусу АНС, 

вегетативної реактивності, вегетативного забезпечення організму, нервово-м‘язової 

збудливості, гормональної і нейрогормональної функції [182, 183, 184]. 

 За даними Ziemssen та Siepmann (2019), основними клінічними показами до 

оцінки функціонального стану нервової системи є наступні:  

- підозра на генералізовану недостатність АНС з огляду на причини множинної 

системної атрофії, ідіопатичної вегетативної недостатності, автономних 

нейропатій (при діабеті, синдромі Шегрена та ін.); 

- з метою ідентифікації обмеженої недостатності АНС, що може маскуватися за 

симптомами хронічного ідіопатичного ангідрозу, ортостатичної 

непереносимості, синкопів; 

- для диференціації доброякісних порушень АНС від патологій, що можуть 

загрожувати життю; 

- для оцінки ортостатичної непереносимості; 

- моніторинг клінічного перебігу дисфункції АНС протягом часу; 

- диференціація множинної системної атрофії від хвороби Паркінсона; 

- для оцінки успішності лікування дисфункції АНС [185].  

 Методи аналізу варіабельності серцевого ритму у стані спокою, як критерію 

діагностики діяльності АНС, включать статистичні, геометричні (варіаційна 

пульсометрія), автокореляційний аналіз, кореляційна ритмографія-скаттерографія, 

спектральні, методи нелінійної динаміки. Дослідження варіабельності серцевого 

ритму проводиться шляхом аналізу частотних або ж часових характеристик [186, 

187]. Індекси оцінки часових характеристик обраховують, виходячи з безпосередніх 

вимірювань RR-інтервалів або ж різниці між двома такими послідовними 

інтервалами. До так званих «time-domain» досліджуваних параметрів відносять: 
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SDNN (стандартне відхилення NN-інтервалів), що дозволяє оцінити як 

короткострокову, так і довгострокову варіативність, таким чином забезпечуючи 

комплексну оцінку ВСР; SDANN (стандартне відхилення середніх NN-інтервалів 

обраховане впродовж послідовного 5 хвилинного періоду протягом тривалого 24-

годинного моніторингу) – дозволяє оцінити повільні зміни складових показників 

ВСР; rMSDD (значення показника квадратного кореня середньої квадратичної 

різниці послідовних NN-інтервалів) – дозволяє оцінити короткострокові варіації, а 

відтак асоційовані зміни активності парасимпатичної складової; pNN50 

(співвідношення відмінностей в послідовних NN інтервалах довжиною понад 50 мс) 

– значення цього показника за діагностичною вагою прирівнюється до rMSDD [188]. 

Спектральний же аналіз забезпечує репрезентацію ЧСС як функції частоти, оскільки 

направлений на ідентифікацію прихованих циклічних змін під час реєстрації 

інтервалів RR. До так званих «frequency-domain» досліджуваних параметрів 

відносять: компонент низької частоти (0,04-0,15 Гц, модуляція котрого відбувається 

як за рахунок симпатичної, так і парасимпатичної складової, та який асоційований із 

барорецепторною активністю); компонент високої частоти (0,15-0,4 Гц, модуляція 

котрого відбувається за рахунок парасимпатичної нервової системи, та який 

асоційований із змінами дихального патерну та артеріального тиску) [188, 189]. На 

сьогодні для більшості клінічних досліджень є характерними критерії аналізу 

часових параметрів, в той час як аналіз частотних складових переважно 

використовується з дослідницькою метою. Виходячи із тенденцій останніх 

досліджень, все більшої ваги набувають підходи з використанням методів аналізу 

нелінійної динаміки [190]. 

 Загальновизнаним референтним стандартом оцінки функції АНС залишається 

саме метод спектрального аналізу хвильової структури серцевого ритму [188]. 

Принцип використання зазначеного методу базується на доведеному факті асоціації 

між хвилевою картиною ритмограми та регулярного впливу АНС на синусовий 

вузол серця. При відсутності патологій у структурі спектру ритмограми 

карідоінтервалів реєструються три піки коливань: дуже низької частоти, низької 

частоти та високої частоти [186,188]. Амплітуда високочастотних коливань 



 

50 

 

залежить від впливу парасимпатичної складової на серцеву діяльність, відповідно 

може бути інтерпретована як показник діяльності АНС (модуляція тонусу вагуса 

при диханні). Низькочастотні коливання асоційовані із барорефлекторною 

модуляцією впливу АНС на серцеву діяльність (в залежності від рівня як 

парасимпатичних, так і симпатичних ефектів на серце). Механізм розвитку коливань 

дуже низької частоти пов‘язують із впливом різного роду гуморальних факторів 

впливу. Оцінка співвідношення низькочастотних показників до високочастотних 

дозволяє ідентифікувати зсув АНС в бік симпатичної чи парасимпатичної складової 

[191]. 

 Показники серцевого ритму, опрацьовані за допомогою різних математико-

статистичних моделей, дозволяють оцінити рівень адаптивності системи кровообігу, 

функціональну відповідність організму різного роду діяльності, роль нервових 

механізмів у системі регуляції кровотоку, що при відповідному тлумаченні можуть 

бути інтерпретовані як параметри роботи АНС та її можливої дисфункції [191]. 

Оцінка варіабельності серцевого ритму може обмежуватись верифікацію простих 

параметрів, на кшталт стандартного відхилення інтервалу RR на коротких відрізках 

електрокардіограми, різницею між максимальним і мінімальним інтервалами RR та 

вираженості синусової аритмії, але може передбачати врахування і більш складних 

показників, в тому числі і спектральних [190]. Зокрема, похідні варіабельності 

серцевого ритму включають середньоквадратичне відхилення послідовних 

інтервалів RR в мілісекундах, середньоквадратичне відхилення різниці послідовних 

інтервалів RR в мілісекундах, варіаційний розмах, показник моди та її амплітуди, 

індекс вегетативної рівноваги та триангулярний індекс варіабельності.  

 Відповідно до консенсусного рішення Робочої групи з дослідження 

варіабельності серцевого ритму, прогностична цінність показника варіабельності 

серцевого ритму напряму залежить від тривалості реєстрації ЕКГ, відповідно, з 

метою більш об‘єктивної ризик-стратифікації хворих, рекомендовано проводити 24-

годинну реєстрацію показників ЕКГ, в той час як короткострокові дослідження 

можуть використовуватися лише в якості скринінг-тестів для обґрунтування 

проведення більш деталізованих досліджень [188, 191]. Крім того, прогностична 
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значимість ВСР зростає при сукупному аналізі отриманих показників із даними 

ехокарідографії та холтерівського моніторингу сигнал-усередненої ЕКГ [191]. 

 Використання холтерівських систем моніторингу дозволяє забезпечити 

моніторинг за змінами артеріального тиску та ритмограми серця протягом доби, що 

зі свого боку дозволяє оцінити циркадні ритми діяльності АНС та серцево-судинної 

системи, зміни в структурі яких можуть бути інтерпретовані як маркери дисфункції 

автономної нервової системи.  

 На сьогодні доступні також і портативні версії апаратів, що передбачають 

можливості для аналізу спектру варіабельності серцевого ритму з урахуванням 

стандартів кардіоваскулярного тестування за Edwig, зокрема пристрій «ВНС-

спектр» [192, 193]. Використання апаратно-програмного комплексу дозволяє 

провести аналіз варіабельності серцевого ритму у стані спокою, при проведенні 

ортостатичної проби, а також крос-аналіз ВСР і варіабельності тривалості 

дихального циклу, що в свою чергу дозволяє зробити висновок щодо синхронізації 

роботи дихальної та серцево-судинної систем. Портативний ветеготестер може 

використовуватися з метою діагностики порушень АНС при різних соматичних 

патологіях, оцінки функціональних уражень автономної регуляції та ідентифікації 

причин синкоп, підбору ціленаправленої терапії, оцінки резервів організму, 

об‘єктивізації рівня стресового впливу на організм, диференціації вегето-судинної 

дистонії по гіпотонічному та гіпертонічному типу [192, 193]. 

 У дослідженні Tannus та колег (2013) було встановлено, що методи 

короткострокового спектрального аналізу варіабельності серцевого ритму 

характеризуються низьким рівнем репродуктивності [194]. В той же час оцінка 

серцево-судинної автономної функції з використанням методики функціонування за 

Ewig разом із використанням низки time-domain індексів демонструвала високі рівні 

репродуктивності, які так само були зареєстровані в низці попередньо проведених 

досліджень [194]. 

 Реактивність АНС оцінюють по розмаху коливань у відповідь на дію 

фармакологічних середників (адреналін, мезатон, пілокарпін та ін.), фізичних 

чинників (температурних), чи подразнення чутливих рефлекторних зон (рефлекси 



 

52 

 

Ашнера, Чермака, Тома Ру). Оцінку активності регуляторних систем обчислюють за 

показниками індексу централізації, індексу активації підкіркових центрів, показника 

активності регуляторних систем [188, 192]. 

 Метод QSART (кількісної оцінки судомоторного аксонального рефлексу) 

дозволяє оцінити діяльність судомоторних нервових волокон при їх безпосередній 

активації за рахунок аксонального рефлексу [195]. Для виконання згаданого тесту 

використовують судорометр (пристрій, що дозволяє обрахувати обсяг поту) та 

капсули, які прикріплюють до шкіри у чотирьох різних місцях. Завдяки наявності у 

структурі капсул відразу декількох відділів, можна забезпечити не тільки 

стимуляцію потових залоз, а й реєстрацію їхньої реакції у формі рівня вологості 

шкіри [195, 196, 197]. Такий підхід є одним з найточніших для оцінки процесу 

терморегуляції при комплексній діагностиці стану АНС. 

 SSR метод (sympathetic skin response) базується на тимчасовій зміні 

електричного опору шкіри у відповідь на активацію потових залоз під дією 

ендогенних та екзогенних факторів впливу [195]. Цей метод передбачає 

вимірювання електричних потенціалів на електродах, зафіксованих у відповідних 

областях дослідження, що опосередково відображає холінергічну активність 

потових залоз. 

 Мікронейрографічні підходи передбачають можливості для диференційованої 

оцінки симпатичної нервової складової на функцію судин м‘язів та шкіри. Суть 

зазначеної методики полягає у тому, що симпатична нервова активність в структурі 

м‘язів безпосередньо проявляється вазоконстрикцією судин, причому дана реакція 

регулюється за рахунок барорефлексів (як артеріальних, так і серцево-легеневих), 

які в свою чергу не впливають на діяльність активності нервових закінчень судин 

шкіри [188]. Оцінка ж барорефлекторної чутливості проводиться з використанням 

фармакологічної стимуляції або ж за рахунок прикладення негативного тиску в 

області шиї. Так званий послідовний метод аналізу барорефлекторної чутливості 

передбачає оцінку співвідношень між відхиленням артеріального тиску та RR-

інтервалами. Крім того, оцінку барорефлекторної чутливості можна провести і з 

використанням спектрального аналізу ЧСС та варіабельності артеріального тиску. В 
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такому випадку проводиться аналіз змін інтервалів RR, асоційованих з ритмічними 

осциляціями артеріального тиску поза межами діапазонів частот, характерних для 

нормальної барорефлекторної чутливості [188, 192].  

 Рівень відповідності автономної регуляції різних систем оцінюють за 

коефіцієнтом Хільдебранта, як співвідношення частоти серцевих скорочень до 

частоти дихальних рухів за хвилину. Таким чином вдається кількісно встановити 

вегетативний тонус нервової системи. 

 Класичними методами оцінки функції АНС також вважають підходи з 

визначенням рівня циркулюючої концентрації катехоламінів та інших факторів, 

асоційованих із модуляціями з боку автономної нервової системи [188]. Так, 

активність симпатичної нервової системи опосередковано можна оцінити за 

концентрацією норадреналіну в сечі та плазмі крові. З іншого боку, оцінити стан 

парасимпатичної нервової системи з аналогічним підходом ідентифікації 

ацетилхоліну доволі важко, враховуючи його швидку дезінтеграцію 

ацетилхоліестеразою. Рівень активності симпатичної іннервації серця в окремих 

дослідженнях був також оцінений із використанням радіонуклідного 123- мета-

йодобензилгуанідину [188, 197]. 

 Jendzjowsky та співавтори (2019) описали неінвазійний підхід до оцінки стану 

симпатичної нервової системи із використанням функціонально-оптичної 

когерентної томографії (функціональної ОКТ) [198]. Дослідники порівнювали 

динаміку показників щільності перфузії судин судинної оболонки ока та сітківки із 

змінами кардіореспіраторних параметрів та активністю симпатичних нервів м‘язів 

(реєстрація котрої проводилася методом мікронейрографії) в різних досліджуваних 

умовах (гіпоксії, гіпероксії, гіпервентиляції та умовах холодового пресорного тесту). 

В результаті дослідження вдалось встановити наявність статистично значимого 

оберненого корелятивного зв‘язку між даними активності симпатичних нервів 

м‘язів та щільністю перфузії судинної оболонки ока (r =−0,76; p < 0,001), 

враховуючи, що останній параметр був зареєстрований саме за допомогою 

функціональної ОКТ, згаданий метод можна вважати перспективним для 

дослідження змін активності АНС [198]. 
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 Можлива оцінка вегетативного тонусу організму за сумою інтеграційних 

показників (параметрами шкіри, терморегуляції, обміну речовин, водно-сольового 

обміну, системи крові, серцево-судинної системи, дихальної системи, частотою 

алергічних реакцій, наявністю вестибулярних реакції, станом очей, особливостями 

нервової системи [199].  

Таким чином, вивчивши наукові джерела, присвячені проблемам 

взаємозв‘язку неоптимального складу тіла із дисфункцією автономної нервової 

системи, можна стверджувати, що існує ціла низка невирішених питань щодо 

стратегії і тактики комплексного лікування пацієнтів із ожирінням та надмірною 

вагою. Підсумовуючи аналіз наукових джерел, можемо зробити висновок, що 

проблема комплексного лікування ожиріння та корекції дисбалансу автономної 

нервової системи залишається відкритою та потребує деталізованого вивчення 

впливу терапевтичних факторів на вираженість порушень, асоційованих із 

інсуліновою резистентністю, гіпертензією та серцево-судинними ураженнями, із 

врахуванням взаємозв‘язку зауважених патологічних станів із превалюванням 

активності саме симпатичної складової.  

Відтак очевидним є той факт, що обрана тема для дослідження є актуальною 

та потребує розробки адаптованих клініко-інструментальних підходів до 

діагностики, моніторингу та практичного обґрунтування змін стану автономної 

нервової системи у пацієнтів з надмірною вагою та ожирінням в процесі 

комплексного лікування, а проведений аналіз літературних даних дозволив 

систематизувати наявні дослідження, присвячені вирішенню визначальних та 

суміжних питань, пов‘язаних із темою дисертації.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Об'єкт дослідження 

 

На базі кафедри фундаментальних медичних дисциплін медичного факультету 

№2 Ужгородського національного університету було обстежено 103 практично 

здорові особи з різною масою тіла, віком від 18 до 25 років. Їхній вік, згідно схеми 

вікової періодизації онтогенезу людини [200], розцінюється як ранній дорослий вік. 

Середній вік обстежуваних становив загалом 21,39±2,48 років, у вибірці жінок – 

21,02±2,46, у чоловіків – 21,97±2,43 років. Всі обстежувані були європеоїдної раси. 

Серед обстеженого контингенту переважали жінки – 57 осіб (55,3 % обстежних), 

чоловіків – 46 осіб (44,7 % обстежених). У вибірці чоловіків середнє значення 

показника ІМТ складало 26,1±4,1 кг/м
2
. За значенням ІМТ нормальну масу тіла мали 

27 чоловіків (58,7 %), надлишкову вагу – 14 (30,5 %), ожиріння І ст. – 5 (10,8 %). У 

вибірці жінок середнє значення ІМТ складало 24,3±4,88 кг/м
2
. Частка жінок з 

нормальною масою тіла становила 35 осіб (61,4 %), з надлишковою вагою – 14 

(24,6 %), з ожирінням І ст. – 8 (14%). Жінки та чоловіки були ознайомлені зі змістом 

процедур інструментальних досліджень ВСР та компонентних складових тіла і 

погодились на їх проведення. Комітетом з біоетики Ужгородського національного 

університету (протокол № 1 від 15 січня 2020 р.) встановлено, що проведені 

дослідження не суперечать нормам біоетики Гельсінської декларації, прийнятої 

Генеральною асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації про права людини, 

Міжнародному кодексу медичної етики та законам України і можуть бути 

використані в науковій роботі [201]. 

Критеріями, що не давали можливості брати участь у дослідженні, були: 

1. Наявність хронічних та гострих запальних процесів. 

2. Вторинне ожиріння. 

3. Тютюнопаління. 
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4. Наявність встановлених ендокринологічних захворювань, захворювань серцево-

судинних, респіраторних, шлунково-кишкових, церебральних, сечо-статевих, 

опорно-рухових, аутоімунних захворювань тощо. 

5. Вік менше 18, або старше 25 років. 

6. Прийом будь-яких лікарських препаратів на момент обстеження. 

7. Прийом кави, алкоголю, наркотичних засобів на протязі 12 годин перед 

обстеженням. 

8. Відмова обстежуваних від дослідження. 

Зі 103 обстежених курс корекції способу життя, що включав у себе правильне 

харчування та дозовані фізичні навантаження протягом 2 місяців, пройшли 41 особа, 

які за значенням ІМТ мали надлишкову вагу та ожиріння І ст. [202, 203]. З них 22 

особи (53,7 %) були жіночої статті, та 19 осіб (46,3 %) чоловічої статі. 

 

2.2 Методи обстеження 

2.2.1 Дослідження варіабельності серцевого ритму 

 

Для об‘єктивної оцінки функціонального стану АНС, оцінки адаптаційно-

компенсаторних можливостей організму використовувався метод 

кардіоінтервалографії з аналізом показників варіабельності серцевого ритму (ВСР). 

Метод оцінки ВСР базується на вимірюванні тривалості R-R інтервалів ЕКГ, 

побудові динамічних рядів кардіоінтервалів та аналізу отриманих часових рядів 

різними математичними методами. Для візуального представлення послідовності R-

R інтервалів вводиться поняття ритмограма. Ритмограма – це графік ряду 

міжсистолічних інтервалів (кардіоінтервалів), в якого по осі абсцис відкладені 

порядкові номери циклу або час, а по осі ординат – значення тривалості поточного 

серцевого циклу (рис. 2.1). 
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Рис. 2.1 Запис моніторної ЕКГ обстежуваного В., 24 роки 

 

Вивчення ВСР полягає в аналізі ритмограми, отриманої по моніторному ЕКГ-

запису різними математичними методами. За способом обробки даних методи 

аналізу ВСР розділяють на три класи: 

1. Дослідження загальної варіабельності (статистичні методи або часовий аналіз); 

2. Дослідження періодичних складових ВСР (аналіз в частотній області або 

спектральний аналіз); 

3. Дослідження динамічного ряду кардіоінтервалів з його внутрішньою організацією 

(автокореляційний аналіз, методи нелінійної динаміки, геометричні методи). 

Методика реєстрації та комп‘ютерного аналізу варіаційної пульсоксиметрії, 

статичних і спектральних показників ВСР виконувалась відповідно до прийнятих 

міжнародних стандартів аналізу варіабельності серцевого ритму, рекомендованих 

робочою групою Європейського товариства кардіологів та Північноамериканського 

товариства електростимуляції та електрофізіології в 1996 році, а також за 

Р.М. Баєвським [3, 204, 205, 206, 207, 208]. Згідно з цими стандартами, 

варіабельність серцевого ритму рекомендується вивчати або на коротких 5-
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хвилинних проміжках, або ж за 24-годинним записом ЕКГ. Для аналізу ВСР ми 

використали методику 5-хвилинної реєстрації ЕКГ у ІІ стандартному відведенні.  

Реєстрацію ЕКГ проводили в горизонтальному положенні пацієнта після 

відпочинку тривалістю 10-15 хвилин натщесерце або через 2 години після прийому 

їжі в приміщенні з температурою повітря 20-22 °С [208, 209]. Пацієнта 

попереджували про необхідність лежати спокійно і розслаблено, дихати неглибоко, 

уникати кашлю і ковтання слини.  

Реєстрація проводилась за допомогою кардіологічного комп‘ютерного 

діагностичного приладу «КардіоЛаб» (Національний аерокосмічний університет 

імені М. Є. Жуковського «Харківський авіаційний інститут» (ХАІ-Медика), м. 

Харків, Україна, 2009 року). Електроди встановлювалися дистально, на обидві 

гомілки і обидва передпліччя. Приєднання кабелю проводилося відповідно до 

кольорового маркування (права рука – червоний електрод, ліва рука – жовтий 

електрод, права нога – чорний електрод, ліва нога – зелений електрод). З 

накладеними електродами обстежуваний перебував в положенні лежачи не менше 

10 хв. Цього достатньо для створення умов так званого «фізіологічного спокою» і 

для стабілізації меж електродного опору. Для зниження опору контакту «електрод – 

шкіра» на місця накладання електродів наносили фізіологічний гель. За допомогою 

програмного забезпечення здійснювали обробку елекрокардіограм, запис яких 

проводили за допомогою приладу «КардіоЛаб» в ІІ стандартному відведенні 

протягом 5-ти хвилин. 

В результаті обробки приладом кардіосигналу визначались часові 

(статистичні), спектральні та автокореляційні показники ВСР.  

Статистичні, або часові методи, застосовуються для кількісної оцінки 

варіабельності ритму за досліджуваний проміжок часу. Статистичні характеристики 

динамічного ряду кардіоінтервалів включають такі показники: mRR, SDNN, 

RMSSD, рNN50, CV [207]. 

mRR, мс – середнє значення кардіоінтервалів, величина обернено пропорційна 

ЧСС; 
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SDNN, мс. (standard deviation of the NN interval) – стандартне відхилення інтервалів 

R-R. Показник, який сумує всі джерела мінливості R-R інтервалів за період 

спостереження і відображає сумарний ефект вегетативної регуляції кровообігу. Це 

інтегральний показник, за допомогою якого можливо загалом охарактеризувати 

ВСР. Вплив симпатичного та парасимпатичного відділів ВНС на синусовий вузол 

корелює із значенням цього показника.  

RMSSD, мс. (the square root of the mean squared differences of successive NN intervals) 

– квадратний корінь із суми квадратів різниці між послідовними інтервалами RR. 

Значення цього показника визначається переважно впливом парасимпатичної ланки 

автономної регуляції. 

рNN50 (%) – відсоток NN50 від загальної кількості послідовних пар інтервалів, що 

відрізняються більш ніж на 50 мілісекунд; 

CV, % – коефіцієнт варіації. Він зручний для практичного використання, оскільки є 

нормованою оцінкою СКО.  

Суть варіаційної пульсометрії полягає у вивченні закону розподілу 

кардіоінтервалів як послідовності випадкових величин. На основі варіаційної кривої 

визначаються її основні характеристики: Мо (Мода), Амо (амплітуда моди), ВАР 

(варіаційний розмах), а також ІН (стрес індекс). 

Мо, мс (Мода) – це значення кардіоінтервала, що найбільш часто зустрічається в 

даному динамічному ряді.  

АМо, % – (амплітуда моди) – це число кардіоінтервалів, відповідних значенню 

моди в % до об'єму вибірки. Цей показник вказує на стабілізуючий ефект 

централізації управління ритмом серця, який залежить від міри активності 

симпатичного відділу автономної нервової системи. 

ВАР, мс (варіаційний розмах, MxDMn) відображає міру варіативних значень 

кардіоінтервалів в досліджуваному динамічному ряді. Зазвичай пов'язаний з 

активністю парасимпатичного відділу вегетативної нервової системи. Обчислюється 

за різницею максимального (Mx) і мінімального (Mn) значень кардіоінтервалів 

ІН, ум.од – індекс напруженості регуляторних систем. 
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На сучасному етапі спектральні методи аналізу ВСР набули дуже широкого 

поширення. Кількісно оцінити різні частотні складові коливань ритму серця 

дозволяє використання спектрального аналізу, який також дає можливість наочно 

графічно представити співвідношення різних компонентів серцевого ритму. При 

коротких записах (5 або 10 хвилин) виділяють три головних спектральних 

компоненти, які відповідають діапазонам дихальних хвиль і повільних хвиль 1-го і 

2-го порядку: 

 високочастотним (High Frequency – HF) -0,4- 0,15 ГЦ; 

 низькочастотним (Low Frequency – LF) – 0,15 -0,04 Гц;  

 дуже низькочастотним (Very Low Frequency – VLF) – 0,04-0,015 Гц. 

При спектральному аналізі в програмі КАРДІОЛАБ обчислюються наступні 

показники ВНС: 

TP, мс
2
 – загальна потужність спектру або повний спектр частот, характеризуючих 

ВРС (ТР – Total power) – це потужність в діапазоні від 0,003 до 0,40 Гц. Відображає 

сумарну активність автономної дії на серцевий ритм, а також має таке ж 

фізіологічне значення, що і SDNN. 

HF, мс
2
 – потужність високочастотних коливань ВСР (HF – high frequency) – це 

потужність коливань ритму серця в діапазоні частот 0,15-0,40 Гц. Потужність в 

цьому діапазоні, в основному, пов'язана з дихальними рухами і відображає вагусний 

контроль серцевого ритму (парасимпатична активність). 

HF, % – відносна потужність високочастотних коливань складової спектру в %. 

100% 
TP

HF
HF

 

LF, мс
2 

– потужність низькочастотних коливань (LF – low frequency) – це частина 

спектру в діапазоні частот 0,04-0,15 Гц. Переважно на потужність низькочастотних 

коливань має вплив симпатичний відділ, проте і парасимпатичний відділ, щоправда 

в меншій мірі, впливає на цей показник.  

LF, % – відносна потужність низькочастотних коливань складової спектру в %. 

100% 
TP

LF
LF
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VLF, мс
2
 – потужність дуже низькочастотних коливань (VLF – very low frequency) в 

діапазон частот 0,003-0,04 Гц. Фізіологічні чинники, що впливають на них, – 

ренінангиотензинова система, концентрація катехоламінів в плазмі, системи 

терморегуляції та ін. 

VLF, % – відносна потужність дуже низькочастотних коливань складової спектру в 

%. 

100% 
TP

VLF
VLF

 

HFnorm – потужність в діапазоні високих частот, виражена в нормалізованих 

одиницях. 

LFnorm – потужність в діапазоні низьких частот, виражена в нормалізованих 

одиницях. Останні два показники характеризують відносний вклад симпатичних і 

парасимпатичних впливів на ритм серця. 

LF/HF – симпато-вагальний індекс, що характеризує співвідношення або баланс 

симпатичних і парасимпатичних впливів на ритм серця. 

ІЦ (IC) – індекс централізації – (Index of centralization). 

HF

LFVLF
IC




 

 

Приклад реєстрації ЕКГ з використанням приладу «КардіоЛаб» наведено на 

рис. 2.2.  
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Рис. 2.2 Ритмокардіограма обстежуваного В., 24 роки, отримана за допомогою 

приладу «КардіоЛаб» 

Після висновку Баєвського Р. М. про те, що специфіка регуляції серцевої 

активності з боку центральної нервової системи забезпечує можливість отримання 

прогностичної інформації не лише про діяльність серця, але і про зміну стану всього 

організму в цілому, ним у 80-і роки був запропонований показник активності 

регуляторних систем (ПАРС) [3, 210]. Саме ПАРС дозволяє кількісно в умовних 

одиницях (балах) оцінити функціональний стан організму [3, 204, 208, 211]. У 

теперішній час ПАРС є одним з методів оцінки зміни вегетативного балансу у 

вигляді активації симпатичної ланки ВНС, яка розглядається як неспецифічний 

компонент загальної адаптаційної реакції у відповідь на різноманітні стресорні 

впливи, ступеня напруження регуляторних систем та адаптаційних можливостей 

організму.  

На основі аналізу значень ПАРС можна діагностувати наступні функціональні 

стани:  

1. Норма. Стан повної або достатньої врівноваженості організму із зовнішнім 

середовищем, при якому організму притаманні високі функціональні можливості 

при мінімальній напрузі регуляторних систем. ПАРС = 0,1. 



 

63 

 

2. Помірна функціональна напруга. Донозологічні стани, при яких функції 

організму реалізуються вищою, ніж в нормі, напругою регуляторних систем. Такий 

стан вказує на процес роботи регуляторних механізмів в режимі постійної 

підвищеної напруги. ПАРС = 2-4. 

3. Виражена функціональна напруга. Преморбідний стан, який характеризується 

зниженням функціональних резервів. Для здорової людини це стан під час фізичної 

або розумової роботи. Відповідний стан спостерігається у осіб із зниженням 

функціональних можливостей системи кровообігу, а також при поганій адаптації 

організму до навколишнього середовища. Стан постійного стресу веде до 

прискореного виснаження життєвих ресурсів і до розвитку захворювань. ПАРС = 5-

6. 

4. Різко виражена функціональна напруга. Стан незадовільної адаптації, при 

якому спостерігається значне зниження функціональних можливостей організму та 

наявність симптомів захворювання. Такий стан короткочасно виникає у здорових 

людей під час значних фізичних або емоційних навантажень. Однак у пацієнтів з 

наявністю патологічних процесів виникнення різко вираженої функціональної 

напруги є наслідком зниження резервних можливостей. ПАРС = 7-8. 

5. Астенізація (виснаження) регуляторних систем. Вказує на виснаження 

регуляторних систем, зрив адаптаційних процесів, нездатність організму 

підтримувати рівновагу з навколишнім середовищем. Загострення патологічного 

стану, що вимагає негайного вживання засобів корекції ПАРС = 9-10 [3, 208] . 

Обчислення ПАРС здійснюється за спеціальним алгоритмом, що враховує наступні 

п'ять локальних критеріїв: 

- сумарний ефект регуляції за показниками ЧСС або mRR; 

- сумарна активність регуляторних механізмів за середньоквадратичним 

відхиленням – СКО, SDNN (або за сумарною потужністю спектру TP); 

- сумарна активність симпатичного відділу вегетативної нервової системи за 

індексом напруги регуляторних систем (ІН) або вегетативний баланс за комплексом 

показників RMSSD, ІЦ, АМо і CV; 



 

64 

 

- активність вазомоторного центру регулюючого судинного тонусу за 

потужністю спектру низьких частот LF; 

- активність серцево-судинного підкіркового нервового центру або 

надсегментарних рівнів регуляції за потужністю спектру VLF. 

Наочне відображення результатів формується у вигляді «Світлофора» в якому 

виділяються три зони функціональних станів: 

Зелений – колір, який відображає нормальний стан організму. Не потрібні жодні 

спеціальні заходи щодо профілактики і лікування. 

Жовтий – вказує на необхідність проведення оздоровчих та профілактичних 

заходів. 

Червоний – показує, що існує ризик розвитку захворювань і вказує на необхідність 

звернути увагу на діагностику та лікування можливих захворювань. 

Приклад оцінки ПАРС з використанням приладу «КардіоЛаб» наведено на рис. 2.3.  

 

 

 

Рис. 2.3 Приклад оцінки ПАРС з використанням приладу «КардіоЛаб» 

 

2.2.2 Біоімпедансний аналіз компонентного складу тіла 

 

Сьогодні серед великої кількості методів та засобів вимірювання 

морфологічних і фізіологічних параметрів організму широкої популярності набув 
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метод біоімпедансного аналізу складу тіла [212, 213, 214, 215, 216]. Тому для 

дослідження складових компонентів маси тіла був використаний біоелектричний 

імпедансний метод за допомогою електронних вагів японської фірми «TANITA-BC-

601» (рис. 2.4). 

 

Рис. 2.4 Пристрій функціональної біоімпедансної діагностики складу тіла 

«TANITA-BC-601» 

Вказаний метод базується на вимірюванні опору (імпедансу (Z)) тіла людини 

під час проходження через нього синусоїдального електричного струму (50кГЦ). 

Різниця електричного опору біологічних тканин залежить від вмісту рідини та 

електролітів [212, 217, 218]. У зв‘язку з цим рідина (кров, вода) неоднорідно 

проводять струм; м‘я зова тканина – в меншій мірі; а жирова практично його не 

проводить.  

Визначення компонентного складу тіла проводилося в дообідній час, після 3-

ох годин від прийому їжі і до фізичних тренувань. Обстеження починають з 

введення інформації пацієнта в його обліковий запис: паспортні дані, вік, стать, 

зріст, ступінь тренованості. Вимірювання проводиться за стандартною схемою у 

положенні пацієнта стоячи. Особи були одягнуті в спортивні костюми, вага яких 

була виміряна попередньо. Використовувалися 8 електродів (4 кругові та 4 ручні 

електроди). Для більш точних результатів обстежувані ставали босими ногами на 
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чотири кругові електроди ваг, а також на витягнутих руках тримали ручні 

електроди. Протипоказаннями до проведення дослідження є вагітність і наявність 

кардіостимулятора, будь-які металеві імпланти, індивідуальна непереносимість 

електричного струму [215, 216]. Процедура не передбачає попередньої підготовки. 

За допомогою формул, вбудованих в програмне забезпечення, методом 

біоелектричного імпедансу були визначені наступні показники складу тіла: маса тіла 

(вага, кг), відсотковий вміст загального жиру в організмі (ВЗЖ, %), вміст 

вісцерального жиру (ВВЖ, од.), індекс маси тіла (ІМТ, кг/м²) та вміст безжирової 

маси (ВБМ, кг), а також отримані дані показників сегментарно. Для зручності 

використання показник ВБМ, що вимірюється в кілограмах, ми конвертували у 

відсотки, використовуючи просту математичну пропорцію: ВБМ,% = (ВБМ (кг) х 

100 %) : вага тіла (кг). 

 ІМТ розраховувався за формулою ІМТ = 
 

  
, кг/м² (де m – маса в кілограмах, а 

h – зріст в метрах). Встановлено, що ІМТ 18,5–24,9 кг/м
2
 свідчить про нормальну 

вагу, 25–29,9 кг/м
2
 – надмірну масу тіла, ≥ 30 кг/м

2
 – ожиріння, яке може бути далі 

розподілене на підставі важкості ожиріння (класифікація ВООЗ) (табл. 2.1) [202, 

203].  

                                   Таблиця 2.1  

Сучасна класифікація ваги тіла (ВООЗ) 

Стан ІМТ, кг/м² 

Дефіцит маси тіла < 18,5 

Нормальна вага 18,5 – 24,9 

Надлишкова вага 25,0 – 29,9 

Ожиріння помірне (І клас) 30,0 – 34,9 

Ожиріння виражене (ІІ клас) 35,0 – 39,9 

Ожиріння патологічне, крайнє (ІІІ клас)  40,0 

На сьогодні немає чітко встановлених нормативних значень % ЗЖ в організмі, 

однак його вміст значно залежить від статі та віку. В організмі жінок віком від 16 до 

39 років за норму, зазвичай, приймають значення 21-32 %. Проте діапазон значень 
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25-30 % вважається «сірою зоно», при якому вже формується потенційна небезпека 

для розвитку різноманітних захворювань. ВЗЖ у межах 33-35 % розцінюється як 

надмірний вміст загального жиру, а >35 % – як ожиріння [219]. Відсоток ЗЖ для 

чоловіків віком від 16 до 39 років в нормі становить 8-18,9 %, у межах 19-24,9 % 

трактується як надмірний вміст загального жиру або «сіра зона», а >25 % – як 

ожиріння. Вміст вісцерального жиру в організмі оцінюється як оптимальний при 

його кількості від 1 до 4 одиниць; допустимий, або у межах «сірої зони», від 4 до 8 

од.; а більше 8 од. – оцінюється як ожиріння. Показник норми ВБМ для жінок та 

чоловіків різний. Про достатній рівень розвитку ВБМ для чоловіків свідчить 

відсоток 80-89,9 %, для жінок – 69-75,9 %. Про недостатність розвитку скелетної 

мускулатури вказує у чоловіків значення, що є меншим 80 %, а у жінок – менше 

69 %. А значення більше 90 % у чоловіків, та більше 76 % у жінок – характерні для 

спортсменів.  

 

2.3 Корекція способу життя  

 

Серед багатьох засобів та методів для нормалізації маси та складу тіла 

найбільш вживаними та розповсюдженими є здорове харчування, обмеження 

калорійності добового раціону та фізичні навантаження. Саме на таких засадах 

базувалася програма для нормалізації ваги, запропонована особам з підвищеним 

ІМТ, тривалістю 2 місяці. Протягом цього періоду особи три рази на тиждень у 

спортзалі під контролем тренера займалися фізичними вправами, які мали 

комплексне спрямування і поєднували в собі кардіо- та силові навантаження. З 

наукових джерел та попередніх досліджень відомо, що силові навантаження 

сприяють «нарощенню» м‘язової маси в організмі, а кардіонавантаження –

зменшенню загальної ваги за рахунок зменшення кількості жирових відкладень. 

Інтенсивність аеробних (кардіо) навантажень знаходилась на рівні 60-65% від 

максимально спожитого кисню (МСК), який визначався  непрямим методом з 

урахуванням ЧСС (табл. дод. Б.1) [220]. Силові навантаження передбачали 

виконання вправ для різних груп м‘язів з використанням незначного обтяження (до 
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30% від максимальних) з кількістю повторень кожної вправи від 10–14 разів 

коловим методом без пауз відпочинку.  

Особам надавалися загальновідомі поради щодо здорового харчування та 

способу приготування продуктів. З-поміж таких: 4-разовий прийом їжі (сніданок 

25% всього добового раціону, 2-й сніданок – 15%, обід – 35%, вечеря – 25%); 

вечеряти рекомендується за 2–3 години до сну; обмеження вживання простих 

вуглеводів (цукру, меду, солодких газованих напоїв) – не більше 30-40 г на добу; 

обмеження споживання насичених жирів (тваринні, тверді рослинні жири), які 

повинні складати 1/3 споживаних жирів, решта 2/3 жирів повинні бути 

ненасиченими, м'якими жирами; збільшення в раціоні фруктів, овочів, цільних 

зерен, бобів і горіхів в щоденному раціоні (саме з цієї їжі слід одержувати 50-60 % 

всієї енергії). Також всім обстежуваним проводилося визначення орієнтовних 

добових енерговитрат, за методикою розробленою фахівціми Всесвітньої організації 

охорони здоров‘я (ВООЗ), відповідно до якої основний обмін (ОО) та специфічно-

динамічну дію  їжі (СДД) розраховують за спеціальними рівняннями з урахуванням 

віку, статі, зросту та маси тіла, а енерговитрати – множенням ОО на коефіцієнт 

фізичної активності (КФА), значення якого є розробленими для різних видів 

діяльності та є доступними для використання (табл. дод. Б.2) [221]. Для створення 

незначного негативного енергетичного балансу рекомендувалося обмеження 

кількість кілокалорій на добу до 500 ккал [222]. 

Одним з етапів дослідження був поділ вибірок чоловіків та жінок за вихідним 

типом автономного забезпечення на групи. Літературні джерела засвідчують, що 

вихідний тип автономного забезпечення можна визначати на підставі значень 

наступних показників ВСР: MxDMn, SI (ІН), АМо50, TP, HF [223, 224, 225]. У 

нашому дослідженні були використані два із зазначених вище показників, а саме: TP 

і HF, де діапазон норми для TP складав від 1100 до 3100 мс
2
, а для HF – від 240 до 

990 мс
2
, і значення показників у цих межах відповідали нормотонічному 

(ейтонічнму) типу автономної регуляції. Якщо досліджувані показники TP і HF були 

менші нижніх значень, то вихідний тип автономного забезпечення оцінювався як 
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симпатикотонічний. У разі протилежних співвідношень вихідний тип автономного 

забезпечення оцінювалася як ваготонічний (парасимпатикотонічний) (табл. 2.2). 

 

Таблиця 2.2  

Алгоритм визначення вихідного типу автономного забезпечення 

Тип автономного профілю ТР, мс
2
 (Total power),  

HF, мс
2
 (high frequency) 

Нормотонічний (ейтонічний) ТР від 1100 до 3100  

HF від 240 до 990  

Парасимпатикотонічний (вегетативний) ТР > 3100  

HF > 990  

Симпатикотонічний ТР < 1100  

HF < 240  

 

У структурі вихідного вегетативного тонусу як чоловіків, так і жінок 

переважала фонова ейтонія (у чоловіків вона складала 43,5 % (20 осіб), а у жінок – 

61,5 % (35 осіб)). Частка чоловіків із ваготонією становила 23,9 % (11 осіб) 

обстежуваних, а у жінок – 28 % (16 осіб). Частка чоловіків із симпатикотонією 

становила 32,6 % (15 осіб), що значно вища за частку жінок з симпатикотонію – 

10,5 % (6 осіб).  

 

2.4 Статистичне опрацювання результатів дослідження 

 

Отримані результати заносилися в базу Microsoft Excel. Статистична обробка 

даних результатів досліджень здійснювалася за допомогою програми Jamovi 0.8-1.0 

(Affero General Public License 3).  

 Для розробки моделей індивідуальних показників варіабельності серцевого 

ритму (типу автономного забезпечення) залежно від співвідношення складових 

компонентів маси тіла застосовували метод прямого покрокового регресійного 

аналізу [226, 227, 228]. Саме побудова моделі дає змогу зрозуміти, які приховані від 
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безпосереднього спостереження процеси в ній відбуваються, і які закономірності 

безпосередньо не випливають з експериментальних досліджень. При проведенні 

такого аналізу дотримувались наступних вимог: залишкова варіація повинна бути 

якомога меншою; частка загальної дисперсії, яка пояснюється регресією (коефіцієнт 

детермінації R
2
), має бути не менше 0,50; значення F-критерію мають бути 

більшими за 2,5.  

Аналіз взаємозв‘язків між ВСР та компонентними показниками складу маси 

тіла проводили з використанням кореляційного аналізу Пірсона (r). Якщо r < 0,3, то 

це говорить про слабкий кореляційний зв‘язок. Значення r від 0,4 до 0,7 – 

кореляційний зв‘язок середньої сили, а значення r > 0,7 – сильний кореляційний 

зв‘язок. 

Визначали середнє арифметичне значення (M) та стандартне квадратичне 

відхилення (m) для кожної ознаки у всіх групах обстежених. Статистичний аналіз 

кількісних даних здійснювали  з використанням параметричних і непараметричних 

методів залежно від характеру розподілу даних, яий з‘ясовували за допомогою 

критерія Колмогорова-Смирнова. Для порівняння та оцінки відмінностей величин 

показників між трьома групами використовували дисперсійний аналіз (analysis of 

variance,  ANOVA). З метою визначення відмінностей між двома групами 

використовувався t-тест Стюдента для двох незалежних вибірок, а для з‘ясування 

динаміки складових компонентів маси тіла та автономного забезпечення в 

обстежуваних до і після програми корекції способу життя було використано t-тест 

Стюдента для залежних вибірок [229, 230]. Із непараметричних методів 

використовували U-критерій Манна-Уїтні та Краскела – Уолліса. Рівень значимості 

(р) вважався достовірним підтвердженням вірогідності розбіжностей показників при 

p<0,05.  

 

 

 

 

 



 

71 

 

РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ АВТОНОМНОЇ НЕРВОВОЇ 

СИСТЕМИ У ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ ЗАЛЕЖНО ВІД СПІВВІДНОШЕННЯ 

СКЛАДОВИХ МАСИ ТІЛА 

 

У 3 розділі наведено характеристику параметрів складових компонентів маси 

тіла та показників ВСР у обстежених осіб чоловічої та жіночої статі раннього 

дорослого віку. Проведена оцінка функціонального стану АНС та компонентного 

складу маси тіла у загальній вибірці та залежно від вихідного типу автономного 

забезпечення. 

 

3.1 Особливості функціонального стану автономної нервової системи у жінок 

молодого віку з різним співвідношенням складових маси тіла 

3.1.1 Характеристика функціонального стану автономної нервової системи 

жінок раннього дорослого віку за даними ритмокардіографії 

 

Обстежено 57 практично здорових жінок із різною масою тіла, середній вік 

яких складав 21,97±2,43 (від 18 до 25 років). Серед обстежених нормальна маса тіла 

(ІМТ 18,5-24,9 кг/м
2
) діагностована у 35 жінок – 61,4 %, надлишкова маса тіла (ІМТ 

25-29,9 кг/м
2
) у 14 осіб – 24,6 %, І ступінь ожиріння (ІМТ 30-34,9 кг/м

2
) у 8 осіб – 14 

%. 

З‘ясовано, що в структурі вихідного вегетативного тонусу жінок переважала 

фонова еутонія – 35 осіб (61,5 %). Частка жінок із парасимпатикотонією становила 

16 обстежуваних (28 %), а з симпатикотонією – 6 осіб (10,5 %). Відповідно до типу 

автономного забезпечення, жінок було поділено на 3 групи: І група – 

симпатикотоніки, ІІ група – нормотоніки, ІІІ група – парасимпатикотоніки. 

У І групі жінок кількість осіб з ожирінням І ст. складала 3 (50%), з 

надлишковою масою – 1 (16,7 %), з нормальною масою – 2 (33,3 %). У ІІ групі 

кількість осіб з ожирінням І ст. – 4 (11,4 %), з надлишковою масою – 7 (20 %), з 
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нормальною масою – 24 (68,6 %). У ІІІ групі осіб з ожирінням І ст. – 1 (6,3 %), з 

надлишковою масою – 6 (37,5 %), з нормальною масою – 10 (56,3 %) (рис. 3.1). 

 

Рис. 3.1 Співвідношення показників маси тіла (%) у жінок з різними типами 

автономної нервової регуляції 

 

З метою оцінки особливостей автономного регулювання ми провели оцінку 

вихідного автономного тонусу, а відтак, залежно від встановленого типу 

автономного забезпечення, поділили жінок на групи. Під час проведення 

порівняльного аналізу показників ВСР між групами обстежуваних жінок були 

виявлені достовірні відмінності практично між усіма показниками (р<0,05), за 

винятком показника VLF, % (р=0,898). Результати дослідження показників ВСР в 

жінок раннього дорослого віку з різними типами автономного забезпечення 

представлені в табл. 3.1. 

 

 

 

 

 

Симпатикотоніки                    
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Нормотоніки                        

(35 осіб) 

Парасимпатикотоніки                            

(16 осіб) 

ожиріння І ст. 50,0% 11,4% 6,3%

надлишкова вага 16,7% 20,0% 37,5%
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Таблиця 3.1 

Середні значення показників ВСР в практично здорових жінок з різним 

вихідним типом автономного забезпечення у фоновому записі (М±m) 

Досліджувані 

показники 

ВСР 

Показники варіабельності серцевого ритму 

1-а група, 

симпатотоніки 

n=6 

2-га група, 

нормотоніки 

n=35 

3-я група, 

ваготоніки 

n=16 

p 

Загальний рівень регуляції ВСР 

SDNN, мс 27,00±5,66 44,67±6,69 74,57±17,49 0,001** 

CV, % 4,000±0,707 5,633±1,245 8,429±1,950 0,001** 

TP, мс
2 

709±280 1916±587 5713±3228 0,001** 

BAP, мс 142,20±23,81 219,10±31,67 281,21± 47,71 0,001** 

mRR, мс 701,20±70,96 805,80±98,15 906,57±93,34 0,001** 

HR, уд/хв. 86,200±8,526 75,467±9,035 66,857±7,188 0,001** 

HRV Ti 7,600±1,140 11,000±2,274 15,500±3,13 0,001** 

Мо, мс 670,0±67,1 781,7±104,6 882,1±104,9 0,001** 

 Активність симпатичної АНС 

LF, мс
2 

336,6±112,1 625,6±339,5 1574,9±965,9 0,001** 

AMo, % 60,600±16,319 43,200±7,788 29,357±5,652 0,001** 

LF norm 77,00±10,75 50,53±12,21 45,57±14,48 0,001** 

 Активність парасимпатичної АНС 

RMSSD, мс 17,00±3,39 36,33±7,84 73,21±23,45 0,001** 

pNN50, % 1,20±0,84 15,47±8,95 46,57±17,47 0,001** 

HF, мс
2 

108,6±69,8 579,1±171,4 2224,1±1217,3 0,001** 

HFnorm 23,00±10,75 49,47±12,21 54,43±14,48 0,001** 

 Активність вищих регуляторних систем 

VLF, мс
2
 254,4±190,9 652,6±365,8 1787,4±1710,8 0,001** 

 Симпато-парасимпатичний баланс 

LF/HF 3,6680±1,5575 1,1610±0,6083 1,0643±1,0448 0,001** 
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Продовж. табл.3.1 

IC 7,228±4,130 2,609±1,470 2,349±2,686 0,001** 

IН (SI) 346,40±177,92 134,43±52,91 63,00±23,81 0,001** 

 Стан регуляторних систем 

ПАРС 6,000±1,581 ПАРС 6,000±1,581 ПАРС 

 Відсотковий вклад частотних компонентів спектру в ТР 

VLF % 25,25±15,29 VLF % 25,25±15,29 VLF % 

LF, % 51,44±8,52 LF, % 51,44±8,52 LF, % 

HF, % 23,0±14,2 HF, % 23,0±14,2 HF, % 

Примітка: відмінності статистично значущі на рівні * - р≤0,05; ** р≤0,01 

 

Показник середньоквадратичного відхилення нормальних R-R інтервалів 

(SDNN) дорівнював у жінок з симпатикотонічним типом 27,00±5,66 мс, з 

нормотонічним типом – 44,67±6,69 мс, з парасимпатикотонічним типом – 

74,57±17,49 мс.  

Показник квадратного кореня із суми квадратів різниці величин послідовних 

пар нормальних R-R інтервалів (RMSSD) складав у дівчат з симпатикотонічним 

типом 17,00±3,39 мс, з нормотонічним типом – 36,33±7,84 мс, з 

парасимпатикотонічним типом – 73,21±23,45 мс. 

Показник відсотка кількості пар послідовних нормальних R-R інтервалів, що 

відрізняються більш ніж на 50 мс від загальної кількості послідовних пар інтервалів 

(рNN50), дорівнював у жінок з симпатикотонічним типом 1,20±0,84 мс, з 

нормотонічнимтипом – 15,47±8,95 мс, з парасимпатикотонічним типом – 

46,57±17,47 мс. 

Показники моди (Мо) складали в жінок з симпатикотонічним типом 

автономного забезпечення 670,0±67,1 мс, з нормотонічним типом – 781,7±104,6 мс, 

парасимпатикотонічним типом – 882,1±104,9 мс. 

Показник середньої довжини RR-інтервалів, який є величиною оберненою 

частоті серцевих скорочень (mRR), в жінок з симпатикотонічним типом автономної 
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регуляції дорівнював 701,20±70,96 мс, з нормотонічним типом – 805,80±98,15 мс, з 

парасимпатикотонічним типом – 906,57±93,34 мс. 

Амплітуда моди (АМо) дорівнювала в жінок з симпатикотонічним типом 

автономного забезпечення 60,600±16,319 %, з нормотонічним типом – 

43,200±7,788 % , з парасимпатикотонічним типом – 29,357±5,652 %. 

Показник варіаційного розмаху RR інтервалів (ВАР) в осіб жіночої статі зі 

симпатикотонічним типом автономної регуляції складав 142,20±23,81 мс, з 

нормотонічним типом – 219,10±31,67 мс, з парасимпатикотонічним типом – 

281,21±47,71 мс . 

Індекс напруги регуляторних систем (IS) в жінок з симпатикотонічним типом 

автономної регуляції дорівнював 346,40±177,92, з нормотонічним типом – 

134,43±52,91, з парасимпатикотонічним типом – 63,00±23,81. 

Потужність в діапазоні дуже низьких частот (VLF) у жінок з 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення була зафіксована на рівні 

254,4±190,9 мс
2
, в жінок з нормотонічним типом – 652,6±365,8 мс

2
, з 

парасимпатикотонічним типом – 1787,4±1710,8 мс
2
 . 

Потужність в діапазоні низьких частот (LF) в жінок з симпатикотонічним 

типом автономного забезпечення дорівнювала 336,6±112,1 мс
2
, з нормотонічним 

типом – 625,6±339,5 мс
2
, з парасимпатикотонічним типом – 1574,9±965,9 мс

2
. 

Показники потужності в діапазоні високих частот (HF) в жінок з 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення дорівнювали 108,6±69,8 мс
2
, з 

нормотонічним типом – 579,1±171,4 мс
2
, з парасимпатикотонічним типом – 

2224,1±1217,3 мс
2
. 

Показник відношення потужностей в діапазонах низьких і високих частот 

(LF/HF) у дівчат з різними типами активності вихідного тонусу автономної регуляції 

зафіксований у таких межах: в осіб з симпатикотонічним типом – 3,6680±1,5575, з 

нормотонічним типом – 1,1610±0,6083, з парасимпатикотонічним типом – 

1,0643±1,0448. 
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Коефіцієнт варіації повного масиву кардіоінтервалів (СV) складав у дівчат з 

симпатикотонічним типом – 4,000±0,707 %, з нормотонічним типом – 

5,633±1,245 %, з парасимпатикотонічним типом – 8,429±1,950 %. 

Показник сумарної потужності спектра ВСР (ТР) у жінок з 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення був зафіксований на рівні 

709±280 мс
2
, з нормотонічним типом – 1916±587 мс

2
, з парасимпатикотонічним 

типом – 5713±3228 мс
2
. 

Показник частоти серцевих скорочень за 1 хвилину (HR) в жінок з різними 

типами активності вихідного тонусу автономної регуляції були зафіксовані на 

такому рівні: в осіб з симпатикотонічним типом – 86,200±8,526 уд/хв., з 

нормотонічним типом – 75,467±9,035 уд/хв., з парасимпатикотонічним типом – 

66,857±7,188 уд/хв. 

Показник відношення загальної кількості RR-інтервалів до амплітуди моди 

(HRV Ti) в жінок з симпатикотонічним типом автономної регуляції дорівнював 

7,600±1,140, з нормотонічним типом – 11,000±2,274, з парасимпатикотонічним 

типом – 15,500±3,13. 

Потужність в діапазоні низьких частот, виражена в нормалізованих одиницях 

(LFnorm), в жінок з симпатикотонічним типом автономної регуляції складала 

77,00±10,75 %, з нормотонічним типом – 50,53±12,21 %, з парасимпатикотонічним 

типом – 45,57±14,48 % . 

Показники потужності в діапазоні високих частот, виражених в 

нормалізованих одиницях (HFnorm), дорівнювали 23,00±10,75 % – в чоловіків з 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення, 49,47±12,21 % – в осіб з 

нормотонічним типом, 54,43±14,48 % – з парасимпатикотонічним типом. 

Індекс централізації (ІС), що відображає відношення між автономним і 

центральним контурами регуляції серцевого ритму, дорівнював у жінок з 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення 7,228±4,130, з нормотонічним 

типом – 2,609±1,470, парасимпатикотонічним типом – 2,349±2,686. 

Значення комплексного показника активності регуляторних систем (ПАРС) 

дорівнювало 6,000±1,581 в жінок з симпатикотонічним типом автономного 
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забезпечення, 2,733±1,701 – з нормотонічним типом, 2,286±1,939 – 

парасимпатикотонічним типом. 

Показник відсоткового вкладу потужності в діапазоні дуже низьких частот 

(VLF) в ТР дорівнював у жінок з симпатикотонічним типом автономного 

забезпечення – 25,25±15,29 %, з нормотонічним типом – 25,59±12,62 %, з 

парасимпатикотонічним типом – 23,79±9,03 %. 

Показник відсоткового вкладу потужності в діапазоні високих частот (HF) в 

ТР в жінок з різними типами активності вихідного тонусу автономної регуляції мав 

такі характеристики: в осіб з симпатикотонічним типом – 23,0±14,2 %, з 

нормотонічним типом – 32,24±9,69 %, з парасимпатикотонічним типом – 

39,1±11,4 %. 

Показник відсоткового вкладу в діапазоні низьких частот (LF) в ТР у жінок з 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення був зафіксований на рівні 

51,44±8,52 %, в жінок з нормотонічним типом – 36,21±12,81 %, з 

парасимпатикотонічним типом – 33,94±14,35 % . 

                                                       

3.1.2 Характеристика показників компонентного складу маси тіла жінок 

раннього дорослого віку за даними функціональної біоімпедантної діагностики 

«TANITA-BC-601» 

 

Оцінка показників компонентного складу маси тіла у групах, поділених 

залежно від типу автономного забезпечення, дозволила виявити відмінності між 

значеннями ІМТ, ВЗЖ, ВВЖ, ВБМ. При аналізі показників з‘ясовано, що найбільше 

значення ІМТ притаманне жінкам із симпатикотонічним типом – 29,720±5,263 кг/м
2
, 

тоді як у жінок з нормотонічним типом показники складають 23,630±4,903 кг/м
2
, а з 

парасимпатикотонічним типом – 23,921±3,67 кг/м
2
. Між величиною цього показника 

встановлено статистично достовірну різницю (р=0,030). У зазначеній групі також 

був достовірно більшим відсотковий вміст загального жиру в організмі, який 

складав 35,980±7,284 % у жінок з симпатикотонічним типом, у жінок з 

нормотонічним типом – 27,777±7,984 %, з парасимпатикотонічним типом – 
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26,836±4,762 %, (р=0,048). Це ж стосується і вмісту вісцерального жиру у жінок  із 

симпатикотонічним типом автономного спрямування – 6,000±4,637 од., з 

нормотонічним типом – 3,233±2,944 од., з парасимпатикотонічним типом – 

2,286±1,267 од. Встановлено, що між середнім значенням цього показника є 

достовірна різниця (р=0,047). Що ж стосується вмісту безжирових мас, то, навпаки, 

у цій групі спостерігалося найменше значення у жінок з симпатикотонічним типом – 

60,760±6,878 %, з нормотонічним типом – 68,500±7,633 %, з парасимпатикотонічним 

типом – 69,929±4,069, (р=0,038) (табл. 3.2). 

                                                  Таблиця 3.2  

Середні значення показників компонентного складу маси тіла в 

практично здорових жінок з різним вихідним типом автономного забезпечення 

у фоновому записі (М±m) 

 

 

Досліджувані 

показники 

компонентного 

складу тіла 

Показники складу тіла 

1-а група, 

симпатотоніки 

n=6 

2-а група, 

нормотоніки 

n=35 

3-я група, 

ваготоніки 

n=16 

 

p 

ІМТ, кг/м
2
 29,720±5,263 23,630±4,903 23,921±3,67 0,030* 

ВЗЖ, % 35,980±7,284 27,777±7,984 26,836±4,762 0,048* 

ВВЖ, од. 6,000±4,637 3,233±2,944 2,286±1,267 0,047* 

ВБМ, % 60,760±6,878 68,500±7,633 69,929±4,069 0,038* 

Примітка: відмінності статистично значущі на рівні * - р≤0,05; ** р≤0,01 

 

3.1.3 Зв‘язки між показниками варіабельності серцевого ритму та показниками 

компонентного складу маси тіла у жінок раннього дорослого віку з різним 

значенням індексу маси тіла 

 

При проведенні кореляційного аналізу між показниками ВСР та 

компонентними показниками складу маси тіла у загальній вибірці жінок 
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зафіксовано достовірні слабкої та середньої сили прямі кореляційні зв‘язки ІМТ з 

LFnpom (r=0,3016, p=0,035), LF/HF (r=0,3166, p=0,027), IC (r=0,4059, p=0,004), LF%    

(r=0,2950, p=0,040), ПАРС (r=0,4969, p=0,001). Також зафіксовані слабкі обернені 

зв‘язки з HFnorm (r=-0,3016, p=0,035), VLF% (r= -0,2903, p=0,043). 

Встановлені достовірні кореляції показника ВЗЖ: середньої сили прямі – з 

LFnpom (r=0,4030, p=0,004), LF/HF (r=0,3901, p=0,006), IC (r=0,4265, p=0,002), LF% 

(r=0,4886, p=0,001); ПАРС ( r=0,4317, p=0,002); середньої сили обернені – з VLF% 

(r=-0,4072, p=0,004), HFnorm (r=-0,4030, p=0,004).  

Показник ВВЖ у загальній вибірці жінок мав достовірні слабкої та середньої 

сили обернені кореляції з CV (r=-0,3017, p=0,035), pNN50 (r=-0,3152, p=0,027), HRV 

Ti (r=-0,2816, p=0,050), VLF% (r=-0,3742, p=0,008), та достовірну середньої сили 

пряму кореляцію з LF/HF (r=0,3353, p=0,019), IC (r=0,4558, p=0,001), ПАРС 

(r=0,5841,p=0,001). 

В загальній вибірці жінок показник ВБМ мав обернені середньої сили 

кореляційні зв‘язки з LF/HF (r=-3,948, р=0,005), IC (r=-0,4305, p=0,02), LF% (r=-

0,4784, p=0,001), ПАРС ( r=-0,4326, p=0,002), LFnpom (r=-0,4031, p=0,004), LF/HF 

(r=-0,3948, p=0,005), та середній прямий з VLF% (r=0,4084, p=0,004), HFnorm 

(r=0,4031, p=0,004). 

З іншими показниками ВСР не зафіксовано статистично значущих зв‘язків 

(табл. 3.3). 
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Таблиця 3.3 

Коефіцієнти кореляції між показниками компонентного складу маси тіла 

та параметрами варіабельності серцевого ритму у жінок раннього дорослого 

віку з різним значенням ІМТ (n=57) 

           Показники 

                складу  

                     тіла 

Показники 

ВСР 

ІМТ, кг/м
2
 ВЗЖ, % ВВЖ, од. ВБМ, % 

HR, уд/хв. -,0939 -,0132 -,0704 ,0080 

 p=,521 p=,928 p=,631 p=,956 

mRR, мс ,1092 ,0134 ,0968 -,0119 

 p=,455 p=,927 p=,508 p=,935 

SDNN, мс -,0877 -,1481 -,2431 ,1911 

 p=,549 p=,310 p=,092 p=,188 

RMSSD, мс -,1344 -,2044 -,2740 ,2405 

 p=,357 p=,159 p=,057 p=,096 

pNN50, % -,1867 -,2272 -,3152 ,2589 

 p=,199 p=,116 p=,027 p=,072 

CV, % -,1459 -,1612 -,3017 ,1957 

 p=,317 p=,268 p=,035 p=,178 

HRV Ti -,1498 -,1593 -,2816 ,1968 

 p=,304 p=,274 p=,050 p=,175 

TP, мс2 -,0335 -,0825 -,1813 ,1236 

 p=,819 p=,573 p=,212 p=,398 

VLF, мс2 ,1025 ,0179 -,0448 ,0406 

 p=,483 p=,903 p=,760 p=,782 

LF, мс2 -,0844 -,0752 -,2343 ,1034 

 p=,564 p=,608 p=,105 p=,480 
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Продовж.табл.3.3 

HF, мс2 -,1331 -,1709 -,2349 ,1902 

 p=,362 p=,240 p=,104 p=,191 

LF norm ,3016 ,4030 ,2403 -,4031 

 p=,035 p=,004 p=,096 p=,004 

HF norm -,3016 -,4030 -,2403 ,4031 

 p=,035 p=,004 p=,096 p=,004 

LF/HF ,3166 ,3901 ,3353 -,3948 

 p=,027 p=,006 p=,019 p=,005 

IC ,4059 ,4265 ,4558 -,4305 

 p=,004 p=,002 p=,001 p=,002 

BAP, мс -,1239 -,2106 -,2452 ,2655 

 p=,397 p=,146 p=,089 p=,065 

Mo, мс ,0373 -,0265 ,0371 ,0176 

 p=,799 p=,857 p=,800 p=,905 

AMo, % ,0509 ,1280 ,1344 -,1575 

 p=,728 p=,381 p=,357 p=,280 

SI ,0533 ,1432 ,0768 -,1689 

 p=,716 p=,326 p=,600 p=,246 

ПАРС ,4969 ,4317 ,5841 -,4326 

 p=,000 p=,002 p=,000 p=,002 

VLF % -,2903 -,4072 -,3742 ,4084 

 p=,043 p=,004 p=,008 p=,004 

LF% ,2950 ,4886 ,2210 -,4784 

 p=,040 p=,000 p=,127 p=,001 

HF% -,2290 -,2575 -,1131 ,2473 

 p=,113 p=,074 p=,439 p=,087 
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У жінок із симпатикотонічним типом автономного забезпечення встановлені 

достовірні сильні обернені зв‘язки ІМТ з AMo (r=-0,9372, p=0,019), LF% (r=-0,8968, 

p=0,039) та SI (r=-0,9431, p=0,016). Також зафіксовані сильні прямі зв‘язки цього 

показника з HRV Ti (r=0,9641, p=0,008) та BAP (r=0,9498, p=0,019).  

ВВЖ у жінок з симпатикотонічним типом має сильні прямі зв‘язки з HRV Ti 

(r=0,8985, p=0,038), BAP (r=0,9218, p=0,026) та VLF (r=0,9727, p=0,005). 

Між іншими показниками у зазначеній групі не встановлено достовірних 

кореляцій між складовими компонентами маси тіла та показниками ВСР. Усі зв‘язки 

були слабкими, недостовірними (табл. дод. В.1). 

У жінок з еутонічним типом автономного забезпечення встановлені достовірні 

середньої сили зв‘язки ІМТ з показниками ВСР: прямі – з ПАРС (r=0,5978, p=0,001), 

mRR (r=0,4071, p=0,026), IC (r=0,3662, p=0,047), Мo (r=0,3645, p=0,048) та обернені 

– з  HR(r=-0,3667, p=0,046), VLF% (r=-0,4392, p=0,015). 

Виявлені середньої сили зв‘язки ВЗЖ у жінок з еутонічним типом: прямі – з 

ПАРС (r=0,3980, p=0,029), LF% (r=0,5239, p=0,003) та обернений – з VLF% (r=-

0,4981, p=0,005). 

Показник ВВЗ у жінок цього типу автономного забезпечення мав високої та 

середньої сили прямі зв‘язки з ПАРС (r=0,7154, p=0,001), mRR (r=0,4153, p=0,022), 

Мo (r=0,3782, p=0,039) та середньої сили обернені кореляційні зв‘язки з HF (r=-

0,3695, p=0,044), VLF% (r=-0,5259, p=0,003). 

Щодо показника ВБМ у дівчат з еутонічним типом зафіксовано середньої сили 

зв‘язки: прямий – з VLF% (r=0,4940, p=0,006), обернені – з mRR (r=-0,3738, 

p=0,042), Мo (r=-0,3675, p=0,046), ПАРС (r=-0,4078, p=0,025), LF% (r=-0,5147, 

p=0,004). 

В окресленій групі більше не знайдено статистично значимих кореляційних 

зв‘язків між компонентами складу тіла та показниками ВСР. Усі зв‘язки були 

слабкими, недостовірними (табл. дод. В.2). 

У жінок з парасимпатикотонічним типом автономного забезпечення 

встановлено всього лише два достовірні зв‘язки. Середньої сили обернений зв'язок 
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між ВЗЖ та Мо (r=-,6886, p=0,006) та середньої сили прямий між ВБМ та Мо 

(r=,6573 , p=0,011). 

У цій групі більше не знайдено статистично значимих кореляційних зв‘язків 

між компонентами складу тіла та показниками ВСР (табл. дод. В.3). 

 

3.1.4 Моделювання за допомогою регресійного аналізу показників 

варіабельності серцевого ритму в здорових жінок залежно від особливостей 

компонентного складу маси тіла 

 

Моделювання показників варіабельності серцевого ритму в практично 

здорових жінок із різним співвідношенням складових компонентів маси тіла для 

з‘ясування їх впливу на стан АНС проводилось за допомогою покрокового 

мультифаторного регресійного аналізу.  

Коефіцієнти моделі потужності в діапазоні дуже низьких частот (VLF) у жінок 

мають достатньо високу достовірність, за винятком ІМТ та ВВЖ. Коефіцієнт 

детермінації R
2
 лише на 21,4 % обумовлює допустимо залежну зміну. Враховуючи, 

що F=2,99 є меншим від розрахункового значення (F критичне дорівнює 4,44), не 

можна однозначно стверджувати, що регресійний лінійний поліном значущий, 

незважаючи на загалом достовірний (р=0,028) рівень моделі згідно з результатами 

дисперсійного аналізу (табл. 3.4). 
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Таблиця 3.4 

Результати прямого покрокового регресійного (Regression Summary) та 

дисперсійного аналізів (Analysis of Variance) VLF у жінок раннього дорослого 

віку залежно від складових компонентів маси тіла 

 

Regression Summary for Dependent Variable: VLF 

R= 0,46287196      R
2
= 0,21425045     Adjusted R

2
= 0,14281867 

F(4,44)=2,9994      p<0,02839     Std.Error of estimate: 1008,5 

 BETA 

 

St. Err. of 

BETA 

B St. Err. of 

B 

t(44) p-level 

Intercpt   -39931,1 14827,78 -2,69299 0,009982 

ІМТ 0,408225 0,329802 91,0 73,52 1,23779 0,222359 

ВЗЖ 2,633580 1,075231 383,3 156,50 2,44931 0,018364 

ВВЖ -0,350822 0,308191 -130,9 115,00 -1,13833 0,261144 

ВБМ 2,696812 1,043310 414,2 160,23 2,58486 0,013135 

 Analysis of Variance; DV: VLF 

Effect Sums of 

Squares 

df Mean 

Squares 

F 

 

p-value  

Regress. 12203284 4 3050821 2,999372 0,028389  

Residual 44754747 44 1017153    

Total 56958031      

 

Примітки: тут і в подальшому  

1. R – коефіцієнт множинної кореляції;  

2. R
2
 – коефіцієнт детермінації R

2
;  

3. Adjusted R
2
 – скорегований коефіцієнт детермінації R

2
;  

4. F – критерій Фішера;  

5. Std.Error of estimate – стандартна помилка оцінки;  

6. BETA – стандартизований регресійний коефіцієнт;  
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7. St. Err. of BETA – стандартна помилка стандартизованого регресійного 

коефіцієнта;  

8. B – регресійний В-коефіцієнт;  

9. St. Err. of B – стандартна помилка В-коефіцієнта;  

10. t – критерій Стьюдента;  

11. p-level – рівень достовірності;  

12. Sums of Squares – сума квадратів;  

13. df – кількість показників;  

14. Mean Squares – середній квадрат;  

15. Regress. – регресія;  

16. Residual – залишки;  

17. Total – разом; 98  

18. Intercpt – вільний член; 

19. ІМТ – індекс маси тіла (кг/м²); 

20. ВЗЖ – вміст загального жиру (%); 

21. ВВЖ – вміст вісцерального жиру (од.); 

22. ВБМ – вміст без жирових мас (%); 

Модель має вигляд наступного лінійного рівняння: 

 VLF, мс
2
 = – 2,693 + 1,238 × ІМТ + 2,449 × ВЗЖ -1,138 × ВВЖ + 2,585 × ВБМ. 

Ілюстрація залежності між досліджуваними змінними даної моделі (рис. 3.2). 
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Рис. 3.2 Діаграма залежностей між VLF та показниками компонентного складу 

тіла  

 

Більшість коефіцієнтів в моделі показника варіаційного розмаху R-R 

інтервалів (ВАР) мають достатньо високу достовірність, за винятком показників 

ІМТ та ВВЖ. Коефіцієнт детермінації R
2
 лише на 23,7 % обумовлює допустимо 

залежну змінну. Враховуючи, що F=3,41 є меншим від розрахункового значення (F 

критичне дорівнює 4,44), ми не можемо стверджувати, що регресійний лінійний 

поліном значущий, незважаючи на загалом достовірний (р=0,016) рівень моделі 

згідно з результатами дисперсійного аналізу (табл. 3.5). 
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  Таблиця 3.5 

Результати прямого покрокового регресійного (Regression Summary) та 

дисперсійного аналізів (Analysis of Variance) ВАР у жінок раннього дорослого 

віку залежно від складових компонентів маси тіла 

 

Модель має вигляд наступного лінійного рівняння: 

 ВАР, мс = – 2,439 + 0,783 × ІМТ + 2,402 × ВЗЖ – 1,003× ВВЖ + 2,673 × ВБМ. 

Ілюстрація залежності між досліджуваними змінними представленої моделі 

(рис. 3.3). 

 

 

Regression Summary for Dependent Variable: ВАР 

R= 0,48667982       R
2
= 0,23685725      Adjusted  R

2
= 0,16748063 

F(4,44)=3,4141      p<0,01624      Std.Error of estimate: 49,229 

 BETA St. Err. 

of BETA 

B St. Err. 

of B 

t(44) p-level 

Intercpt   -1765,05 723,7709 -2,43868 0,018845 

ІМТ 0,254451 0,325023 2,81 3,5889 0,78287 0,437896 

ВЗЖ 2,545124 1,059651 18,35 7,6393 2,40185 0,020601 

ВВЖ -0,304632 0,303725 -5,63 5,6134 -1,00299 0,321352 

ВБМ 2,748021 1,028192 20,90 7,8209 2,67267 0,010515 

 Analysis of Variance; DV: ВАР 

Effect Sums of 

Squares 

Df Mean 

Squares 

F 

 

p-value 

Regress. 33095,6 4 8273,897 3,414079 0,016236 

Residual 106632,4 44 2423,464   

Total 139728,0     
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Рис. 3.3 Діаграма залежностей між ВАР та показниками компонентного складу 

тіла  

 

Переважна більшість коефіцієнтів у моделі активності регуляторних систем 

(ПАРС), зокрема вільний член, ІМТ, ВЗЖ, ВБМ, не мають достовірності (р дорівнює 

від 0,8527 до 0,9878). Коефіцієнт детермінації R
2
 на 34,4 % обумовлює допустимо 

залежну змінну. Оскільки F=5,78 є більшим від розрахункового значення (F 

критичне дорівнює 4,44), можна стверджувати, що регресійний лінійний поліном 

значимий (р<0,001), що підтверджується і результатами дисперсійного аналізу 

(табл. 3.6). 
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 Таблиця 3.6 

Результати прямого покрокового регресійного (Regression Summary) та 

дисперсійного аналізів (Analysis of Variance) ПАРС у жінок раннього дорослого 

віку залежно від складових компонентів маси тіла 

Regression Summary for Dependent Variable: ПАРС 

R= 0,58689550    R
2
= 0,34444633    Adjusted R

2
= 0,28485054 

 

F(4,44)=5,7797    p<0,00079    Std.Error of estimate: 1,7124 

 BETA St. Err. 

of BETA 

B St. Err. of 

B 

t(44) 

 

p-level 

 

Intercpt   -0,388380 25,17626 -0,015426 0,987762 

ІМТ -0,056267 0,301242 -0,023318 0,12484 -0,186783 0,852689 

ВЗЖ 0,035881 0,982119 0,009708 0,26573 0,036534 0,971022 

ВВЖ 0,689769 0,281502 0,478454 0,19526 2,450318 0,018320 

ВБМ 0,106286 0,952962 0,030342 0,27205 0,111532 0,911701 

 Analysis of Variance; DV: ПАРС 

Effect Sums of 

Squares 

Df Mean 

Squares 

F 

 

p-value  

Regress. 67,7927 4 16,94817 5,779709 0,000792  

Residual 129,0237 44 2,93236    

Total 196,8163      

 

Модель має вигляд наступного лінійного рівняння: 

 ПАРС, у. о. = – 0,015 - 0,187× ІМТ + 0,037 × ВЗЖ + 2,450 × ВВЖ + 0,116× ВБМ. 

Ілюстрація залежності між досліджуваними змінними наведеної моделі (рис. 

3.4). 
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Рис. 3.4 Діаграма залежностей між ПАРС та показниками компонентного 

складу тіла 

 

Більшість коефіцієнтів у моделі потужності в діапазоні низьких частот (LF) у 

жінок не є достовірними, з-поміж яких вільний член, ІМТ, ВЗЖ, ВБМ (р дорівнює 

від 0,2813 до 0,3785). Коефіцієнт детермінації R
2
 лише на 14,4 % обумовлює 

допустимо залежну змінну. Враховуючи, що F=1,86 є меншим від розрахункового 

значення (F критичне дорівнює 4,44), не можна однозначно стверджувати, що 

регресійний лінійний поліном значущий, що також підтверджується результатами 

дисперсійного аналізу (р=0,135) (табл. 3.7). 
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 Таблиця 3.7 

Результати прямого покрокового регресійного (Regression Summary) та 

дисперсійного аналізів (Analysis of Variance) LF у жінок раннього дорослого 

віку залежно від складових компонентів маси тіла 

Regression Summary for Dependent Variable: LF 

R= 0,38000989 R
2
= 0,14440752 Adjusted R

2
= 0,06662638 

F(4,44)=1,8566 p<0,13512 Std.Error of estimate: 706,81 

 BETA St. Err. of 

BETA 

B St. Err. of 

B 

t(44) 

 

p-level 

 

Intercpt   -9851,02 10391,71 -0,94797 0,348323 

ІМТ 0,375368 0,344147 56,20 51,53 1,09072 0,281334 

ВЗЖ 1,119186 1,122001 109,41 109,68 0,99749 0,323981 

ВВЖ -0,683481 0,321596 -171,29 80,60 -2,12528 0,039215 

ВБМ 0,968609 1,088692 99,91 112,29 0,88970 0,378466 

 Analysis of Variance; DV: LF 

Effect Sums of 

Squares 

Df Mean 

Squares 

F 

 

p-value  

Regress. 3710082 4 927520,6 1,856588 0,135124  

Residual 21981671 44 499583,4    

Total 25691753      

 

Модель має вигляд наступного лінійного рівняння: 

LF = – 0,948 + 1,091 × ІМТ + 0,997× ВЗЖ – 2,125 × ВВЖ + 0,889 × ВБМ. 

Ілюстрація залежності між досліджуваними змінними презентованої моделі 

(рис. 3.5). 
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Рис. 3.5 Діаграма залежностей між LF та показниками компонентного складу 

тіла  

 

Переважна більшість коефіцієнтів у моделі сумарної варіації загального 

масива кардіоінтервалів (СV), серед яких вільний член, ІМТ, ВЗЖ, ВБМ, не мають 

достовірності (р дорівнює від 0,2075 до 0,2597). Коефіцієнт детермінації R
2
 лише на 

18,7 % обумовлює допустимо залежну змінну. Виходячи з того, що F=2,53 є меншим 

від розрахункового значення (F критичне дорівнює 4,44), не можна однозначно 

стверджувати, що регресійний лінійний поліном значущий, що також 

підтверджується результатами дисперсійного аналізу (р=0,054) (табл. 3.8). 
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Таблиця 3.8 

Результати прямого покрокового регресійного (Regression Summary) та 

дисперсійного аналізів (Analysis of Variance) CV у жінок раннього дорослого 

віку залежно від складових компонентів маси тіла 

Regression Summary for Dependent Variable: СV 

R= 0,43230639    R
2
= 0,18688881     Adjusted R

2
= 0,11296961 

F(4,44)=2,5283     p<0,05393    Std.Error of estimate: 1,9203 

 BETA St. Err. of 

BETA 

B St. Err. 

of B 

t(44) 

 

p-level 

 

Intercpt 

 
  -33,3295 28,23309 -1,18051 0,244139 

ІМТ 0,383062 0,335495 0,1598 0,14000 1,14178 0,259720 

ВЗЖ 1,399342 1,093792 0,3812 0,29800 1,27935 0,207480 

ВВЖ -0,676831 0,313511 -0,4727 0,21897 -2,15888 0,036354 

ВБМ 1,349925 1,061320 0,3880 0,30508 1,27193 0,210080 

 Analysis of Variance; DV: СV 

Effect Sums of 

Squares 

Df Mean 

Squares 

F 

 

p-value  

Regress. 37,2939 4 9,323463 2,528285 0,053933  

Residual 162,2572 44 3,687663    

Total 199,5510      

 

Модель має вигляд наступного лінійного рівняння: 

 CV, % = – 1,18051 + 1,14178 × ІМТ +1,27935 × ВЗЖ × – 2,15888ВВЖ + 1,27193 × 

ВБМ. 

Ілюстрація залежності між досліджуваними змінними даної моделі (рис. 3.6). 
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Рис. 3.6 Діаграма залежностей між CV та показниками компонентного складу 

тіла.  

 

В інших побудованих регресійних моделях, для показників ВСР, не виявлено 

жодних значимих зв‘язків, і самі моделі не були статистично достовірними, що 

підтверджувалося результатами дисперсійного аналізу (р>0,05). 

 

Таким чином, за допомогою покрокового регресійного аналізу було побудовано 

достовірні моделі для показників ВСР, а саме: ПАРС, VLF, ВАР залежно від 

складових компонентів маси тіла у практично здорових осіб жіночої статі раннього 

дорослого віку. 

 

 

 

 



 

95 

 

3.2 Особливості функціонального стану автономної нервової системи у 

чоловіків молодого віку з різним співвідношенням складових маси тіла 

3.2.1 Характеристика функціонального стану автономної нервової системи 

чоловіків раннього дорослого віку за даними ритмокардіографії 

 

Обстежено 46 практично здорових чоловіків з різною масою тіла, середній вік 

яких складав 21,97±2,43 (від 18 до 25 років). Серед обстежених нормальну масу тіла 

(ІМТ 18,5-24,9 кг/м
2
) діагностовано у 27 чоловіків (58,7 %), надлишкову масу тіла 

(ІМТ 25-29,9 кг/м
2
) – у 14 осіб (30,5 %), І ступінь ожиріння (ІМТ 30-34,9 кг/м

2
) – у 5 

осіб (10,8 %). 

З‘ясовано, що в структурі вихідного вегетативного тонусу чоловіків 

переважала фонова ейтонія – 20 осіб (43,5 %). Частка чоловіків із 

парасимпатикотонією становила 11 обстежуваних (23,9 %), а з симпатикотонінією – 

15 осіб (32,6 %). Відповідно до типу автономного забезпечення чоловіків було 

поділено на 3 групи: І група – симпатикотоніки, ІІ група – нормотоніки, ІІІ група 

парасимпатикотоніки. 

У І групі чоловіків, за даними ІМТ, кількість осіб з ожирінням І ст. складала 

4 (26,7 %) , з надлишковою масою 5 (33,3 %), з нормальною масою 6 (40 %). У ІІ 

групі кількість осіб з ожирінням І ст. – 0 (0 %), з надлишковою масою – 5 (25 %), 

нормальною масою – 15 (75 %). У ІІІ групі осіб з ожирінням І ст. – 1 (9,1 %), з 

надлишковою масою – 4 (36,4 %), з нормальною масою – 6 ( 54,5 %) (рис. 3.7). 
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Рис. 3.7 Співвідношення показників маси тіла (%) у чоловіків з різними 

типами автономної нервової регуляції 

 

У результаті поділу чоловіків на групи в залежності від типу вихідного тонусу 

активності автономної регуляції з‘ясовано, що практично між усіма показниками 

ВСР є статистично достовірна різниця (р<0,05), за винятком показника LF, % 

(р=0,619).  

Результати дослідження показників ВСР  чоловіків раннього дорослого віку з 

різними типами автономного забезпечення наведені в табл.3.9. 
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Таблиця 3.9 

 Середні значення показників ВСР в практично здорових чоловіків з 

різним вихідним типом автономного забезпечення у фоновому записі (М±m) 

 

 

Показники 

Показники варіабельності серцевого ритму 

1-а група, 

симпатотоніки 

n=15 

2-а група, 

нормотоніки 

n=20 

3-я група,  

ваготоніки 

n=11 

 

p 

Загальний рівень регуляції ВС 

SDNN, мс 33,90±5,59 54,00±6,19 97,43±20,68 0,001** 

CV, % 4,900±0,994 7,000±1,177 10,429±1,618 0,001** 

TP, мс
2 

1126±401 2876±673 9335±4461 0,001** 

BAP, мс 157,90±16,38 270,57±81,39 354,71±53,58 0,001** 

mRR, мс 676,2±72,3 786,7±76,2 921,3±178,9 0,001** 

HR, уд/хв 89,600±9,300 76,714±6,627 67,143±12,812 0,001** 

HRV Ti 7,600±1,075 12,857±2,905 17,143±4,018 0,001** 

Мо, мс 645,0±68,5 760,7±81,3 850,0±191,5 0,003** 

 Активність симпатичної АНС 

LF, мс
2 

464,1±256,3 1146,6±366,6 3313,9±1224,6 0,001** 

AMo, % 52,400±2,716 38,857±7,604 23,857±6,719 0,001** 

LF norm 76,000±11,431 66,786±8,719 51,286±9,759 0,001** 

 Активність парасимпатичної АНС 

RMSSD, мс 17,60±5,58 34,07±5,76 88,00±28,79 0,001** 

pNN50, % 1,600±2,221 11,714±5,511 48,571±17,747 0,001** 

HF, мс
2 

125,0±49,9 548,3±197,7 3117,0±1144,8 0,001** 

HFnorm 24,000±11,431 32,500±7,872 48,714±9,759 0,001** 

 Активність вищих регуляторних систем 

VLF, мс
2
 515±337 1092±452 2817±2334 0,001** 
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Продовж. табл.3.9 

Примітка: відмінності статистично значущі на рівні * - р≤0,05; ** р≤0,01 

 

Показник середньоквадратичного відхилення нормальних R-R інтервалів 

(SDNN) дорівнював у чоловіків з симпатикотонічним типом – 33,90±5,59 мс, з 

нормотонічним типом – 54,00±6,19 мс, з парасимпатикотонічним типом – 

97,43±20,68 мс.  

Показник квадратного кореня із суми квадратів різниці величин послідовних 

пар нормальних R-R інтервалів (RMSSD) складав у чоловіків з симпатикотонічним 

типом – 17,60±5,58 мс, з нормотонічним типом – 34,07±5,76 мс, з 

парасимпатикотонічним типом – 88,00±28,79 мс. 

Показник відсотка кількості пар послідовних нормальних R-R інтервалів, що 

відрізняються більш ніж на 50 мс від загальної кількості послідовних пар інтервалів 

(рNN50), дорівнював у чоловіків з симпатикотонічним типом 1,600±2,221 мс, з 

нормо тонічним типом – 11,714±5,511 мс, з парасимпатикотонічним типом – 

48,571±17,747 мс. 

 Симпато-парасимпатичний баланс 

LF/HF 4,131±2,275 2,291±1,049 1,119±0,367 0,001** 

IC 9,529±6,323 4,731±2,546 1,966±0,725 0,002** 

IН (SI) 261,60±36,05 104,43±27,78 45,86±28,03 0,001** 

 Стан регуляторних систем 

ПАРС 5,800±1,751 1,214±0,426 4,714±2,812 0,001** 

 Відсотковий вклад частотних компонентів спектру в ТР 

VLF % 46,99±18,92 37,24±13,26 26,99±10,04 0,034* 

LF, % 40,21±15,07 42,51±10,16 37,260±7,90 0,619 

HF, % 12,780±7,716 20,264±7,327 35,729±9,943 0,001** 
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Показники моди (Мо) складали в чоловіків з симпатикотонічним типом 

автономного забезпечення 645,0±68,5, з нормотонічним типом – 760,7±81,3, 

парасимпатикотонічним типом – 850,0±191,5. 

Амплітуда моди дорівнювала в чоловіків з симпатикотонічним типом 

автономного забезпечення – 52,400±2,716 %, з нормотонічним типом – 

38,857±7,604 % , з парасимпатикотонічним типом – 23,857±6,719 %. 

Показник варіаційного розмаху R-R інтервалів (ВАР) в чоловіків з 

симпатикотонічним типом автономної регуляції складав – 157,90±16,38 мс, з 

нормотонічним типом – 270,57±81,39 мс, з парасимпатикотонічним типом – 

354,71±53,58 мс . 

Індекс напруги регуляторних систем (IS) в чоловіків з симпатикотонічним 

типом автономної регуляції дорівнював 261,60±36,05, з нормотонічним типом – 

104,43±27,78 мс, з парасимпатикотонічним типом – 45,86±28,03 мс. 

Потужність в діапазоні дуже низьких частот (VLF) у чоловіків з 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення була зафіксована на рівні 

515±337 мс
2
, в чоловіків з нормотонічним типом – 1092±452 мс

2
, а з 

парасимпатикотонічним типом – 2817±2334 мс
2
. 

Потужність в діапазоні низьких частот (LF) в чоловіків з симпатикотонічним 

типом автономного забезпечення дорівнювала 464,1±256,3 мс
2
, з нормотонічним 

типом – 1146,6±366,6 мс
2
 , з парасимпатикотонічним типом – 3313,9±1224,6 мс

2
. 

Показники потужності в діапазоні високих частот (HF) в чоловіків з 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення дорівнювали 125,0±49,9 мс
2
, з 

нормотонічним типом – 548,3±197,7 мс
2
, з парасимпатикотонічним типом – 

3117,0±1144,8 мс
2
. 

Показник відношення потужностей в діапазонах низьких і високих частот 

(LF/HF) в чоловіків з різними типами активності вихідного тонусу автономної 

регуляції мав такі показники: в осіб з симпатикотонічним типом – 4,131±2,275, з 

нормотонічним типом – 2,291±1,049, з парасимпатикотонічним типом – 1,119±0,367. 



 

100 

 

Коефіцієнт варіації повного масиву кардіоінтервалів (СV) складав у чоловіків 

з симпатикотонічним типом – 4,900±0,994 %, з нормотонічним типом – 

7,000±1,177 %, з парасимпатикотонічним типом – 10,429±1,618 %. 

Показник сумарної потужності спектра ВСР (ТР) у чоловіків з 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення був зафіксований на рівні 

1126±401 мс
2
, в чоловіків з нормотонічним типом – 2876±673 мс

2
, з 

парасимпатикотонічним типом – 9335±4461 мс
2
 . 

Показник частоти серцевих скорочень за 1 хвилину (HR) в чоловіків з різними 

типами активності вихідного тонусу автономної регуляції зафіксований на такому 

рівні: в осіб з симпатикотонічним типом – 89,600±9,300 уд/хв., з нормотонічним 

типом – 76,714±6,627 уд/хв., з парасимпатикотонічним типом – 67,143±12,812 уд/хв. 

Показник відношення загальної кількості RR-інтервалів до амплітуди моди 

(HRV Ti) в чоловіків з симпатикотонічним типом автономної регуляції дорівнював 

7,600±1,075, з нормотонічним типом – 12,857±2,905, з парасимпатикотонічним 

типом – 17,143±4,018. 

Потужність в діапазоні низьких частот, виражена в нормалізованих одиницях 

(LFnorm) в чоловіків з симпатикотонічним типом автономної регуляції складала 

76,000±11,431 %, з нормотонічним типом – 66,786±8,719 %, з 

парасимпатикотонічним типом – 51,286±9,759 % . 

Показники потужності в діапазоні високих частот, виражених в 

нормалізованих одиницях (HFnorm) дорівнювали в чоловіків з симпатикотонічним 

типом автономного забезпечення 24,000±11,431 %, з нормотонічним типом – 

32,500±7,872 % , з парасимпатикотонічним типом – 48,714±9,759 %. 

Індекс централізації (ІС), котрий відображає відношення між автономним і 

центральним контурами регуляції серцевого ритму, дорівнював у чоловіків з 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення 9,529±6,323, з нормотонічним 

типом – 4,731±2,546, з парасимпатикотонічним типом – 1,966±0,725. 

Значення комплексного показника активності регуляторних систем (ПАРС) 

дорівнювало в чоловіків з симпатикотонічним типом автономного забезпечення 
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5,800±1,751, з нормотонічним типом – 1,214±0,426, з парасимпатикотонічним типом 

– 4,714±2,812. 

Показник відсоткового вкладу потужності в діапазоні дуже низьких частот 

(VLF) в ТР дорівнював у чоловіків з симпатикотонічним типом автономного 

забезпечення 46,99±18,92 %, з нормотонічним типом – 37,24±13,26 %, з 

парасимпатикотонічним типом – 26,99±10,04 %. 

Показник відсоткового вкладу потужності в діапазоні високих частот (HF) в 

ТР в чоловіків з різними типами активності вихідного тонусу автономної регуляції 

зафіксований на таких рівнях: в осіб з симпатикотонічним типом – 12,780±7,716 %, з 

нормотонічним типом – 20,264±7,327 %, з парасимпатикотонічним типом – 

35,729±9,943 %. 

Показник відсоткового вкладу в діапазоні низьких частот (LF) у ТР в чоловіків 

з симпатикотонічним типом автономного забезпечення був зафіксований на рівні 

40,21±15,07 %, в чоловіків з нормотонічним типом – 42,51±10,16 %, з 

парасимпатикотонічним типом – 37,260±7,90 % . 

                                                         

3.2.2 Характеристика показників компонентного складу маси тіла чоловіків 

раннього дорослого віку за даними функціональної біоімпедантної діагностики 

«TANITA-BC-601» 

 

Результати дослідження компонентних показників складу тіла в чоловіків 

раннього дорослого віку з різними типами автономного забезпечення надані у 

відповідній таблиці (табл. 3. 10). 

Значення індексу маси тіла дорівнювало у чоловіків з симпатикотонічним 

типом 29,190±2,783 кг/м
2
, з нормотонічним типом – 23,543±3,316 кг/м

2
, з 

парасимпатикотонічним типом – 26,671±3,931 кг/м
2
. Між величиною даного 

показника у групах встановлено статистично достовірну різницю (р<0,001). 

Показник відсоткового вмісту загального жиру в організмі складав у чоловіків 

з симпатикотонічним типом автономного забезпечення 21,580±3,871 %, з 

нормотонічним типом – 15,229±5,408 %, з парасимпатикотонічним типом – 
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19,357±6,960 %
 
. Між значеннями ВЗЖ встановлена достовірна різниця в чоловіків з 

різними типами вихідного тонусу автономної регуляції (р=0,024). 

Показники вмісту вісцерального жиру в організмі складали в чоловіків з 

симпатикотонічним типом автономної регуляції 5,800±2,700 од., з нормотонічним 

типом – 2,857±2,143 од., з парасимпатикотонічним типом – 4,571±3,505 од. 

Встановлено, що між середнім значенням цього показника у групах чоловіків є 

достовірна різниця (р=0,039). 

Показники відсоткового вмісту безжирових мас складали у чоловіків раннього 

дорослого віку з різними типами активності вихідного тонусу автономної регуляції 

74,577±3,857 % (в осіб з симпатикотонічним типом), з нормотонічним типом – 

80,759±5,134 %, з парасимпатикотонічним типом – 76,841±6,663 %. Між 

показниками є достовірна різниця (р=0,022). 

                                                         Таблиця 3.10 

Середні значення показників компонентного складу маси тіла в практично 

здорових чоловіків з різним вихідним типом автономного забезпечення у 

фоновому записі (М±m) 

Примітка: відмінності статистично значущі на рівні * - р≤0,05; ** р≤0,01 

  

3.2.3 Зв‘язки між показниками варіабельності серцевого ритму та показниками 

компонентного складу маси тіла у чоловіків раннього дорослого віку з різним 

значенням індексу маси тіла 

 

 

 

Показники 

Показники складу тіла 

1-а група, 

симпатотоніки 

n=15 

2-а група, 

нормотоніки 

n=20 

3-я група,   

ваготоніки 

n=11 

 

p 

ІМТ, кг/м
2
 29,190±2,783 23,543±3,316 26,671±3,931 0,001** 

ВЗЖ, % 21,580±3,871 15,229±5,408 19,357±6,960 0,024* 

ВВЖ, од. 5,800±2,700 2,857±2,143 4,571±3,505 0,039* 

ВБМ, % 74,577±3,857 80,759±5,134 76,841±6,663 0,022* 
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Під час проведення кореляційного аналізу між показниками ВСР та 

компонентними показниками складу тіла у загальній вибірці чоловіків зафіксовано 

лише два достовірні середньої сили прямі зв'язки ІМТ з SI (r=0,4076, р=0,023), 

ПАРС( r= 0,4473, р=0,012). Між іншими компонентними показниками складу тіла та 

ВСР не знайдено жодних достовірних зв‘язків (табл. 3. 11) . 

                                                        

   Таблиця 3.11  

Коефіцієнти кореляції між показниками компонентного складу маси тіла 

та параметрами варіабельності серцевого ритму у чоловіків раннього 

дорослого віку з різним значенням ІМТ (n=46) 

       Показники  

           складу маси 

                     тіла  

Показники   

   ВРС    

ІМТ, кг/м
2
 ВЗЖ, % ВВЖ, од. ВБМ, % 

HR, уд/хв 
,3286 ,2361 ,1577 -,2335 

p=,071 p=,201 p=,397 p=,206 

mRR, мс 
-,2786 -,1884 -,1119 ,1853 

p=,129 p=,310 p=,549 p=,318 

SDNN, мс 
-,1648 -,0953 -,1020 ,1004 

p=,376 p=,610 p=,585 p=,591 

RMSSD, мс 
-,1721 -,0970 -,0996 ,1003 

p=,354 p=,604 p=,594 p=,592 

pNN50, % 
-,1606 -,0673 -,0567 ,0664 

p=,388 p=,719 p=,762 p=,723 

CV, % 
-,1562 -,0988 -,1438 ,1087 

p=,402 p=,597 p=,440 p=,561 

HRV Ti 
-,2346 -,0666 -,0790 ,0695 

p=,204 p=,722 p=,673 p=,710 
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Продовж. табл.3.11 

TP, мс
2
 

-,0966 -,0607 -,0605 ,0670 

p=,605 p=,746 p=,747 p=,720 

VLF, мс
2
 

-,1035 -,0771 -,0686 ,0828 

p=,579 p=,680 p=,714 p=,658 

LF, мс
2
 

-,0897 -,0188 -,0149 ,0206 

p=,631 p=,920 p=,937 p=,913 

HF, мс
2
 

-,0301 -,0074 -,0241 ,0140 

p=,872 p=,968 p=,898 p=,940 

LF norm 
,2288 ,1432 ,2015 -,1523 

p=,216 p=,442 p=,277 p=,414 

HF norm 
-,1924 -,1058 -,1766 ,1156 

p=,300 p=,571 p=,342 p=,536 

LF/HF 
,3288 ,1938 ,2600 -,2001 

p=,071 p=,296 p=,158 p=,280 

IC 
,2774 ,1631 ,2003 -,1625 

p=,131 p=,381 p=,280 p=,382 

BAP, мс 
-,1415 -,1678 -,1830 ,1684 

p=,448 p=,367 p=,324 p=,365 

Mo, мс 
-,3476 -,2298 -,1399 ,2236 

p=,055 p=,214 p=,453 p=,227 

AMo, % 
,1970 ,1174 ,1341 -,1229 

p=,288 p=,529 p=,472 p=,510 

SI 
,4076 ,2901 ,2861 -,2941 

p=,023 p=,113 p=,119 p=,108 

ПАРС 
,4473 ,3469 ,3373 -,3430 

p=,012 p=,056 p=,064 p=,059 

VLF % 
,0880 ,0611 ,0639 -,0676 

p=,638 p=,744 p=,733 p=,718 
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Продовж. табл.3.11 

 

Не виявлено жодних достовірних зв‘язків між показниками ВСР та 

компонентними показниками складу тіла у групах осіб, поділених за вихідним 

типом автономної регуляції: симпатикотоніків (табл. дод. В.4), нормотоніків (табл. 

дод. В.5), парасимпатикотоніків (табл. дод. В.6). 

                                                           

3.2.4 Моделювання за допомогою регресійного аналізу показників 

варіабельності серцевого ритму в здорових чоловіків залежно від особливостей 

компонтного складу маси тіла 

 

Для з‘ясування впливу складових компонентів маси тіла на стан АНС також 

був використаний покроковий мультифакторний регресійний аналіз, який 

передбачає створення моделей. 

Більшість коефіцієнтів у моделі показника моди (Мо) у чоловіків, з-поміж 

яких вільний член (Intercpt), ВЗЖ, ВБМ, не мають достатньо високої достовірності 

(р дорівнює від 0,8686 до 0,9415). Коефіцієнт детермінації R
2
 лише на 28,4 % 

обумовлює допустимо залежну змінну. Враховуючи, що F=2,58 є меншим від 

розрахункового значення (F критичне дорівнює 4,26), не можна однозначно 

стверджувати, що регресійний лінійний поліном значущий, що також 

підтверджується результатами дисперсійного аналізу (р=0,607) (табл.3.12). 

 

                                             

 

 

LF% 
-,0034 -,0143 ,0275 ,0140 

p=,985 p=,939 p=,883 p=,940 

HF% 
-,1189 -,0716 -,1161 ,0809 

p=,524 p=,702 p=,534 p=,665 
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 Таблиця 3.12 

Результати прямого покрокового регресійного (Regression Summary) та 

дисперсійного аналізів (Analysis of Variance) Мо у чоловіків раннього дорослого 

віку залежно від складових компонентів маси тіла 

 

Модель має вигляд наступного лінійного рівняння: 

Мо, мс = 0,07406 – 2,42364× ІМТ – 0,16713 × ВЗЖ + 2,30681 × ВВЖ + 0,13313 × 

ВБМ.  

Ілюстрація залежності між досліджуваними змінними наведеної моделі  

(рис. 3.8). 

Regression Summary for Dependent Variable: Мо 

R= 0,53322     R
2
= 0,2843     Adjusted R

2
= 0,1742 

 

F(4,26)=2,5823      p<0,6068     Std.Error of estimate: 120,64 

 BETA St. Err. of 

BETA 

B 

 

St. Err. of 

B 

t(44) 

 

p-level 

 

Intercpt   536,8812 7249,723 0,07406 0,941533 

ІМТ -0,754848 0,311452 -24,6782 10,182 -2,42364 0,022627 

ВЗЖ -0,535591 3,204582 -12,0015 71,808 -0,16713 0,868559 

ВВЖ 1,423153 0,616935 65,3376 28,324 2,30681 0,029289 

ВБМ 0,438264 3,292029 10,2028 76,639 0,13313 0,895116 

 Analysis of Variance; DV: Мо 

Effect Sums of 

Squares 

df 

 

Mean 

Squares 

F 

 

p-value  

Regress. 150323,6 4 37580,91 2,582293 0,060684  

Residual 378386,1 26 14553,31    

Total 528709,7      
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Рис. 3.8 Діаграма залежностей між Мо та показниками компонентного складу 

тіла 

 

В інших створених моделях не виявлено жодних статистично значимих 

зв‘язків, а відтак всі створені моделі не були значущими.  

  Таким чином, за допомогою покрокового регресійного аналізу нами не 

знайдено жодної достовірної моделі для показників ВСР залежно від складових 

компонентів маси тіла у практично здорових осіб чоловічої статі раннього 

дорослого віку. 

 

Підводячи підсумки, необхідно відмітити, що урахування типу автономної 

нервової системи та показників компонентного складу маси тіла дозволить в 

подальшому визначити основні пріоритетні напрямки щодо поліпшення якості 
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профілактики, діагностики, лікування осіб з метаболічними розладами, що в цілому 

визначає актуальність і науково-практичну значимість виконаного дослідження.  

Результати досліджень, які представлені в даному розділі дисертації, 

відображені  в двох наукових статтях [231, 232].   
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РОЗДІЛ 4 

КОРЕКЦІЯ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ АВТОНОМНОЇ НЕРВОВОЇ 

СИСТЕМИ ТА КОМПОНЕНТНОГО СКЛАДУ МАСИ ТІЛА  

ЗА ДОПОМОГОЮ ПРОГРАМИ НОРМАЛІЗАЦІЇ ВАГИ ТІЛА 

 

Курс корекції способу життя, який складався з правильного харчування та 

дозованих фізичних навантажень, протягом 2 місяців, пройшла 41 особа, яка за 

значенням ІМТ мала надлишкову вагу та ожиріння І ст. З них 22 особи були жіночої 

статті, а 19 осіб чоловічої статі. Досліджуваний контингент був однорідним та 

репрезентативним, що дозволило об‘єктивно порівняти результати та зробити 

висновки про ефективність застосування програми корекції ваги тіла. 

Після застосування фізичних навантажень та дотримання правильного 

харчування відібраний контингент знову проходив обстеження. Досягнуті 

результати аналізувалися, а відтак порівнювалися із результатами, отриманими до 

початку застосування програми корекції ваги тіла. Ди наміка показників 

компонентного складу маси тіла та ВСР відображена у цьому розділі дисертації. 

 

4.1 Динаміка функціонального стану автономної нервової системи та 

компонентного складу маси тіла під впливом фізичних навантажень та 

раціонального харчування у осіб жіночої статі молодого віку 

4.1.1 Результати оцінки компонентного складу тіла осіб жіночої статі за 

методом функціональної біоімпедантної діагностики «TANITA-BC-601» після 

застосування застосування програми нормалізації ваги тіла 

 

З метою оцінки ефективності дозованих фізичних навантажень на стан 

компонентного складу тіла жінок з надлишковою масою та ожирінням І ст. було 

досліджено динаміку наступних показників: ІМТ (індекс маси тіла, кг/м
2
), ВЗЖ 

(вміст загального жиру, %), ВВЖ (вміст вісцерального жиру, од.), ВБМ (вміст 

безжирових мас, %). 
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Динаміка складових компонентів маси тіла мала позитивні зміни. Достовірно 

позитивне зменшення спостерігалося при порівнянні до та після програми корекції 

ваги тіла: ІМТ (до 30,04±3,64 кг/м
2
, після 28,70±3,47 кг/м

2
), (р<0,001)), ВЗЖ (до 

36,67±5,35 %, після 34,29±5,32 %), (р<0,001)), ВВЖ (до 7,091±2,914 од., після 

5,909±2,809 од.), (р<0,001)) та позитивне зростання ВБМ (до 60,18±5,32 %, після 

62,00±5,49 %), (р=0,013)), хоча все ж таки значення цих показників не досягнули 

відмітки норми (табл.4.1). 

                                                       Таблиця 4.1 

Динаміка показників компонентних складових маси тіла жінок раннього 

дорослого віку до та після програми корекції ваги тіла (М±m) 

Досліджувані 

показники 

компонентного 

складу тіла 

на початку 

(n=22) 

в кінці 

(n=22) 

різниця p 

ІМТ, кг/м
2
 30,04±3,64 28,70±3,47 1,336±0,925 0,001** 

ВЗЖ, % 36,67±5,35 34,29±5,32 2,382±0,967 0,001** 

ВВЖ, од. 7,091±2,914 5,909±2,809 1,182±0,751 0,001** 

ВБМ, % 60,18±5,32 62,00±5,49 -1,818±2,008 0,013* 

Примітка: відмінності статистично значущі на рівні * - р≤0,05; ** р≤0,01 

Також, у зв‘язку із динамікою ІМТ, спостерігався перерозподіл відсотка жінок 

за значенням цього показника. Відсоток жінок з надмірною масою тіла до початку 

занять становив 64 %, з ожирінням І ст. – 36 %. Після 2-місячної програми корекції 

ваги тіла показники змінилися: з надмірною масою тіла – 54,5 %, з ожирінням І ст. – 

27,3 %, з нормальною масою тіла – 18,2 %. Клінічний ефект (зниження ваги, ІМТ, 

ВЗЖ та ВВЖ та зростання ВБМ) через 2 місяці простежується у всіх обстежуваних 

жінок (рис. 4.1). 



 

111 

 

 

Рис. 4.1 Перерозподіл жінок раннього дорослого віку до та після курсу 

програми корекції ваги тіла залежно від значення ІМТ 

 

4.1.2 Динаміка показників вегетативного гомеостазу при застосуванні 

програми нормалізації ваги тіла у практично здорових жінок з надмірною масою 

тіла та ожирінням І ст. 

 

При оцінці показників ВСР після програми корекції ваги тіла простежувалися 

достовірні зміни деяких показників ВСР. Спостерігалося достовірне зниження 

активності гуморально-метаболічних впливів, на що вказувало зниження показника 

відсоткового вкладу потужності в діапазоні дуже низьких частот в ТР (VLF% на 

17,89±12,20 % (р<0,001)), хоча в абсолютних одиницях достовірної різниці не 

зауважено (VLF знизився на 426±1588 мс
2
), (р=0,395)). 

На фоні зниження активності гуморально-метаболічних впливів простежено 

деякі статистично значимі зміни показників, які відображають ступінь активності 

парасимпатичного відділу АНС. Виявлено достовірне підвищення показника 

квадратного кореня із суми квадратів різниці величин послідовних пар нормальних 

R-R інтервалів (RMSSD на 21,09±16,89 мс), (р=0,002)), показника відсотка кількості 

пар послідовних нормальних R-R інтервалів, що відрізняються більш ніж на 50 мс 

18,20% 

54,50% 

27,30% 

0,00% 

64,00% 

36,00% 

0,00% 50,00% 100,00%

Нормальна вага (ІМТ 18,5-24,9 кг/м2) 

Надлишкова вага (ІМТ 25-29,9 кг/м2) 

Ожиріння  І ст. (ІМТ 30-34,9 кг/м2) 

До програми 

корекції ваги тіла 

Після програми 

корекції ваги тіла 
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від загальної кількості послідовних пар інтервалів (рNN50 на 18,36±14,58 %), 

(р<0,002)). Незважаючи на статистично значиме зростання цих показників, 

достовірної зміни показника потужності в діапазоні високих частот як в абсолютних, 

так і у відносних одиницях не простежено: (HF зріс на 7,41±15,24 %), (р=0,183)), ( HF 

зріс на 789±1180 мс
2
), (р=0,051)). Показник потужності в діапазоні високих частот, 

виражених в нормалізованих одиницях, достовірного зростання також не мав 

(HFnorm 0,18±20,33 %), (р=0,977)). 

Не зафіксовано жодних достовірних змін показників, які відображають стан 

симпатичного відділу АНС. Крім того, одні показники мали тенденцію до зниження, 

а інші, навпаки, – до зростання. Показник потужності в діапазоні низьких частот, 

виражений в нормалізованих одиницях (LFnorm), знизився на 0,18±20,33 % 

(р=0,977), також знизився на 6,45±9,81 % (р=0,054) показник амплітуди моди (АМо), 

який є умовним показником активності симпатичного відділу АНС. Натомість 

показник потужності в діапазоні низьких частот (LF) зріс на 530±1015 мс
2
 (р=0,114), 

так само підвищилося значення показника відсоткового вкладу в діапазоні низьких 

частот (LF,%) в ТР на 10,48±16,50 % (р=0,061). 

Показник співвідношення каналів впливу АНС в діапазонах низьких і високих 

частот (LF/HF) у жінок в ході застосування програми дещо змінився, зокрема, 

змістився у бік симпатикотонії, однак ці зміни не були статистично значимими та не 

виходили за межі референтних значень (до1,769±1,740, після 1,865±2,048), 

(р=0,904)). 

Підтвердженням позитивного впливу програми корекції ваги тіла на 

функціональний стан АНС стало зниження індексу напруги регуляторних систем 

(IS), показник якого достовірно знизився на 37,4±51,4 (р=0,037), та зниження 

індексу централізації (ІС), хоча його зміни не були значимими (до 4,79±3,89, після 

4,00±4,15), (р=0,637)). 

Порівняння показника активності регуляторних систем (ПАРС) після 

програми корекції ваги тіла дозволило виявити позитивні зміни функціонального 

стану організму в обстежених осіб. Так, в результаті курсу нормалізації ваги тіла 

відзначалося зниження ПАРС, який до програми корекції ваги тіла становив 
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5,000±2,049, а після програми – 2,818±1,168, р=0,015, що вказувало на покращення 

функціонального стану організму та зменшення ступеня напруги. 

У результаті застосування програми, яка передбачала дозовані фізичні 

навантаження та здорове харчування, спостерігалося підвищення всіх показників, за 

винятком HR, які відображають загальний рівень регуляції ВСР. Показник 

відношення загальної кількості R-R інтервалів до амплітуди моди (HRV Ti) в жінок 

достовірно зріс в середньому на 3,182±2,714, р=0,003. Так само статистично значимо 

зріс показник моди (Мо) на 86,4±118,5 мс (р=0,036), показник середньої довжини R-

R інтервалів (mRR), який є обернений частоті серцевих скорочень на 73,3±101,0 мс 

(р=0,037). Також відзначалося підвищення показника середньоквадратичного 

відхилення нормальних R-R інтервалів (SDNN) на 10,91±18,38 мс (р=0,077), 

показника коефіцієнта варіації повного масиву кардіоінтервалів (СV) на 0,545±2,162 

% (р=0,422), показника варіаційного розмаху R-R інтервалів (ВАР) на 29,3±46,5 мс 

(р=0,063) та показника сумарної потужності спектра ВСР (ТР) на 846±2634 мс
2
 

(р=0,312), однак дані підвищення не були вірогідними. Лише один показник, який 

відображає загальний рівень регуляції ВСР, HR-частота серцевих скорочень за 1 хв., 

мав вірогідне зменшення (до 68,45±9,66, після 63,09±8,26), (р=0,047)) (табл. 4.2). 

 

Таблиця 4.2 

Динаміка показників ВСР жінок раннього дорослого віку до та після 

курсу програми корекції ваги тіла (М±m) 

Досліджувані 

показники 

ВСР 

на початку 

(n=22) 

в кінці 

(n=22) 

різниця p 

Загальний рівень регуляції ВСР 

SDNN, мс 50,82±26,38 61,73±17,98 -10,91±18,38 0,077 

CV, % 5,636±2,618 6,182±1,662 -0,545±2,162 0,422 

TP, мс
2 

3099±4095 3945±2445 -846±2634 0,312 
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Продовж. табл.4.2 

BAP, мс 225,2±63,4 254,5±61,5 -29,3±46,5 0,063 

mRR, мс 892,4±119,3 965,6±117,6 -73,3±101,0 0,037* 

HR, уд/хв 68,45±9,66 63,09±8,26 5,36±7,86 0,047* 

HRV Ti 10,82±3,54 14,00± 4,02 -3,182±2,714 0,003* 

Мо, мс 850,0±122,5 936,4±130,6 -86,4±118,5 0,036* 

Активність симпатичної АНС 

LF, мс
2 

705±864 1235±618 -530±1015 0,114 

AMo, % 40,55±10,07 34,09±7,83 6,45±9,81 0,054 

LF norm 54,45±17,83 54,27±20,47 0,18±20,33 0,977 

Активність парасимпатичної АНС 

RMSSD, мс 40,18±32,15 61,27±29,82 -21,09±16,89 0,002** 

pNN50, % 16,82±22,55 35,18±20,12 -18,36±14,58 0,002** 

HF, мс
2 

878±1281 1666±1748 -789±1180 0,051 

HFnorm 45,55±17,83 45,73±20,47 -0,18±20,33 0,977 

Активність вищих регуляторних систем 

VLF, мс
2
 1425±2050 1000±748 426±1588 0,395 

Симпато-парасимпатичний баланс 

LF/HF 1,769±1,740 1,865±2,048 -0,096±2,581 0,904 

IC 4,79±3,89 4,00±4,15 0,79±5,39 0,637 

IН (SI) 119,2±51,5 81,8±39,1 37,4±51,4 0,037* 

Відсотковий вклад частотних компонентів спектру в ТР 

VLF % 44,36±15,71 26,47±11,74 17,89±12,20 0,001** 

LF, % 29,27±10,11 39,75±15,79 -10,48±16,50 0,061 

HF, % 26,55±14,02 33,95±16,70 -7,41±15,24 0,138 

Стан регуляторних систем 

ПАРС 5,000±2,049 2,818±1,168 2,182±2,483 0,015* 

Примітка: відмінності статистично значущі на рівні * - р≤0,05; ** р≤0,01 
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Оцінюючи стан вихідного тонусу активності автономної регуляції, кількість 

жінок нормотонічного типу до початку програми автономного забезпечення 

становила 72,7 %, парасимпатикотонічного типу – 18,2 %, симпатикотонічного типу 

– 9,1 %. Після 2-місячного курсу нормалізації маси тіла можна зауважити 

збільшення кількості жінок із парасимпатикотонічним типом – 54,5 %, зниження 

кількості з нормотонічним типом – 45,5 % та повну відсутність жінок із 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення (рис. 4.2). 

                    

Рис. 4.2. Перерозподіл жінок раннього дорослого віку до та після курсу 

програми корекції ваги тіла за типом автономного забезпечення 

 

4.2 Динаміка функціонального стану автономної нервової системи та 

компонентного складу маси тіла під впливом фізичних навантажень та 

раціонального харчування у осіб чоловічої статі молодого віку 

4.2.1 Результати оцінки компонентного складу тіла осіб чоловічої статі за 

методом функціональної біоімпедантної діагностики «TANITA-BC-601» після 

застосування програми нормалізації ваги тіла 

 

Аналіз результатів компонентного складу тіла чоловіків після застосування 

курсу програми нормалізації ваги тіла дозволив виявити позитивні зміни. 

Достовірно знизилися середні значення таких показників, як: ІМТ, ВЗЖ та ВВЖ 

(р<0,001). Натомість ВБМ достовірно (р<0,001) підвищився у порівнянні з 

вихідними даними (табл. 4. 3). Це свідчить про те, що застосування програми має 

позитивний вплив на зміну перерозподілу складових компонентів маси тіла в 

72,70% 

18,20% 

9,10% 

До програми корекції ваги тіла 

Нормотонічний тип 

Парасимпатикотонічний тип 

Симпатикотонічний тип 

45,50% 

54,50% 

Після програми корекції ваги тіла 

Нормотонічний тип 

Парасимпатикотонічний тип 
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організмі. Так, середнє значення ІМТ до початку курсу становило 28,758±2,422 

кг/м
2
, а після проходження програми в середньому зменшилося на 1,542±1,216 кг/м

2
, 

і складало 27,216±1,860 кг/м
2
. Середнє значень ВЗЖ до початку становило 

20,77±5,53 %, а після – 17,73±4,38 %, в середньому зменшилося на 3,042±2,066 %. 

При порівнянні середніх значень ВВЖ виявлено, що його вміст в середньому 

зменшився на 1,789±1,357 од. (до 5,474±2,894 од., після 3,684±1,827 од.). На етапі до 

застосування програми середнє значення ВБМ становило 75,44±5,39 %, а після – 

78,40±4,34 %, тобто в середньому зросло на 2,956±2,000 %. У результаті 

застосування описаної програми значення ВЗЖ, ВВЖ досягнули референтних 

значень для окресленої вікової групи. Однак ІМТ відповідав значенню, що свідчить 

про надлишкову масу тіла (табл. 4.3). 

Таблиця 4.3 

Динаміка показників компонентних складових маси тіла чоловіків 

раннього дорослого віку до та після програми корекції ваги тіла (М±m) 

Досліджувані 

показники 

компонентного 

складу тіла 

на початку 

(n=19) 

в кінці 

(n=19) 

різниця  р  

ІМТ, кг/м
2
 28,758±2,422 27,216±1,860 1,542±1,216 0,001** 

ВЗЖ, % 20,77±5,53 17,73±4,38 3,042±2,066 0,001** 

ВВЖ, од. 5,474±2,894 3,684±1,827 1,789±1,357 0,001** 

ВБМ, % 75,44±5,39 78,40±4,34 2,956±2,000 0,001** 

Примітка: відмінності статистично значущі на рівні * - р≤0,05; ** р≤0,01 

В результаті застосування програми нормалізації ваги тіла з‘ясовано, що 

відсоток чоловіків з надмірною масою тіла до початку занять становив 73,7 %, а 

після проходження програми – 78,9 %. З ожирінням І ст. до – 26,3 %, після – 10,5 %. 

Також після 2-місячної програми корекції ваги тіла з‘явилися особи з нормальною 

масою тіла – 10,5 % (рис.4.3). 
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Рис. 4.3 Перерозподіл чоловіків раннього дорослого віку до та після курсу 

програми корекції ваги тіла залежно від значення ІМТ 

 

4.2.2 Динаміка показників вегетативного гомеостазу при застосуванні 

програми нормалізації ваги тіла у практично здорових чоловіків з надмірною масою 

тіла та ожирінням І ст. 

 

На підставі аналізу показників ВСР встановлено сприятливу динаміку стану 

АНС, на що вказують їх зміни. Насамперед підтвердженням позитивного впливу 

програми на функціональний стан АНС стало зниження індексу напруги 

регуляторних систем (IS), показник якого достовірно (р=0,002) знизився на 

64,7±78,1. По-друге, зниження індексу централізації (ІС), показник якого достовірно 

(р=0,014) знизився на 3,82±6,10 (до 6,47±5,87, після 2,65±2,21). По-третє, зниження 

показника співвідношення середніх значень низькочастотних і високочастотних 

компонентів ВСР (LF/HF) на 1,417±2,580 (до 2,949±2,189, після 1,532±1,366), 

(р=0,028) за рахунок зміщення у сторону парасимпатикотонії. По-четверте, 

зниження комплексного показника активності регуляторних систем (ПАРС), який до 

програми становив 4,158±2,693, а після програми – 1,895±1,100 (в середньому 

зменшився на 2,263±2,077, р<0,001). 
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Порівнюючи хвильову структуру серцевого ритму на основі спектральних 

показників ВСР, то воха мала вигляд до програми LF>VLF>HF, після – 

LF>HF>VLF. 

Достовірне зростання впливу парасимпатичної ланки АНС відбулося за 

рахунок зростання показника відсотка кількості пар послідовних нормальних R-R 

інтервалів, що відрізняються більш ніж на 50 мс від загальної кількості послідовних 

пар інтервалів рNN50 на 10,47±18,90 % (р=0,007), показника потужності в діапазоні 

високих частот, виражених в нормалізованих одиницях HFnorm на 12,74±18,98 % 

(р=0,009), та показника потужності в діапазоні високих частот у відносних одиницях 

HF на 11,25±16,87 % (р=0,009). 

Також спостерігалося зростання середніх значень й інших показників, які 

відповідають за парасимпатичну ланку, однак воно не було значимим: показник 

квадратного кореня із суми квадратів різниці величин послідовних пар нормальних 

R-R інтервалів RMSSD (до 39,47±34,34 мс, після 48,11±19,34 мс), (р=0,200), та 

показник потужності в діапазоні високих частот у абсолютних одиницях HF ( до 

1083±1506 мс
2
, після 1181±846 мс

2
), (р=0,760)). 

Активність гуморально-метаболічних впливів мала тенденцію до зменшення, 

однак вона не була значимою. На це вказувало зниження показника дуже 

низькочастотних компонентів як у відсоткових, так і абсолютних одиницях: VLF% 

знизився на 10,15±21,74 % (р=0,057), а VLF на 347±1542 мс
2
 (р=0,339). 

Хоча спектральне співвідношення після занять мало вигляд як LF >HF> VLF, 

зафіксоване достовірне зменшення впливу симпатичного відділу АНС на основі 

показників, які відображають його стан. Достовірно зменшилося середнє значення 

показника потужності в діапазоні низьких частот, вираженого в нормалізованих 

одиницях (LFnorm) на 12,63±18,93 % (р=0,009). Також зафіксовано зниження 

наступних показників: амплітуди моди (АМо), який є умовним показником 

активності симпатичного відділу АНС, на 4,68±9,97 % (р=0,055), потужності в 

діапазоні низьких частот як в абсолютних, так і у відсоткових одиницях LF на 

150±1295 мс
2
 (р=0,619), LF 1,08±16,40 % (р=0,777), хоч воно не є статистично 

достовірним. 
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Порівняння показника активності регуляторних систем (ПАРС) після 

програми корекції ваги тіла дозволило виявити позитивні зміни функціонального 

стану організму обстежених осіб. Так, в результаті застосування програми 

відмічалося зниження ПАРС, який до програми нормалізації ваги тіла становив 

5,000±2,049, а після програми – 2,818±1,168 при р=0,015, що вказувало на 

покращення функціонального стану організму та достатні функціональні резерви у 

більшості обстежених. Внаслідок проведеного курсу відбувся перерозподіл жінок за 

ступенем адаптаційного потенціалу та функціональних резервів. 

Оцінка показників, які відображають загальний рівень регуляції ВСР, виявила 

підвищення всіх показників, за винятком HR. Достовірно підвищилося середнє 

значення показника моди (Мо) (до 713,2±122,3, після 797,4±167,1) (р=0,022), та 

показника середньої довжини R-R інтервалів (mRR), який є обернений частоті 

серцевих скорочень (до 761,3±139,1, після 825,6±151,9 при р=0,048). Також 

відзначалося підвищення показника середньоквадратичного відхилення нормальних 

R-R інтервалів (SDNN) на 0,11±25,60 мс (р=0,986), показника коефіцієнта варіації 

повного масиву кардіоінтервалів (СV) на 0,105±2,807 % (р=0,872), показника 

варіаційного розмаху R-R інтервалів (ВАР) на 26,8±135,3 мс (р=0,399) та показника 

сумарної потужності спектра ВСР (ТР) на 204±3871 мс
2
 (р=0,821), а також 

показника відношення загальної кількості R-R інтервалів до амплітуди моди (HRV 

Ti) на 1,789±4,302 (р=0,087). Однак зростання цих показників не є достовірними, і 

лише один показник, який відображає загальний рівень регуляції ВСР, HR-частота 

серцевих скорочень за 1 хв., мав вірогідне зменшення (до 80,74±11,93, після 

74,68±12,14), (р=0,049) (табл. 4.4). 
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Таблиця 4.4 

Динаміка показників ВСР чоловіків раннього дорослого віку до та після 

курсу програми корекції ваги тіла (М±m) 

Досліджувані 

показники ВСР 

на початку 

(n=19) 

в кінці 

(n=19) 

різниця P 

 Загальний рівень регуляції ВСР 

SDNN, мс 56,42±29,72 56,53±15,32 0,11±25,60 0,986 

CV, % 7,053±2,798 7,158±1,772 0,105±2,807 0,872 

TP, мс
2 

3610±4402 3405±1455 204±3871 0,821 

BAP, мс 249,5±112,4 276,3±73,3 26,8±135,3 0,399 

mRR, мс 761,3±139,1 825,6±151,9 64,3±132,0 0,048* 

HR, уд/хв. 80,74±11,93 74,68±12,14 6,05±12,47 0,049* 

HRV Ti 11,74±5,28 13,53±2,99 1,789±4,302 0,087 

Мо, мс 713,2±122,3 797,4±167,1 84,2±146,3 0,022* 

 Активність симпатичної АНС 

LF, мс
2 

1379±1332 1229±450 150±1295 0,619 

AMo, % 41,05±13,42 36,37±8,25 4,68±9,97 0,055 

LF norm 67,11±15,66 54,47±14,30 12,63±18,93 0,009** 

 Активність парасимпатичної АНС 

RMSSD, мс 39,47±34,34 48,11±19,34 8,63±28,31 0,200 

pNN50, % 15,05±20,67 25,53±17,96 10,47±18,90 0,027* 

HF, мс
2 

1083±1506 1181±846 99±1389 0,760 

HFnorm 32,89±15,66 45,63±14,22 12,74±18,98 0,009** 

 Активність вищих регуляторних систем 

VLF, мс
2
 1297±1673 950±54 347±1542 0,339 

 Симпато-парасимпатичний баланс 

LF/HF 2,949±2,189 1,532±1,366 1,417±2,580 0,028* 
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Продовж. табл.4.4 

IC 6,47±5,87 2,65±2,21 3,82±6,10 0,014* 

IН (SI) 161,7±98,7 97,0±48,2 64,7±78,1 0,002** 

 Відсотковий вклад частотних компонентів спектру в ТР 

VLF % 38,57±18,05 28,42±10,29 10,15±21,74 0,057 

LF, % 39,87±11,62 38,78±10,72 1,08±16,40 0,777 

HF, % 21,55±14,06 32,80±11,61 11,25±16,87 0,009** 

 Стан регуляторних систем 

ПАРС 4,158±2,693 1,895±1,100 2,263±2,077 0,001** 

Примітка: відмінності статистично значущі на рівні * - р≤0,05; ** р≤0,01 

 

До того ж внаслідок проведеного курсу корекції ваги тіла відбувся 

перерозподіл чоловіків у залежності від типу автономного забезпечення. До початку 

програми нормотонічний тип автономного забезпечення мали 26,3 %, 

парасимпатикотонічний тип – 26,3 %, симпатикотонічний тип – 47,4 %. Після 2-

місячного курсу відзначилося збільшення кількості чоловіків як із 

парасимпатикотонічним типом – 52,6 %, так із нормотонічним типом – 47,4 %, а 

осіб із симпатикотонічним типом автономного забезпечення взагалі не виявлено – 

0 % (рис. 4.4). 

                

Рис. 4.4 Перерозподіл чоловіків раннього дорослого віку до та після курсу 

програми корекції ваги тіла за типом автономного забезпечення 
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Таким чином, застосування програми корекції способу життя, для осіб з 

неоптимальним співвідношенням жирової та м‘язової тканин, вцілому здійснює 

позитивний вплив не тільки на компонентний склад тіла та зниження ваги, а також 

на динаміку нейрогуморальної регуляції, що підтверджується оптимізацією балансу 

між симпатичним і парасимпатичним відділами АНС та врівноваженням нервових і 

гуморальних впливів на регуляцію серцевого ритму, покращенням адаптаційно-

пристосувальних можливостей та зменшенням функціонального напруження 

організму.  
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

У попередніх розділах дисертаційної роботи були встановлені значення 

компонентних показників складу маси тіла та ВСР у практично здорових чоловіків 

та жінок залежно від вихідного типу функціонального стану АНС. Виявлені 

кореляції між показниками ВСР та компонентними показниками складу маси тіла, 

на основі яких розроблені регресійні моделі належних індивідуальних значень 

показників варіабельності серцевого ритму у жінок та чоловіків раннього дорослого 

віку. Також проведено оцінку динаміки показників компонентного складу тіла та 

ВСР у осіб з надмірною вагою та ожирінням І ст. під впливом 2-місячної програми 

корекції ваги тіла. 

Впродовж останніх років з‘ясовано, що не існує патологічних станів, розвиток 

яких не пов‘язаний із порушеннями автономної нервової системи (АНС) [225, 231]. 

Крім того, автономні розлади зустрічаються навіть у тих людей, які вважають себе 

практично здоровими [233]. Завдяки рівновазі між відділами АНС та гуморальними 

впливами підтримується гомеостаз орнанізму, адаптаційні та компенсаторні реакції, 

які сприяють самозбереженню індивіда [233, 234]. Внаслідок порушення рівноваги 

між регуляторними ланками знижуються пристосувальні можливості організму, а 

вегетативна дисфункція призводить до зриву механізмів регуляції функціональних 

систем і виникнення патологічних процесів. Доведено взаємозв‘язок між 

підвищенням симпатичної та/або зниженням парасимпатичної активності із 

захворюваністю та смертністю, внаслідок чого не підлягає сумніву важливість 

вивчення змін АНС [231, 235]. 

Інтегральним, інформативним, сучасним, неінвазивним індикатором стану 

АНС та вегетативної адаптації на сьогодні вважається варіабельність серцевого 

ритму (ВСР) [204, 236, 237]. Проведений аналіз останніх наукових досліджень [20, 

24] вказує на важливість оцінки ВСР для діагностики метаболічних розладів або 

стану АНС при уже сформованих розладах обміну речових. Актуальним у плані 

дослідження вбачається використання показників ВСР у якості додаткових 



 

124 

 

незалежних маркерів виявлення метаболічних розладів та однією з прикладних 

точок, на яку потрібно впливати при корекції форм та ваги тіла перш за все. 

Відтак метою проведеного дослідження було з‘ясувати взаємозв‘язок між 

показниками компонентного складу маси тіла та функціональним станом 

автономної нервової системи здорових осіб раннього дорослого віку та 

обґрунтувати можливість корекції автономної дисфункції у осіб з неоптимальним 

співвідношенням жирової і м‘язової тканини. 

Об'єктом обстеження були 103 практично здорових особи із різним значенням 

ІМТ, обстеження яких проводилося на базі кафедри фундаментальних медичних 

дисциплін медичного факультету №2 Ужгородського національного університету. 

Середній вік обстежених – 21,413± 2,494 років. Гендерний склад: 57 (55,3 %) жінок і 

46 (44,7%) чоловіків. З них 2-місячний курс програми нормалізації ваги тіла 

пройшли 41 особа (22 особи жіночої статі (53,7 %), 19 – чоловічої (46,3 %)), які за 

значенням ІМТ мали надлишкову вагу (ІМТ 25 – 29,9 кг/м
2
) та ожиріння І ст. (ІМТ 

30,0 – 34,9 кг/м
2
).  

Для розв‘язання поставлених завдань ми використовували комплекс 

функціональних методів дослідження. 

Діагностика стану АНС проводилась методом кардіоінтервалографії з 

аналізом статистичних, спектральних та геометричних показників варіабельності 

серцевого ритму. При цьому оцінювався вихідний вегетативний тонус (ВВТ) – стан 

вегетативної регуляції в період відносного спокою та вегетативне забезпечення 

діяльності (ВЗД) організму, як характеристики адекватності процесів адаптації до 

впливу подразнюючих стимулів. Діагностичне значення методу пов‘язане з тим, що 

біохімічні та фізіологічні процеси здійснюються під впливом нервово-гуморальної 

регуляції. Для оцінки ступеня напруження адаптаційних механізмів, вихідного 

функціонального стану організму та його адаптаційних можливостей 

використовували інтегральний показник активності регуляторних систем (ПАРС), 

запропонований Р. М. Баєвським. 

При оцінці показників ВСР у типозалежних групах, сформованих по 

вихідному тонусу активності АНС, з‘ясовано, що практично за всіма 
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досліджуваними показниками між групами спостерігалася статистично значима 

різниця (р<0,05), за винятком VLF, % (р=0,898) – у вибірці жінок та LF,% (р=0,619) 

– у вибірці чоловіків. Це вказує на високу інформативність використаних критеріїв 

ВСР для визначення домінуючого вихідного типу автономного забезпечення. 

Аналізуючи статистичні (тимчасові) характеристики динамічного ряду 

кардіоінтервалів (з-поміж яких mRR, SDNN, RMSSD, pNN50, CV) між групами як 

жінок, так і чоловіків за всіма вище вказаними показниками виявлено значиму 

різницю. Найбільш низькі значення SDNN характерні жінкам та чоловікам із 

симпатикотонічним типом автономної регуляції порівняно з особами з нормо- та 

парасимпатикотонічним типами. У жінок симпатикотоніків SDNN складав 

27,00±5,66 мс, нормотоніків – 44,67±6,69 мс, парасимпатикотоніків – 27,00±5,66 мс; 

у чоловіків симпатикотоніків – 33,90±5,59 мс, номотоніків – 54,00±6,19 мс, 

парасимпатикотоніків – 97,43±20,68. В результаті узагальнення даних сучасної 

літератури з‘ясовано, що зниження значення SDNN відбувається при посиленні 

активності симпатичного відділу АНС та вищих вегетативних центрів гіпоталамо-

гіпофізарної системи, постійному високому напруженні функціональних резервів та, 

як наслідок, значному пригніченні автономного контуру управління. Взагалі 

зниження SDNN до 50 мс та нижче вважається несприятливою ознакою 

функціонування серцево-судинної системи, а відтак може призводити до появи 

кардіоваскулярних захворювань [238]. 

Середнє значення кардіоінтервалів (mRR), яке відображає кінцевий результат 

багаточисленних регуляторних впливів на синусовий ритм, а саме парасимпатичних 

та симпатичних впливів АНС, є обернене частоті серцевих скорочень (ЧСС). 

Відомим є той факт, що зменшення ЧСС спостерігається при посиленні впливу 

вагуса, який має парасимпатичний вплив на серцевий ритм, звідси і випливає, що 

значення mRR, навпаки, у цьому випадку буде найбільшим. У жінок 

симпатикотоніків HR дорівнював 86,200±8,526 уд/хв., а mRR – 701,20±70,96 мс. У 

жінок нормотоніків HR дорівнював 75,467±9,035 уд/хв., а mRR – 805,80±98,15 мс. У 

жінок парасимпатикотоніків HR дорівнював 66,857±7,188 уд/хв, а mRR – 

906,57±93,34 мс. У чоловіків симпатикотоніків HR дорівнював 89,600±9,300 уд/хв, а 
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mRR – 676,2±72,3 мс. У чоловіків нормотоніків HR дорівнював 76,714±6,627 уд/хв, а 

mRR – 786,7±76,2 мс. У чоловіків парасимпатикотоніків HR дорівнював 

67,143±12,812 уд/хв, а mRR – 921,3±178,9 мс. 

Найменше значення показника квадратного кореня із суми квадратів різниці 

величин послідовних пар нормальних R-R інтервалів (RMSSD) виявлено у осіб 

симпатикотоніків порівняно з особами з нормотоніками та парасимпатикотоніками. 

У жінок з симпатикотонічним типом показник складав 17,00±3,39 мс, з 

нормотонічним типом – 36,33±7,84 мс, з парасимпатикотонічним типом – 

73,21±23,45 мс. У чоловіків з симпатикотонічним типом – 17,60±5,58 мс, з 

нормотонічним типом – 34,07±5,76 мс, з парасимпатикотонічним типом – 

88,00±28,79 мс. Є відомості про те, що зменшення значення зазначеного показника 

спостерігається при стресі, який супроводжується підвищенням активності 

гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи та симпатичного відділу АНС [238]. 

Показник коефіцієнта варіації (CV), який за фізіологічним значенням 

аналогічний SDNN, найменшим реєструвався у осіб із симпатикотонічним 

спрямуванням: у жінок – 4,000±0,707 %, у чоловіків – 4,900±0,994 %. У групах із 

нормотонічним типом складав 5,633±1,245 % у жінок, 7,000±1,177 % у чоловіків. Із 

парасимпатикотонічним типом: у жінок 8,429±1,950 %, у чоловіків 10,429±1,618 % . 

При оцінці показника відсотка кількості пар послідовних нормальних R-R 

інтервалів, що відрізняються більш ніж на 50 мс від загальної кількості послідовних 

пар інтервалів (pNN50), встановлено, що у осіб з парасимпатикотонією його 

значення найбільші, а із симпатикотонією – найменші. Це обумовлено тим, що 

згаданий показник являється відносним показником, який відображає ступінь 

активності парасимпатичного відділу регуляції. У жінок з симпатикотонічним типом 

складав 1,20±0,84 %, з нормотонічним типом – 15,47±8,95 %, з 

парасимпатикотонічним типом – 46,57±17,47 %. У чоловіків з симпатикотонічним 

типом відповідно складав 1,600±2,221 %, з нормотонічним типом – 11,714±5,511 %, 

з парасимпатикотонічним типом – 48,571±17,747 %. 

Також показники варіаційної пульсоксиметрії (ВП), отримані геометричними 

методами, – Мо, ВАР, HRV Ti – статистично значимо відрізнялися як у групах 
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жінок, так і у групах чоловіків (р<0,05). Мода (Мо) – значення кардіоінтервала, що 

найбільш часто зустрічається у певному динамічному ряді і вказує на найбільш 

ймовірний рівень функціонування системи кровообігу, а точніше, синусового вузла 

[239]. Його коливання у сторону підвищення або зниження залежать від 

парасимпатичної та симпатичної регуляції ритму серця [240]. У жінок 

симпатикотоніків середнє значення Мо складало 670,0±67,1 мс, нормотоніків – 

781,7±104,6 мс, парасимпатикотоніків – 882,1±104,9 мс. Така закономірність 

спостерігалася і при порівнянні значення цього показника у групах чоловіків: серед 

симпатикотоніків – 645,0±68,5 мс, нормотоніків – 760,7±81,3 мс, 

парасимпатикотоніків – 850,0±191,5 мс. Його підвищення вказує на високі 

функціональні можливості серцево-судинної системи (ССС), а зниження 

характеризує активізацію більш високих рівнів регуляції серцевого ритму, що буває 

під час психо-емоційного та фізичного напруженнях або захворюваннях ССС. 

Варіаційний розмах (ВАР), який відображає ступінь варіаційності значень 

кардіоінтервалів в досліджуваному динамічному ряді, зв‘язаний із парасимпатичним 

відділом АНС. Саме тому найбільші значення ВАР притаманні особам як жіночої, 

так і чоловічої статі з парасимпатикотонічним типом автономної регуляції, а 

найменші – особам із симпатикотонічним типом. У жінок парасимпатикотоніків 

ВАР складає 281,21±47,71 мс, нормотоніків – 219,10±31,67 мс, симпатикотоніків – 

142,20±23,81 мс. У чоловіків парасимпатикотонічного типу ВАР становить 

354,71±53,58 мс, нормотонічного – 270,57±81,39 мс, симпатикотонічного – 

157,90±16,38 мс. Триангулярний індекс (HRV Ti), який визначається як відношення 

загальної кількості R-R інтервалів до амплітуди моди і відображає загальну ВСР, 

прямопропорційний парасимпатичній активності. Оскільки він прямопропорційний 

парасимпатичній активності, найбільші його значення виявлені у осіб із 

парасимпатикотонічним типом автономного забезпечення: у жінок – 15,500±3,13, у 

чоловіків – 17,143±4,018. Менші показники у осіб з нормотонічним типом: у жінок – 

11,000±2,274, у чоловіків – 12,857±2,905. А найменші у осіб з симпатикотонічним 

типом: у жінок – 7,600±1,140, у чоловіків – 7,600±1,075. 
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Інтегральний показник, що відображає ступінь централізації управління 

серцевим ритмом, – індекс напруженості (ІН), найвищим був у осіб з 

симпатикотонічним типом регуляції: у жінок він складав 346,40±177,92 у.о., у 

чоловіків – 261,60±36,05 у.о. Найменшим він був у осіб з парасимпатикотонічним 

типом регуляції: у жінок він складав 63,00±23,81 у.о., а у чоловіків – 45,86±28,03 у.о. 

У осіб з нормотонічним типом регуляції він складав 134,43±52,9 у.о. у жінок, 

104,43±27,78 у.о. у чоловіків. Величина ІН в нормі коливається в середньому від 50 

до 150 у.о. (при емоційному стресі або фізичному навантаженні). У здорових людей 

значення ІН може збільшуватися до 300 – 500 у.о. Зростання значення цього 

показника в спокої спостерігається з віком, що обумовлено зниженням резервних 

можливостей організму. В ряді наукових робіт зафіксовано зв'язок між ІН і появою 

стенокардії та інфаркту міокарда (ІМ) в людей, при цьому його значення суттєво 

зростає і коливається у межах 600-1100 у.о. 

При аналізі спектральних показників ВСР, таких як: ТР, HF, LF, VLF, HF(%), 

LF(%), VLF(%), IC, LF/HF, HF norm, LF norm – між групами жінок та чоловіків 

практично за всіма показникам знайдено значиму різницю. У літературі 

представлені дані про середнє значення показника загальної потужності спектра 

(TP), яке характеризує сумарний рівень активності регуляторних систем організму, 

згідно з якими активація вагуса веде до підвищення ТР, а активація симпатичної 

відділу АНС має протилежний ефект. При аналізі значень зазначеного показника 

спостерігалася саме така закономірність: у жінок симпатикотоніків ТР складав 

709±280 мс
2
, у нормотоніків – 1916±587 мс

2
, тоді як у парасимпатикотоніків – 

5713±3228 мс
2
. У групах чоловіків, ідентично до групи жінок, ТР складав 

1126±401мс
2 

у симпатикотоніків, 2876±673 мс
2 

у нормотоніків, 9335±4461мс
2 

у 

парасимпатикотоніків. У результаті проведених численних досліджень з‘ясовано, 

що зниження значення ТР при домінуванні симпатичної ланки пов‘язане із 

підвищеною напругою та зниженням резервних можливостей організму, що має 

несприятливий прогноз. На думку Аль-Шаммари М. Я. И., Михайлова В.М, 

Shlyk N. I. [241,242,243], зростання значення ТР є ознакою перенапруження і 

дезадаптації, і пов‘язане з тим, що надмірно високі психічні і фізичні навантаження, 
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яких зазнає організм на стадії завершення процесів фізичного розвитку, зміни 

природного та соціального середовища проживання, супроводжуються значним 

зростанням вагусного впливу, а відтак спостерігається значне зростання ТР. На 

думку інших авторів [238, 244], високі значення ТР характеризують енергетично 

економний характер функціонування, підвищену стійкість до дії різних 

екстремальних факторів.  

Вплив на ритм серця структур надсегментарного рівня регуляції оцінюється за 

значенням потужності дуже низькочастотних хвиль (VLF), які являються 

повільними хвилями 2-го порядку. Такий спектр потужності відображає ступінь 

зв'язку автономних рівнів регуляції з надсегментарними, включаючи їх зв'язок з 

гіпоталамо-гіпофізарним і кірковим рівнем. Фізіологічними факторами, які 

впливають на його значення, є ренін-ангіотензинова система, концентрація в крові 

катехоламінів, система терморегуляції. Аналіз середніх значень показника VLF 

показав, що у осіб із парасимпатикотонічним типом автономної регуляції його 

значення є найвищими : у жінок – 1787,4±1710,8 мс
2
, у чоловіків – 2817±2334 мс

2
; а 

у осіб із симпатикотонічним типом є найнижчими: у жінок – 254,4±190,9 мс
2
, у 

чоловіків – 515±337 мс
2
. Відповідно у особ з нормотонічним типом автономної 

регуляції значення такого показника складало: у жінок – 652,6±365,8 мс
2
, у чоловіків 

– 1092±452 мс
2
. 

Значення показника потужності низькочастотних, повільних хвиль 1-го 

порядку (LF) в осіб парасимпатикотніків також було найбільшим, незважаючи на 

вихідний вегетативний тип автономної регуляції, і становило: у жінок – 

1574,9±965,9 мс
2
, у чоловіків – 3313,9±1224,6 мс

2
. У нормотоніків-жінок цей 

показник був 625,6±339,5 мс 
2
, у чоловіків – 1146,6±366,6 мс

2
; у симпатикотоніків-

жінок – 336,6±112,1 мс
2
, у чоловіків – 464,1±256,3 мс

2
. Враховуючи дані 

літературних джерел, LF виступає маркером активності вазомоторного центру, який 

постійно отримує потік імпульсів від рецепторів синокаротидної зони про будь-які 

зміни артеріального тиску і на їх основі формує еферентні імпульси до 

гладком'язових волокон стінок кровоносних судин для підтримання оптимальних 

значень АТ [238, 241, 245]. Враховуючи ці відомості, можна припустити, що саме 
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вазомоторний центр у осіб з парасимпатикотонічним спрямуванням підтримує АТ, а 

не ренін-ангіотензин-альдостеронова система (РААС), яка підвищує свої ефекти при 

симпатичній стимуляції та підвищеному рівні норадреналіну та адреналіну в крові. 

Необхідно зауважити, що при порівнянні HF (показника високочастотних 

коливань ВСР), що відображає інтенсивність потоку імпульсів, які направляються 

до серця волокнами, контрольованими парасимпатикою, найвищі його значення 

зареєстровані так само в осіб парасимпатикотоніків як жіночої статі (2224,1±1217,3 

мс2), так і чоловічої (3117,0±1144,8 мс
2
). Менші значення, порівняно з особами 

попереднього типу, мали нормотоніки: жінки – 579,1±171,4 мс
2
, чоловіки – 

548,3±197,7 мс
2
. А найменші значення спостерігалися в осіб симпатикотонічного 

типу: у жінок – 108,6±69,8 мс
2
, у чоловіків – 125,0±49,9 мс

2
. Відомо, що 

превалювання парасимпатичних впливів підвищує ефективність газообміну в 

легенях, синхронізуючи легеневий кровотік і об'єм легенів в кожному дихальному 

циклі, що підвищує резервні можливості кардіогемодинаміки і має позитивні 

характеристики для організму [238, 246]. 

Наукові джерела фіксують, що нормативна потужність відсоткового вкладу 

високочастотної складової в спектр ТР становить 15-25% [241, 247]. При оцінці 

середнього значення показника HF % у групах жіночої статі виявлено, що у 

парасимпатикотоніків (39,1±11,4 %) та нормотоніків (32,24±9,69 %) його значення 

перевищувало норму, а в симпатикотоніків (23,0±14,2 %) він знаходився в межах 

норми. При оцінці середнього значення зазначеного показника у групах осіб 

чоловічої статі виявлено, що лише у парасимпатикотоніків (35,729±9,943%) його 

значення перевищувало норму, в нормотоніків (20,264±7,327 %) – знаходилося в 

межах норми, тоді як в симпатикотоніків (12,780±7,716 %) було зниженим. 

Виявлене підвищення згаданого показника у групах вказує на прояв більш високої 

активності парасимпатичного відділу АНС, що відповідає за роботу автономного 

контуру регуляції серцевого ритму (СР), і пов'язане зі зниженням активності 

симпатичного відділу АНС. Відповідно до відомостей з літературних джерел, 

величина НF, % дозволяє оцінювати загрозу виникнення надшлуночкової аритмії, 
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при цьому чим вищим є значення зазначеного показника, тим більшою є ймовірність 

її прояву [241, 245, 247]. 

Відсотковий вклад низькочастотних хвиль (LF %), які характеризують стан 

активності вазомоторного центру, в спектрі ТР становить від 15% до 35-40% [241]. 

Найбільш високий рівень симпатичної модуляції СР спостерігається у жінок із 

симпатичним типом регуляції (51,44±8,52 %) та чоловіків із нормотонічним типом 

регуляції (42,51±10,16 %). На межі верхньої допустимої норми знаходилися 

значення у чоловіків із симпатичним типом регуляції (40,21±15,07%). В усіх інших 

групах значення LF, % знаходилося у межах референтних значень: у жінок з 

нормотонічним типом – 36,21±12,81 %, з парасимпатикотонічним типом – 

33,94±14,35 %; у чоловіків з парасимпатикотонічним типом – 37,260±7,90 %. 

Спектральна складова VLF, % в нормі становить 15-30 % від сумарної 

потужності спектра. Аналіз середніх значень цього показника свідчив, що в усіх 

групах жінок середні значення відповідали нормі. Однак у групах чоловіків 

значення такого показника відповідали нормі лише в осіб з парасимпатикотонічним 

типом (26,99±10,04 %). Його підвищення спостерігалося у осіб нормотоніків 

(37,24±13,26 %), а найвищі його значення були притаманні особам зі симпатичним 

типом автономної регуляції (46,99±18,92 %). Згідно з джерелами наукової 

літератури, відносний внесок VLF, % збільшується в умовах гострого і хронічного 

емоційного стресу, крім того амплітуда VLF-коливань тісно пов'язана з 

функціональним статусом кори головного мозку і, перш за все, з психо-емоційним 

напруженням. Саме тому при зрушенні вегетативного балансу в бік активації 

симпатичного відділу АНС, яке є неспецифічним компонентом адаптаційної реакції 

у відповідь на різні впливу стрес-факторів, відбувається зростання VLF, % [241, 243, 

248], що простежується у результатах наших спостережень та підтверджує 

попередні дослідження. 

Співвідношення LF/HF, яке відображає симпато-парасимпатичний баланс, у 

всіх групах відповідало врівноваженості тонусу відділів АНС, оскільки в нормі його 

значення змінюється від 0,8 до 4,2 для цієї вікової групи. Однак простежувалася 

тенденція до його зростання у осіб із симпатичним типом автономного забезпечення 
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(у жінок – 3,6680±1,5575, у чоловіків – 4,131±2,275), що свідчить пр о переважання 

впливу симпатичного відділу. Найменші значення такого показника простежувалися 

у осіб із парасимпатикотонічним типом: у жінок – 1,0643±1,0448, у чоловіків – 

1,119±0,367. Значення показника LF/HF у осіб з нормотонічним типом у жінок 

відповідало 1,1610±0,6083, а у чоловіків – 2,291±1,049.  

У здорової людини в нормі значення нормованих потужностей LFnorm і 

HFnorm складають 40±15 і 25±10. У осіб із симпатичним типом забезпечення 

достовірно більшим було середнє значення (р<0,001) LFnorm проти його значення у 

осіб із нормо- та парасимпатикотонічним типом автономної регуляції і 

перевищувало показник норми: у жінок – 77,00±10,75, у чоловіків – 76,000±11,431. 

Середнє значення показника також було перевищене і у осіб чоловічої статі із 

нормотонічним типом регуляції (66,786±8,719). У всіх інших групах середнє 

значення відповідало нормі: у жінок нормотоніків – 50,53±12,21, у жінок 

парасимпатикотоніків – 45,57±14,48, у чоловіків парасимпатикотоніків – 

51,286±9,759. У осіб з парасимпатикотонічним типом автономного забезпечення, 

навпаки, достовірно більш вираженим було середнє значення HFnorm (р<0,001) 

порівняно зі значення у осіб із симпато– та нормотонічним типом автономної 

регуляції і перевищувало показник норми: у жінок – 54,43±14,48, у чоловіків – 

48,714±9,759. Середнє значення показника також було перевищене і в осіб жіночої 

статі із нормотонічним типом регуляції (49,47±12,21). У всіх інших групах середнє 

значення відповідало нормі: у жінок симпатикотоніків – 23,00±10,75, у чоловіків 

симпатикотоніків – 24,000±11,431 та у чоловіків нормотоніків – 32,500±7,872 . 

Індекс централізації (ІС) добре відображає співвідношення між автономним і 

центральним контурами регуляції серцевого ритму, по якому судять про серцево-

судинний підкірковий центр, зв‘язаний з діяльністю вищих рівнів регуляції. 

Найбільші достовірні (р<0,001-0,002) значення цього показника були зафіксовані в 

осіб із симпатикотонічним типом (у жінок – 7,228±4,130, у чоловіків – 9,529±6,323) 

порівняно з особами нормо - та парасимпатикотонічними типами, що вказує на 

централізацію управління серцевим ритмом. У жінок з нормотонічним (2,609±1,470) 

та парасимпатикотонічним (2,349±2,686) типами середні значення були приблизно 
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однаковими. Найменше значення такого показника було зафіксовано у чоловіків з 

парасимпатикотонічним типом автономної регуляції (1,966±0,725). А у чоловіків 

нормотоніків значення ІС складало 4,731±2,546. 

Комплексна оцінка гомеостазу за ПАРС дозволила встановити 

функціональний стан організму та розподілити обстежуваних на групи (зони), які 

ще називають системою «Світлофору». До групи А (зелена зона) увійшли жінки 

нормотоніки, у яких ПАРС складав 2,733±1,701, жінки парасимпатикотоніки із 

показником 2,286±1,939 та чоловіки нормотоніки – 1,214±0,426. Особи, які належать 

до цієї зони, мають задовільну адаптацію та оптимальний стан регуляторних систем, 

на що вказує рівень загальної потужності спектру (ТР), оптимальний баланс 

регуляторних систем, який у осіб нормотоніків мав вигляд LF>VLF>HF, а у жінок 

парасимпатикотоніків – HF>VLF>LF. Високочастотна складова, домінуюча в жінок 

парасимпатикотоніків, відображає фізіологічну дихальну аритмію, яка характерна 

для здорових осіб молодого віку [238, 249, 250]. 

До групи Б (жовта зона) увійшли особи чоловічої статі з 

парасимпатикотонічним (4,714±2,812) та симпатикотонічним (5,800±1,751) типами 

автономої регуляції, у яких спостерігається стан функціонального напруження 

регуляторних механізмів. Зауважено, що у парасимпатикотоніків значення загальної 

потужності спектру (ТР=9335±4461 мс
2
) було значно підвищеним, а у 

симпатикотоніків (ТР=1126±401 мс
2
) – зниженим, що супроводжувалося 

структурною перебудовою модуляції ритму серця з переважанням активності 

високочастотних компонентів у першому випадку (HF>VLF>LF) та 

надсегментарних відділів АНС у другому випадку (VLF>LF>HF ). І лише особи 

жіночої статі із симпатикотонічним типом забезпечення увійшли до групи В 

(червона зона). Вони мали незадовільну адаптацію та виснаження регуляторних 

механізмів, що характеризувалося значним зниженням загальної потужності спектру 

(ТР=709±280 мс
2
 ) та його частотних складових і мало вигляд VLF>LF>HF. Таким 

чином, у осіб групи Б та В спостерігалася вегетативна дисрегуляція з напруженням 

вищих регуляторних механізмів та напруженням симпато-адреналової системи з 

перебудовою профілю управління серцевим ритмом, що, на нашу думку, можуть 



 

134 

 

визначатися як предиктори підвищеного ризику появи метаболічних, енергетичних, 

гемодинамічних порушень. 

Комплексне оцінювання компонентів маси тіла за даними функціональної 

біоімпедантної діагностики «TANITA-BC-601» у осіб з симпатико-, нормо- та 

парасимпатикотонічним типами автономного забезпечення дозволило виявити 

поліморфізм у їх коливаннях та статистично значимі відмінності. Власне, у осіб 

жіночої статі з нормотонічним типом забезпечення, при якому управління серцевим 

ритмом відбувається з мінімальною участю вищих рівнів, значення ІМТ 

(23,630±4,903 кг/м
2
), ВЗЖ (27,777±7,984 %), ВВЖ (3,233±2,944 од.) та ВБМ 

(68,500±7,633 %) знаходилися у межах референтних значень для цієї вікової групи. 

Порівнюючи ці ж показники серед чоловіків, зауважено, що у групі осіб 

нормотоніків значення ІМТ (23,543±3,316 кг/м
2
), ВЗЖ (15,229±5,408 %), ВВЖ 

(2,857±2,143 од.) та ВБМ (80,759±5,134 %) також знаходилися у межах норми. 

Незважаючи на вегетативний дисбаланс, зумовлений домінуванням 

парасимпатичного відділу АНС, значення усіх компонентних складових маси тіла у 

жінок із парасимпатикотонічним типом знаходилися у межах оптимальних значень 

та були дещо навіть кращими від осіб з нормотонічним типом забезпечення: ІМТ 

(23,921±3,67 кг/м
2
), ВЗЖ (26,836±4,762 %), ВВЖ (2,286±1,267 од.) та ВБМ 

(69,929±4,069 %). Однак у осіб чоловічої статі із парасимпатикотонічним типом 

регуляції більшість показників були підвищеними: ІМТ знаходився у межах, які 

свідчать про надлишкову вагу (26,671±3,931 кг/м
2
), ВЗЖ знаходився у «сірій зоні» 

(19,357±6,960 %), ВВЖ був у верхній межі норми (4,571±3,505 од.), ВБМ відповідав 

нормі (76,841±6,663 %). Водночас у групах як чоловіків, так і жінок із 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення середні значення усіх 

показників складу тіла не відповідали референтним значенням. У групі жінок ІМТ 

складав 29,720±5,263 кг/м
2
, що знаходиться на межі значення надлишкової ваги та 

ожиріння І ступеня, ВЗЖ відповідав значенню, яке розцінюються як ожиріння 

(35,980±7,284 %), ВВЖ знаходився у допустимих межах, щоправда таких, коли уже 

формується потенційна небезпека появи патологічних станів (6,000±4,637 од.), а 

значення ВБМ свідчило про недостатній їх вміст (60,760±6,878 %). У групі чоловіків 
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ІМТ відповідав такому самому значенню, як і в жінок (29,190±2,783 кг/м
2
), ВЗЖ 

знаходився у «сірій зоні» (21,580±3,871 %), ВВЖ так само, як і в жінок знаходився у 

допустимих межах, хоча й таких, коли уже формується потенційна небезпека 

(6,000±4,637од.), натомість ВБМ був у межах норми (74,577±3,857 %).  

Збільшення ІМТ, ВЗЖ, ВВЖ та зменшення ВБМ у осіб із «дисавтономією» 

можна пояснити таким чином. Згідно з даними, які містяться у попередніх кейсах 

[20], відомо, що шляхи регуляції процесів при вегетативному дисбалансі, тобто 

появі неоптимальної автономної регуляції, супроводжуються активацією все більш 

високих рівнів управління і здійснюються переважно за рахунок гуморально- 

метаболічних впливів з надмірною централізацією керування ритмом серця. Крім 

того, протягом останніх років з‘ясовано, що на ранніх етапах до порушення обміну 

речовин та гормональної перебудови організму призводить висока лабільність 

центральних та периферичних відділів АНС та незбалансованість її ланок. 

Порушення метаболічних та гуморальних механізмів при неоптимальній автономній 

регуляції мають багато шляхів прояву.  

Зміни в вуглеводному обміні, за умови тривалого підвищення активності 

симпатичної АНС, обумовлені пролонгованою секрецією адреналіну, який є 

контрінсулярним гормоном, під впливом якого різко зменшується  чутливість 

тканин до інсуліну та опосередковане інсуліном використання глюкози, навіть в 

умовах підвищених значень інсулінемії. Тривала висока активність симпатичних 

відділів призводить до виснаження резервів катехоламінів, в результаті чого 

компенсаторно активується гіпоталамо-гіпофізарно-надниркова вісь та 

підвищується рівень кортизолу, який додатково пригнічує використання в циклі 

Кребса глюкози та, як наслідок, призводить до зменшення утворення 

глюкозозалежної АТФ. Крім того, кортизол стимулює глюконеогенез, глікогеноліз, 

а відтак підвищує гіперглікемію, гіперінсулінемію та інсулінорезистентність (ІР) та 

стимулює подальше акумулювання глюкози в жирову тканину [20, 251, 252]. 

Феномен ІР також обумовлений тим, що тривале підвищення симпатичної 

активності спричиняє в скелетній мускулатурі зменшення капілярної сітки та 

кількості повільних м'язових волокон, які є основним органом утилізації глюкози 
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[20, 253]. Під впливом тривалої симпатикотонії на організм змінюється продукція 

адипокінів, таких як лептин та адипонектин, які приймають участь у механізмах 

виникнення порушень вуглеводневого та ліпідного обміну [20, 254]. Відтак поява 

гіперглікемії в організмі призводить до розгальмування симпатичного відділу АНС 

за рахунок надмірного споживання глюкози нейронами гіпоталамусу та виникнення 

такого патерну, як «замкнуте коло», та зміни харчової поведінки (поліфагії), що 

разом призводить до збільшення маси тіла [20, 255]. Незважаючи на вище наведені 

відомості, немає одностайності стосовно впливу симпатичного відділу АНС при 

надлишковій вазі. Згідно з даними одних джерел, активність його  підвищується [28, 

256, 257], інші, навпаки, говорять про зниження [258]. 

Таким чином, під час аналізу показників ВСР та компонентних складових 

маси тіла у практично здорових жінок та чоловіків раннього дорослого віку з 

різними типами автономної регуляції встановлено: 

1) статистично більш значимі значення показників ПАРС, ІС, ІН, LF/HF, 

НR, LF norm, AMo, VLF %, LF % у жінок (за винятком показника VLF %), і у 

чоловіків (за винятком показника LF %) із симпатикотонічним типом автономного 

забезпечення, ніж в групах з нормо- та парасимпатикотонічним типами автономної 

регуляції, що вказує на більший ступінь функціональної напруги регуляторних 

систем; 

2) статистично менш значимі значення показників ТР, ВАР, Мо, HRV Ti, 

mRR, SDNN, CV, pNN50, HF, HF norm, HF% у жінок та чоловіків із 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення, ніж у групах з нормо- та 

парасимпатикотонічним типами автономної регуляції, що вказує на підвищення 

впливів симпатичної регуляції, що, в свою чергу, знижує активність автономного 

контура;  

3) статистично більш значимі значення показників VLF, LF у жінок та 

чоловіків з нормо- та парасимпатикотонічним типами автономної регуляції, ніж у 

групах з симпатикотонічним типом автономної регуляції. Утім під час проведення 

аналізу вкладу частотних компонентів ТР у структуру модуляції ритму серця у 

кожній групі виявлено, що у чоловіків із симпатикотонічним типом автономного 
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забезпечення хвильова структура серцевого ритму мала вигляд VLF>LF>HF, а у 

жінок – LF>VLF>HF. У чоловіків із нормотонічним типом автономного 

забезпечення хвильова структура серцевого ритму мала вигляд LF>VLF>HF, а у 

жінок – VLF>LF>HF. У чоловіків з парасимптикотонічним типом автономного 

забезпечення – LF>HF>VLF, а у жінок – HF>VLF>LF. Структурна перебудова 

модуляції ритму серця з переважанням активності дуже низьких частот (VLF), 

згідно з фізіологічною інтерпретацією показників ВАР (Баєвский Р. М., 2004), вказує 

на активацію центрів енергетичного і метаболічного обміну; 

4) статистично більш значимі значення показників ІМТ, ВЗЖ, ВВЖ у 

жінок та чоловіків із симпатикотонічним типом автономного забезпечення у 

порівнянні з групами із нормо- та парасимпатикотонічним типами автономної 

регуляції, що свідчить про порушення обмінних процесів, швидше за все, 

пов‘язаних з активацією вищих регуляторних систем та активацією гіпоталамо-

гіпофізарно-наднирникової осі; 

5) статистично менш значимі значення показника ВБМ у жінок та 

чоловіків із симпатикотонічним типом автономного забезпечення, ніж у групах з 

нормо- та парасимпатикотонічним типами автономної регуляції. Зменшення такого 

показника у групах із симпатикотонічним типом пов‘язане із посиленням впливу 

симпатичної регуляції, яка призводить до постійної вазоконстрикції та зменшення 

м‘язових волокон.  

При аналізі зв‘язків показників ВСР з компонентними складовими маси тіла у 

жінок раннього дорослого віку загалом були встановлені статистично значимі, 

переважно прямі слабкої та середньої сили (r від 0,2950 до 0,4969), а також слабкі та 

середньої сили зворотні кореляційні зв‘язки (r від - 0,2903 до -0,4072) між ІМТ, а 

також ВЗЖ та показниками КІГ, а саме: LFnpom, LF/HF, IC, LF % , ПАРС, HFnorm, 

VLF %. Дещо меншу кількість прямих середньої сили (r від 0,3353 до 0,5841), а 

також зворотніх слабкої та середньої сили (r від -0,2816 до -0,3742) зв‘язків було 

встановлено між ВВЖ та показниками ВСР, а саме: LF/HF, IC, ПАРС, CV, pNN50, 

HRV Ti, VLF % . Між ВБМ також було знайдено прямі середньої сили (r від 0,4031 
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до 0,4084 ), а також слабкої та середньої сили зворотні зв‘язки (r від - 0,2949 

до  0,4784 ) з ПАРС, LFnpom, LF/HF, LF %, IC, LF/HF. 

У жінок із симпатикотонічним типом автономного забезпечення встановлені 

достовірні сильні зворотні зв‘язки (r від -0,8968 до -0,9431), а також сильні прямі 

зв‘язки (r від 0,9498 до 0,9641) між ІМТ та AMo, LF %, SI, HRV Ti, ВАР. Між ВВЖ 

та HRV Ti, ВАР, VLF були зафіксовані лише прямі сильні кореляційні зв‘язки (r від 

0,8985 до 0,9727). Не встановлено жодних достовірних зв‘язків між ВЗЖ, ВБМ та 

показниками КІГ у цій групі осіб. 

У жінок із еутонічним типом автономного забезпечення встановлено 

статистично значимі, переважно прямі середньої сили (r від 0,3645 до 0,5978), а 

також середньої сили зворотні кореляційні зв‘язки (r від - 0,3667 до -0,4392) між ІМТ 

та показниками ВСР, а саме: IC, ПАРС, Мо, mRR, HR, VLF %. Між ВЗЖ знайдено 

середньої сили прямі (r від 0,3980 до0,5239), а також середньої сили зворотній 

зв‘язок (r=0,4981) із ПАРС, VLF %, LF %. Між ВБМ також знайдено прямі середньої 

сили (r від 0,4031 до 0,4084), а також слабкої та середньої сили зворотні зв‘язки (r 

від -0,2949 до - 0,4784) з ПАРС, LFnpom, LF/HF, LF%, IC, LF/HF. Також 

статистично значимі переважно прямі, сильні (r=0,7154) і середньої сили (r від 

0,3782 до 0,4153), а також зворотні середньої сили (r від -0,3695 до -0,5259) зв‘язки 

встановлені між ВВЖ та ПАРС, mRR, Мо, HF, VLF %. Достовірні середньої сили 

переважно зворотні зв‘язки (r від -0,3675 до 0,5147) та один прямий зв'язок 

(r=0,4940) було встановлено між ВБМ та VLF%, mRR, Мо, LF%, ПАРС. 

У жінок з парасимпатикотонічним типом автономного забезпечення 

встановлено всього лише два достовірні середньої сили зв‘язки, один прямий інший 

зворотній між ВЗЖ, а також ВБМ та Мо: між ВЗЖ та Мо (r=-0,6886) і між ВБМ та 

Мо (r=0,6573, p=0,011). 

Під час проведення аналізу кореляційних зв‘язків показників компонентного 

складу маси тіла з показниками ВСР (у загальній вибірці чоловіків раннього 

дорослого віку) необхідно відзначити, що встановлено всього лише два середньої 

сили прямі кореляційні зв‘язки, а саме: між ІМТ та SI (r=0,4076), та між ІМТ та 

ПАРС ( r=0,4473).  
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У разі здійснення розподілу чоловіків на різні типи залежно від вихідного 

тонусу активності автономної нервової регуляції, необхідно зауважити повну 

відсутність статистично значимих кореляційних зв‘язків між показниками 

компонентного складу маси тіла та показниками ВСР. 

Аналіз публікацій показав, що індекс маси тіла (ІМТ) має негативну асоціацію 

з HF, позитивну з LF та співвідношенням HF/LF [12, 20], що також підтверджують і  

наші дослідження.  

Для оцінки багаточислених зв‘язків у медико-біологічних дослідженнях 

використовують покроковий регресійний аналіз, який, згідно з джерелами наукової 

літератури, є одним з найбільш оптимальних методів [87, 117]. Під час проведення 

такого аналізу були визначені наступні умови: коефіцієнт детермінації (R
2
) 

регресійного поліному, який повинен мати не менше 0,50, тобто точність оцінки 

ознаки, що моделюється, повинна бути не меншою 50 %; значення F-критерію мають 

бути більшими за 2,5; кількість вільних членів, що включаються до поліному, 

повинна бути якомога більш мінімальною [87].  

Під час проведення аналізу отриманих моделей показників ВСР залежно від 

складових компонентів тіла у осіб раннього дорослого віку загалом встановлено, що 

у жінок побудовано всього 3 достовірні моделі для показників ВСР, а саме: VLF, 

ВАР, ПАРС. Однак коефіцієнт детермінації в цих моделях складав від 21,4 % до 

34,4 %, що дорівнює менше 50 %, а відтак ці спостереження не мають суттєвого 

значення для медичної практики; у чоловіків взагалі не побудовано жодної 

достовірної моделі. 

Моделі мали вигляд наступних лінійних рівнянь: 

VLF, мс
2
 (жінки загалом) =  - 2,693 + 1,238× ІМТ + 2,449× ВЗЖ - 1,138 × ВВЖ+2,585 

× ВБМ, (R
2
 = 0,2142); 

ВАР, мс (жінки загалом)=   - 2,439 + 0,783 × ІМТ + 2,402 × ВЗЖ - 1,003 × ВВЖ + 

2,673 × ВБМ, (R
2
 = 0,2369); 

ПАРС, у. о. (жінки загалом) = - 0,015 - 0,187 × ІМТ + 0,037 × ВЗЖ + 2,450 × ВВЖ + 

0,111532 × ВБМ, (R
2
 = 0,3444.) 
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Оцінка стану АНС та складових компонентів маси тіла проводилась у осіб з 

надмірною вагою та ожирінням І ст. після 2-х місячного курсу нормалізації ваги 

тіла. 

Після повторного тестування осіб з надлишковою вагою та ожирінням І ст. 

наприкінці 2-го місяця програми нормалізації ваги тіла зафіксовано динаміку за 

всіма показниками ВСР, але не всі вони були статистично значимі. У групі жінок 

спостерігався статистично значимий приріст таких показників, як: mRR, HRV Ti, 

Mo, RMSSD, pNN50. Тенденцію до зростання мали наступні показники: SDNN, CV, 

ВАР, LF, HF, ТР, HF norm, LF/HF, LF%, HF%. Статистично значимо зменшилися 

значення показників HR, IH, ПАРС, VLF %, а тенденцію до зменшення мали VLF, 

ІС, LF norm, АМо (рис. 5.1).  

 

 

Рис. 5.1 Динаміка показників ВСР під впливом програми корекції способу 
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У групі чоловіків були встановлені статистично значимі розбіжності у сторону 

приросту таких показників: mRR, Мо, pNN50, HFnorm, HF%. Тенденцію до 

зростання мали наступні показники: SDNN, CV, ВАР, HRV Ti , RMSSD, HF, LF/HF. 

Статистично значимо зменшилися значення показників HR, IH, ПАРС, LF norm, 

LF/HF , ІС, VLF %, а тенденцію до зменшення мали VLF, VLF %, LF %, АМо  

(рис. 5.2) .  

 

 

Рис. 5.2 Динаміка показників ВСР під впливом програми корекції способу 

життя у чоловіків 
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Жінки                                                         Чоловіки 

                      

Рис. 5.3 Співвідношення каналів впливу АНС на серцевий ритм та їх динаміка 

під впливом програми корекції способу життя 

 

Знайдені зміни між показниках ВСР свідчать про позитивний модулюючий 

вплив програми на нейрогуморальну регуляцію функцій, що підтверджується 

зниженням активності гуморально-метаболічних впливів, підвищенням фонової 

активності периферичних відділів АНС, зниженням централізації управління 

серцевим ритмом та зменшенням функціонального напруження регуляторних 

механізмів. 

Також у результаті застосування програми спостерігалися зміни у вихідному 

типі автономного забезпечення у осіб до та після курсу програми нормалізації ваги. 

До початку програми нормотонічний тип автономного забезпечення відмічався у 

72,7 % жінок, а після – у 45,5 %, парасимпатикотонічний тип: до –  18,2 %, після –  

54,5 %; симпатикотонічний тип: до – 9,1 %, після – взагалі не виявлено. У вибірці 

чоловіків до початку програми нормотонічний тип автономного забезпечення мали 

26,3 %, парасимпатикотонічний тип 26,3 %, симпатикотонічний тип 47,4 %. Після 2-

місячного курсу відзначилося збільшення кількості чоловіків як із 
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парасимпатикотонічним типом (52,6 %), так із нормотонічним типом (47,4 %), а осіб 

із симпатикотонічним типом автономного забезпечення взагалі не виявлено. 

Під час статистичної обробки даних складових компонентів маси тіла до та 

після програми нормалізації тіла виявлено статистично значимі зміни за всіма 

показниками як у чоловіків, так і у жінок. У жінок ІМТ зменшився на 1,336±0,925 

кг/м
2
, р<0,001, ВЗЖ зменшився на 2,382±0,967 %, р<0,001, ВВЖ зменшився на 

1,182±0,751 од., р<0,001, ВБМ збільшився на 1,818±2,008 %, р=0,013. У чоловіків 

ІМТ зменшився на 1,542±1,216 кг/м
2
, р<0,001, ВЗЖ зменшився на 3,042±2,066 %, 

р<0,001, ВВЖ зменшився на 1,789±1,357 од., р<0,001, ВБМ збільшився на 

2,956±2,000 %. З огляду на таку динаміку показників у вибірці чоловіків з‘явилися 

особи з нормальною масою тіла – 10,5 %, кількість осіб з ожирінням І ст. 

зменшилась з 26,3 % до 10,5%, однак кількість осіб з надмірною масою тіла зросла з 

73,7 % до 78,9%. Таке зростання зумовлене тим, що особи, які мали ожиріння І ст., 

перейшли у категорію, яка за значенням ІМТ відповідає надлишковій вазі. Також 

спостерігався перерозподіл відсотка жінок за значенням ІМТ. Відсоток жінок з 

надмірною масою тіла до початку занять становив 54,5 %, з ожирінням І ст. – 

45,5 %. Після 2-місячної програми корекції ваги тіла такі показники: з надмірною 

масою тіла – 54,5%, ожирінням І ст. – 27,3 %, нормальною масою тіла – 18,2%. 

Підводячи підсумок, необхідно відмітити, що використання традиційних 

заходів для нормалізації ваги тіла доцільне не тільки для корекції форм тіла та 

нормалізації маси тіла, а також для оптимізації нервово – гуморальних механізмів 

необхідних для адекватної координації фізіологічних функцій організму людини.  
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі наведено нове вирішення актуального науково-

практичного завдання, яке полягає у встановленні особливостей показників 

компонентного складу маси тіла і варіабельності серцевого ритму та оцінці  їх 

взаємозв‘язків у жінок та чоловіків з різними типами автономної нервової регуляції, 

що є потенційними факторами, які визначають появу порушення обміну речовин, а в 

подальшому – ожиріння. 

 

1.  Дисбалансний стан автономної нервової системи у осіб раннього дорослого 

віку асоціюється із неоптимальним співвідношенням жирової і м‘язової тканини. Це 

стосується, зокрема, осіб із симпатикотонічним типом автономної нервової 

регуляції, у яких показники компонентного складу тіла не відповідали референтним 

віковим значенням, а саме: у жінок індекс маси тіла складав 29,720±5,263 кг/м
2
, 

вміст загального жиру – 35,980±7,284 %, вміст вісцерального жиру – 6,000±4,637 од. 

та вміст безжирових мас – 60,760±6,878 %, у чоловіків відповідно 29,190±2,783 

кг/м
2
, 21,580±3,871%, 5,800±2,700од. та 74,577±3,857%. 

2.  За даними кореляційного аналізу зв‘язків між компонентними складовими 

маси тіла та показниками варіабельності серцевого ритму встановлено, що активність 

симпатичного відділу автономної нервової системи та вищих вегетативних центрів 

гіпоталамо-гіпофізарного рівня, функціональне напруження регуляторних систем та 

пригнічення автономного контуру управління (ІС, ІН, LF/HF, ПАРС, LFnorm, LF%) 

позитивно корелює з індексом маси тіла, вмістом загального та вісцерального жиру в 

організмі, утім негативно – із вмістом безжирових мас. Натомість підвищення 

активності парасимпатичного відділу автономної нервової системи та сумарної 

потужності спектру варіабельності серцевого ритму (HFnorm, pNN50, CV, HRV, Ti) 

супроводжується протилежними ефектами: зменшенням індексу маси тіла, вмісту 

загального та вісцерального жиру в організмі та збільшенням вмісту безжирових мас.  

3.  Створені статистичні моделі дають підстави стверджувати, що найбільший 

вплив на функціональний стан автономної нервової системи здійснюють показники 
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вмісту вісцерального, загального жиру та вмісту без жирових мас. Однак, через те 

що коефіцієнти детермінації моделей були менші ніж 50 %, вони потребують 

додаткового обґрунтування на більшій кількості фактичних даних. 

4.  Застосування програми нормалізації ваги тіла у чоловіків підвищує рівень 

адаптаційної стійкості за рахунок мобілізації функціональних резервів, посилює 

функціональну активність автономної нервової системи, оптимізує її діяльність. Це 

підтверджується суттєвим зменшенням функціонального напруження, зростанням 

функціональних можливостей та зменшенням централізації управління ритму серця 

(ІС (р=0,014), ІН (р=0,002), ПАРС (р<0,001)), оптимізацією внутрішньої структури 

спектру нейрогуморальної регуляції (зниження LFnorm (р=0,009), LF/HF(р=0,028), 

підвищенням HFnorm (р=0,009), HF % (р=0,009), pNN50 % (р=0,027)), підвищенням 

сумарної потужності спектру варіабельності серцевого ритму: mRR( р=0,048), Мо 

(р=0,022).  

5.  У осіб жіночої статі оптимізація показників складу тіла досягається за 

рахунок зменшення функціонального напруження та зростання функціональних 

резервів (ІН (р=0,037), ПАРС (р=0,015)), оптимізації внутрішньої структури спектру 

нейрогуморальної регуляції (зниження VLF% (р<0,001), підвищення pNN50% 

(р=0,002), RMSSD (р=0,002)), підвищення сумарної потужності спектру 

варіабельності серцевого ритму (mRR, р=0,037), (Мо, р=0,036), (HRV Ti, р=0,003).  
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Апробація результатів дисертації 

Основні положення роботи викладено та обговорено на науково-практичних 

конференціях різного рівня: 

 

1. Кентеш, О. П. (2019). Вплив вегетативної дисфункції на складові 
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Додаток Б 

Таблиця Б.1 

Частота пульсу у осіб, що не займаються спортом при навантаженні різної 

потужності (Shephard, 1969) 

Навантаження 

в % від МСК 

Вік, роки 

20 – 29 30 - 39 40 - 49 50 - 59 60 – 69 

ч ж ч ж ч ж ч ж ч ж 

60 141 148 138 143 136 138 131 134 127 130 

75 161 167 156 160 152 154 145 145 140 142 

10 195 198 187 189 178 179 170 171 162 163 

 

Таблиця Б.2 

Рівняння для розрахунку основного обміну (на підставі маси тіла і зросту) 

Віковий діапазон (роки) Основний обмін (ОО), ккал 

Чоловіки o 10-18 o 16,6×МТ+ 77×З + 572 

o 18-30 o 15,4×МТ-27×З + 717 

o 30-60 o 11,3×МТ+ 16×З + 901 

більше 60 8,8×МТ+ 1128×З – 1071 

Жінки o 10-18 o 7,4 ×МТ + 482×З + 217 

o 18-30 o 13,3×МТ + 334×З + 35 

o 30-60 o 8,7×МТ – 25×З + 865 

більше 60 9,2×МТ + 637×З – 302 

 

Примітка: МТ – маса тіла, кг; З – зріст, м 
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Додаток В 

Коефіцієнти кореляції між показниками компонентного складу маси тіла та 

параметрами ВСР у жінок та чоловіків раннього дорослого віку.  

Таблиця В.1 

Коефіцієнти кореляції між показниками компонентного складу маси тіла 

та параметрами варіабельності серцевого ритму у жінок із симпатикотонічним 

типом автономного забезпечення (n=6) 

Показники 

складу маси 

тіла 

Показники 

ВСР 

ІМТ, кг/м
2
 ВЗЖ, % ВВЖ, од. ВБМ, % 

HR, уд/хв. 
-,6280 -,6597 -,6197 ,6294 

p=,257 p=,226 p=,265 p=,255 

mRR, мс 
,6069 ,7049 ,6542 -,6768 

p=,278 p=,184 p=,231 p=,210 

SDNN, мс 
,8767 ,4035 ,7720 -,3328 

p=,051 p=,501 p=,126 p=,584 

RMSSD, мс 
,5239 -,3128 -,0159 ,3644 

p=,365 p=,608 p=,980 p=,546 

pNN50, % 
,0784 -,5694 -,3867 ,5839 

p=,900 p=,316 p=,520 p=,301 

CV, % 
,7860 -,0971 ,4575 ,1748 

p=,115 p=,877 p=,439 p=,779 

HRV Ti 
,9641 ,6912 ,8985 -,6337 

p=,008 p=,196 p=,038 p=,251 

TP, мс
2
 

,8321 ,5737 ,8082 -,5151 

p=,081 p=,312 p=,098 p=,374 

VLF, мс
2
 ,8009 ,6953 ,9727 -,6411 
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 p=,103 p=,192 p=,005 p=,244 

LF, мс
2
 

,5630 ,3428 ,5196 -,2954 

p=,323 p=,572 p=,370 p=,629 

HF, мс
2
 

,3250 -,0462 -,1298 ,0600 

p=,594 p=,941 p=,835 p=,924 

LF norm 
-,2069 ,1329 ,2609 -,1346 

p=,739 p=,831 p=,672 p=,829 

HF norm 
,2069 -,1329 -,2609 ,1346 

p=,739 p=,831 p=,672 p=,829 

LF/HF 
,1033 ,4860 ,5895 -,4765 

p=,869 p=,407 p=,295 p=,417 

IC 
,2412 ,5897 ,7059 -,5755 

p=,696 p=,295 p=,183 p=,310 

BAP, мс 
,9498 ,6098 ,9218 -,5444 

p=,013 p=,275 p=,026 p=,343 

Mo, мс 
,4305 ,6022 ,4421 -,5884 

p=,469 p=,282 p=,456 p=,297 

AMo, % 
-,9372 -,4041 -,8425 ,3295 

p=,019 p=,500 p=,073 p=,588 

SI 
-,9431 -,4296 -,7821 ,3586 

p=,016 p=,470 p=,118 p=,553 

ПАРС 
-,1953 ,4732 ,3410 -,4919 

p=,753 p=,421 p=,574 p=,400 

VLF % 
-,0565 -,7203 -,3234 ,7446 

p=,928 p=,170 p=,596 p=,149 

LF% 
-,8968 -,2123 -,5885 ,1481 

p=,039 p=,732 p=,297 p=,812 

HF% ,5714 ,8572 ,6568 -,8460 
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 p=,314 p=,063 p=,229 p=,071 

 

                      Таблиця  В.2         

Коефіцієнти кореляції між показниками компонентного складу маси тіла 

та параметрами варіабельності серцевого ритму у жінок із нормо-тонічним 

типом автономного забезпечення (n=35) 

Показники 

складу маси 

тіла 

Показники 

ВСР 

ІМТ, кг/м
2
 ВЗЖ, % ВВЖ, од. ВБМ, % 

HR, уд/хв 
-,3667 -,3346 -,3478 ,3448 

p=,046 p=,071 p=,060 p=,062 

mRR, мс 
,4071 ,3575 ,4153 -,3738 

p=,026 p=,052 p=,022 p=,042 

SDNN, мс 
,0086 ,0652 -,1938 -,0584 

p=,964 p=,732 p=,305 p=,759 

RMSSD, мс 
-,1349 -,1136 -,2456 ,1208 

p=,477 p=,550 p=,191 p=,525 

pNN50, % 
-,2566 -,1310 -,3276 ,1440 

p=,171 p=,490 p=,077 p=,448 

CV, % 
-,1676 -,1029 -,3145 ,1099 

p=,376 p=,589 p=,091 p=,563 

HRV Ti 
-,0631 -,0011 -,2214 ,0127 

p=,741 p=,995 p=,240 p=,947 

TP, мс
2
 

,0426 ,0673 -,1628 -,0631 

p=,823 p=,724 p=,390 p=,740 

VLF, мс
2
 ,2141 ,2144 ,0516 -,2138 
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 p=,256 p=,255 p=,786 p=,257 

LF, мс
2
 

-,0572 ,0081 -,2015 ,0029 

p=,764 p=,966 p=,286 p=,988 

HF, мс
2
 

-,2825 -,3205 -,3695 ,3231 

p=,130 p=,084 p=,044 p=,082 

LF norm 
,1342 ,2754 ,0185 -,2581 

p=,479 p=,141 p=,923 p=,168 

HF norm 
-,1342 -,2754 -,0185 ,2581 

p=,479 p=,141 p=,923 p=,168 

LF/HF 
,0630 ,1779 -,0205 -,1610 

p=,741 p=,347 p=,914 p=,395 

IC 
,3662 ,3284 ,2969 -,3197 

p=,047 p=,076 p=,111 p=,085 

BAP, мс 
-,0727 -,0096 -,2059 ,0164 

p=,703 p=,960 p=,275 p=,932 

Mo, мс 
,3645 ,3533 ,3782 -,3675 

p=,048 p=,055 p=,039 p=,046 

AMo, % 
-,0660 -,1271 ,0896 ,1252 

p=,729 p=,503 p=,638 p=,510 

SI 
-,1742 -,2104 -,0467 ,2100 

p=,357 p=,264 p=,806 p=,265 

ПАРС 
,5978 ,3980 ,7154 -,4078 

p=,000 p=,029 p=,000 p=,025 

VLF % 
-,4392 -,4981 -,5259 ,4940 

p=,015 p=,005 p=,003 p=,006 

LF% 
,2561 ,5239 ,2256 -,5147 

p=,172 p=,003 p=,231 p=,004 

HF% -,2280 -,3367 -,1429 ,3428 
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 p=,226 p=,069 p=,451 p=,064 

 

Таблиця В.3 

Коефіцієнти кореляції між показниками компонентного складу маси тіла 

та параметрами варіабельності серцевого ритму у жінок з 

парасимпатикотонічним типом автономного забезбечення (n=16) 

Показники 

складу маси   

тіла 

Показники 

ВСР 

ІМТ, кг/м
2
 ВЗЖ, % ВВЖ, од. ВБМ, % 

HR, уд/хв 
,0682 ,5043 ,0302 -,5171 

p=,817 p=,066 p=,918 p=,058 

mRR, мс 
-,0766 -,5063 -,0256 ,5248 

p=,795 p=,065 p=,931 p=,054 

SDNN, мс 
,1747 ,1203 ,0997 -,0389 

p=,550 p=,682 p=,735 p=,895 

RMSSD, мс 
,0971 ,0243 ,0729 ,0219 

p=,741 p=,934 p=,804 p=,941 

pNN50, % 
,0451 -,0924 ,0407 ,1107 

p=,878 p=,753 p=,890 p=,706 

CV, % 
,0898 ,2898 ,0400 -,2789 

p=,760 p=,315 p=,892 p=,334 

HRV Ti 
-,0491 ,0178 -,1164 ,0447 

p=,868 p=,952 p=,692 p=,879 

TP, мс
2
 

,1689 ,1864 ,1326 -,1266 

p=,564 p=,523 p=,651 p=,666 

VLF, мс
2
 ,3560 ,2281 ,3132 -,0847 
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Продовж. табл. В.3 

 p=,212 p=,433 p=,276 p=,773 

LF, мс
2
 

,0047 ,1602 -,1588 -,1615 

p=,987 p=,584 p=,588 p=,581 

HF, мс
2
 

-,0581 ,0345 ,0207 -,0780 

p=,843 p=,907 p=,944 p=,791 

LF norm 
,2265 ,3164 ,0575 -,3482 

p=,436 p=,270 p=,845 p=,222 

HF norm 
-,2265 -,3164 -,0575 ,3482 

p=,436 p=,270 p=,845 p=,222 

LF/HF 
,1718 ,2547 ,1339 -,3252 

p=,557 p=,379 p=,648 p=,257 

IC 
,1880 ,2037 ,1726 -,2474 

p=,520 p=,485 p=,555 p=,394 

BAP, мс 
,3131 -,0631 ,2408 ,2837 

p=,276 p=,830 p=,407 p=,326 

Mo, мс 
-,2811 -,6886 -,2481 ,6573 

p=,330 p=,006 p=,392 p=,011 

AMo, % 
-,0274 ,0801 ,0061 -,0995 

p=,926 p=,785 p=,983 p=,735 

SI 
,0111 ,3477 ,0612 -,4294 

p=,970 p=,223 p=,835 p=,125 

ПАРС 
,0800 ,0113 ,0269 ,0798 

p=,786 p=,969 p=,927 p=,786 

VLF % 
,0096 ,0542 ,1482 -,0511 

p=,974 p=,854 p=,613 p=,862 

LF% 
,3121 ,2946 ,1188 -,2337 

p=,277 p=,307 p=,686 p=,421 

HF% -,3319 -,2200 -,0807 ,0665 
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 p=,246 p=,450 p=,784 p=,821 

 

Таблиця В.4  

Коефіцієнти кореляції між показниками компонентного складу маси тіла 

та параметрами варіабельності серцевого ритму у чоловіків із 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення (n=15) 

Показники 

складу маси 

тіла 

Показники 

ВСР 

ІМТ, кг/м
2
 ВЗЖ, % ВВЖ, од. ВБМ, % 

HR, уд/хв 
-,1122 -,0228 -,0920 ,0124 

p=,758 p=,950 p=,800 p=,973 

mRR, мс 
,0672 ,0220 ,0816 -,0107 

p=,854 p=,952 p=,823 p=,977 

SDNN, мс 
-,1745 -,0294 -,0015 -,0100 

p=,630 p=,936 p=,997 p=,978 

RMSSD, мс 
-,4767 ,1441 -,0796 -,1339 

p=,164 p=,691 p=,827 p=,712 

pNN50, % 
-,4771 ,1321 -,0704 -,1197 

p=,163 p=,716 p=,847 p=,742 

CV, % 
-,1650 ,0485 ,0331 -,0896 

p=,649 p=,894 p=,928 p=,806 

HRV Ti 
-,5289 ,1527 -,0689 -,1617 

p=,116 p=,674 p=,850 p=,655 

TP, мс
2
 

-,0674 ,0130 ,0736 -,0499 

p=,853 p=,972 p=,840 p=,891 



 

181 

 

Продовж. табл. В.4 

VLF, мс
2
 

-,1487 -,0216 -,0347 ,0012 

p=,682 p=,953 p=,924 p=,997 

LF, мс
2
 

,0309 -,1512 -,0250 ,1088 

p=,933 p=,677 p=,945 p=,765 

HF, мс
2
 

-,5168 -,0228 -,2020 ,0140 

p=,126 p=,950 p=,576 p=,969 

LF norm 
,3385 -,2664 ,0648 ,2399 

p=,339 p=,457 p=,859 p=,504 

HF norm 
-,3385 ,2664 -,0648 -,2399 

p=,339 p=,457 p=,859 p=,504 

LF/HF 
,3183 -,1482 ,1151 ,1289 

p=,370 p=,683 p=,752 p=,723 

IC 
,1722 -,1485 ,0187 ,1507 

p=,634 p=,682 p=,959 p=,678 

BAP, мс 
-,2399 -,2248 -,2065 ,1765 

p=,504 p=,532 p=,567 p=,626 

Mo, мс 
,1629 ,0813 ,1442 -,0629 

p=,653 p=,823 p=,691 p=,863 

AMo, % 
-,1449 -,0879 -,0182 ,0892 

p=,690 p=,809 p=,960 p=,806 

SI 
-,0201 ,0680 ,0368 -,0434 

p=,956 p=,852 p=,920 p=,905 

ПАРС 
-,0848 -,0334 -,1269 ,0695 

p=,816 p=,927 p=,727 p=,849 

VLF % 
,0657 ,2079 ,1076 -,2058 

p=,857 p=,564 p=,767 p=,568 

LF% ,0670 -,2797 -,0808 ,2648 
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Таблиця В.5                                              

Коефіцієнти кореляції між показниками компонентного складу маси тіла 

та параметрами варіабельності серцевого ритму у чоловіків із нормотонічним 

типом автономного забезпечення (n=20) 

Показники 

складу маси 

тіла 

Показники 

ВСР 

ІМТ, кг/м
2
 ВЗЖ, % ВВЖ, од. ВБМ, % 

HR, уд/хв 
,2957 ,3166 ,2298 -,3017 

p=,305 p=,270 p=,429 p=,294 

mRR, мс 
-,3229 -,3419 -,2550 ,3290 

p=,260 p=,231 p=,379 p=,251 

SDNN, мс 
,1316 ,2634 ,2841 -,2792 

p=,654 p=,363 p=,325 p=,334 

RMSSD, мс 
-,3688 -,3795 -,3607 ,3592 

p=,194 p=,181 p=,205 p=,207 

pNN50, % 
-,2417 -,2348 -,2186 ,2135 

p=,405 p=,419 p=,453 p=,464 

CV, % 
,1853 ,2889 ,2745 -,2869 

p=,526 p=,316 p=,342 p=,320 

HRV Ti 
,1620 ,2421 ,2312 -,2537 

p=,580 p=,404 p=,426 p=,382 

TP, мс
2
 -,1241 ,0409 ,0211 -,0521 

 p=,854 p=,434 p=,824 p=,460 

HF% 
-,2881 ,0405 -,1021 -,0164 

p=,420 p=,912 p=,779 p=,964 
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 p=,672 p=,890 p=,943 p=,860 

VLF, мс
2
 

,0889 ,2463 ,2496 -,2515 

p=,762 p=,396 p=,390 p=,386 

LF, мс
2
 

,1855 ,3214 ,3404 -,3394 

p=,526 p=,262 p=,234 p=,235 

HF, мс
2
 

,1754 ,0826 ,1408 -,1008 

p=,549 p=,779 p=,631 p=,732 

LF norm 
,1440 ,3473 ,2905 -,3452 

p=,623 p=,224 p=,314 p=,227 

HF norm 
-,0463 -,2721 -,2371 ,2712 

p=,875 p=,347 p=,414 p=,348 

LF/HF 
,0765 ,2874 ,2552 -,2777 

p=,795 p=,319 p=,379 p=,336 

IC 
,0060 ,2143 ,1774 -,1997 

p=,984 p=,462 p=,544 p=,494 

BAP, мс 
,5267 ,1439 ,1010 -,1583 

p=,053 p=,623 p=,731 p=,589 

Mo, мс 
-,3785 -,3472 -,2775 ,3370 

p=,182 p=,224 p=,337 p=,239 

AMo, % 
-,2188 -,2238 -,1854 ,2337 

p=,452 p=,442 p=,526 p=,421 

SI 
-,1761 -,1641 -,1229 ,1735 

p=,547 p=,575 p=,675 p=,553 

ПАРС 
-,1704 -,1933 -,1325 ,2249 

p=,560 p=,508 p=,652 p=,439 

VLF % 
,2058 ,0035 ,0018 -,0448 

p=,480 p=,990 p=,995 p=,879 

LF% -,1112 -,0437 -,0586 ,0354 
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 p=,705 p=,882 p=,842 p=,904 

HF% 
,0772 ,1456 ,1312 -,1334 

p=,793 p=,620 p=,655 p=,649 

 

              Таблиця В.6  

Коефіцієнти кореляції між показниками компонентного складу маси тіла 

та параметрами варіабельності серцевого ритму у чоловіків із 

симпатикотонічним типом автономного забезпечення (n=11) 

Показники 

складу маси 

тіла 

Показники 

ВСР 

ІМТ, кг/м
2
 ВЗЖ, % ВВЖ, од. ВБМ, % 

HR, уд/хв 
,2347 ,0319 -,1320 -,0087 

p=,612 p=,946 p=,778 p=,985 

mRR, мс 
-,1961 -,0222 ,1297 ,0030 

p=,673 p=,962 p=,782 p=,995 

SDNN, мс 
-,1802 -,2550 -,1626 ,2604 

p=,699 p=,581 p=,728 p=,573 

RMSSD, мс 
-,2757 -,2267 -,1156 ,2202 

p=,550 p=,625 p=,805 p=,635 

pNN50, % 
-,3533 -,1540 ,0100 ,1303 

p=,437 p=,742 p=,983 p=,781 

CV, % 
,0180 -,3547 -,4323 ,3905 

p=,970 p=,435 p=,333 p=,386 

TP, мс
2
 

-,1419 -,1928 -,1022 ,1968 

p=,762 p=,679 p=,827 p=,672 

VLF, мс
2
 -,1354 -,2179 -,1328 ,2247 
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LF, мс
2
 

-,1585 -,1076 ,0116 ,1009 

p=,734 p=,818 p=,980 p=,830 

HF, мс
2
 

-,1181 -,1920 -,1340 ,1991 

p=,801 p=,680 p=,774 p=,669 

LF norm 
-,0184 ,1082 ,1747 -,1218 

p=,969 p=,817 p=,708 p=,795 

HF norm 
,0184 -,1082 -,1747 ,1218 

p=,969 p=,817 p=,708 p=,795 

LF/HF 
-,0286 ,0922 ,1651 -,1061 

p=,951 p=,844 p=,724 p=,821 

IC 
-,1299 -,1560 -,0677 ,1549 

p=,781 p=,738 p=,885 p=,740 

BAP, мс 
-,1844 -,1873 -,0655 ,1855 

p=,692 p=,688 p=,889 p=,690 

Mo, мс 
-,2967 -,0563 ,0993 ,0295 

p=,518 p=,905 p=,832 p=,950 

AMo, % 
,0951 ,1663 ,0324 -,1688 

p=,839 p=,722 p=,945 p=,717 

SI 
,2141 ,1307 -,0397 -,1169 

p=,645 p=,780 p=,933 p=,803 

ПАРС 
-,0823 -,0876 ,0362 ,0863 

p=,861 p=,852 p=,939 p=,854 

VLF % 
-,4889 -,5394 -,4757 ,5333 

p=,266 p=,212 p=,281 p=,218 

LF% 
-,2373 -,4001 -,3231 ,4118 

p=,608 p=,374 p=,480 p=,359 

HF% 
,1615 ,4059 ,4247 -,4278 

p=,729 p=,366 p=,342 p=,338 
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