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РЕЗЕРВНЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ОСНОВНЫХ 
ФУНКЦИЙ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 

СИСТЕМЫ ПРИ СТАРЕНИИ  
(обзор литературы и собственных исследований) 
 
 

На основании собственных исследований 192 практически 
здоровых мужчин и 106 женщин в возрасте от 18 до 95 лет и 
данных литературы представлены современные взгляды на 
возрастные изменения сердечно-сосудистой системы, обуслов-
ливающие снижение ее резервных адаптационных возможно-
стей и повышение вероятности развития заболеваний. Пока-
зано, что с возрастом, причем как у мужчин, так и у женщин, 
отмечается закономерное снижение значений показателей, ха-
рактеризующих максимальную производительность системы 
гемодинамики. Причиной снижения максимальной произво-
дительности системы транспорта кислорода при старении яв-
ляются морфофункциональные изменения сердечно-сосудис-
той системы, энергетического обмена и нейро-гуморальной 
регуляции работы сердца. Установлено, что с возрастом отме-
чается сужение диапазона адаптации систолической и  диасто-
лической функций стареющего сердца в условиях физической 
нагрузки. Включение механизмов компенсации (таких, как 
механизм Франка – Старлинга, развитие гипертрофии мио-
карда, увеличение вклада систолы предсердий в диастоличес-
кое наполнение желудочков) частично позволяет поддержи-
вать уровень максимального ударного объема сердца, но не 
предотвращает полностью его возрастного снижения. С воз-
растом на высоте максимальной нагрузки уменьшается и 
эффективность периферических механизмов  адаптации к фи-
зической нагрузке, что проявляется в снижении максималь-
ных значений артериовенозной разности по кислороду  и мо-
жет быть связано с ухудшением условий микроциркуляции и 
кислородного обмена на периферии. 

___________  
© О. В. Коркушко, Ю. Т. Ярошенко, 2012. 



 О. В. КОРКУШКО, Ю. Т. ЯРОШЕНКО 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2012. Т.21. № 2 

120 

Ключевые слова: старение, здоровые лица, сердечно-сосудис-
тая система, физическая нагрузка, максимальная ЧСС, макси-
мальный МОК. 
 

Интерес к исследованию возрастных особенностей сердечно-сосудис-
той системы – ее структуры, функции и регуляции – определяется 
прежде всего тем, что развивающиеся возрастные изменения в этой си-
стеме обусловливают нарушение различных функций организма, чем в 
значительной мере определяют характер и темп его старения. Следова-
тельно, изучение закономерностей изменений, происходящих в системе 
кровообращения в процессе старения, является одним из важнейших 
направлений в раскрытии механизмов старения всего организма. 

Высокая заболеваемость в пожилом возрасте свидетельствует о 
тесной взаимосвязи старения и патологии. При старении в силу раз-
вивающихся морфологических и функциональных изменений, нару-
шений обменных процессов и снижения адаптационных возможно-
стей создаются эндогенные предпосылки для развития патологии. Ес-
тественно, что факторы внешней среды в связи с ограничением при-
способительных возможностей стареющего организма легче вызывают 
"поломку" его адаптационных механизмов и чаще, чем у молодых лю-
дей, приводят к развитию заболеваний. Нередко все то, что было 
допороговым, даже оптимальным, в старости приобретает угнетающее, 
нарушающее, повреждающее влияние. В этой связи особое внимание 
привлекают заболевания системы кровообращения. Многочисленные 
клинико-статистические данные свидетельствуют о резком возраста-
нии частоты развития сердечно-сосудистых заболеваний в старости, 
являющихся основной причиной высокой смертности и инвалиди-
зации людей старшего возраста. Поэтому без четких представлений о 
возрастных изменениях сердечно-сосудистой системы, ее адаптацион-
ных и резервных возможностей нельзя понять механизм развития и 
течения заболеваний, а также особенностей их лечения в старости. В 
связи с этим нам представляется, что изучение возрастных особенно-
стей системы кровообращения и ее регуляции является непременным 
условием успешного развития одного из важных разделов гериатрии – 
гериатрической кардиологии. 

Более того, все нарастающий интерес к проблеме старения и кро-
вообращения определяется следующими обстоятельствами. Во-первых, 
изменения сердечно-сосудистой системы, хотя и не являются перво-
причиной старения, могут существенно влиять на темп возрастных 
изменений в других органах и тканях. Во-вторых, такие заболевания 
сердечно-сосудистой системы, как атеросклероз, гипертоническая бо-
лезнь, хроническая сердечная недостаточность, развивающиеся в ос-
новном в пожилом возрасте, сами по себе являются одной из основных 
причин ускоренного старения организма человека. В-третьих, как пока-
зывают данные литературы, большинство проведенных исследований 
было направлено на изучение состояния сердечно-сосудистой системы 
в состоянии покоя, что не позволяет раскрыть всего многообразия ее 
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реакций, обеспечивающих уровень подвижности, приспособляемости 
организма к конкретным условиям существования. Поэтому выяснение 
реактивности сердечно-сосудистой системы означает по существу изу-
чение возрастного своеобразия компенсаторно-приспособительных воз-
можностей при старении, в значительной мере предопределяющих осо-
бенности взаимоотношений стареющего организма со средой. В-чет-
вертых, к числу методических погрешностей в выполненных работах 
следует отнести и не всегда качественный подбор контингента для 
исследования в связи с трудностью отбора практически здоровых людей 
старшего возраста. Поэтому не требует особых доказательств положе-
ние, что изучение, процессов старения допустимо только на здоровых 
людях. Важным направлением в изучении старения сердечно-сосудис-
той системы человека является изучение возрастных особенностей ме-
таболизма, структуры, функции сердца и резервных возможностей кро-
вообращения. Как известно, резервные возможности физиологической 
системы можно рассматривать как диапазон между значениями ее в со-
стоянии покоя и в условиях максимального уровня функционирования. 
В этой связи следует подчеркнуть, что изучение возрастных изменений 
параметров гемодинамики в состояния покоя и при различных функ-
циональных нагрузках явилось предметом многолетних исследований в 
отделе клинической физиологии и патологии внутренних органов Ин-
ститута геронтологии НАМН Украины, под руководством академиков 
АМН Украины Д. Ф. Чеботарева и О. В. Коркушко. 

В данной работе мы считаем необходимым остановиться на харак-
теристике возрастной динамики параметров максимальной производи-
тельности системы гемодинамики. Такой подход представляется важ-
ным для определения возрастных нормативов гемодинамического обес-
печения физической нагрузки у практически здоровых лиц, оценки 
значимости факторов, лимитирующих уровень максимального минут-
ного объема крови (МОК) в процессе старения. Представленные мате-
риалы базируются как на результатах собственных исследований, так и 
данных литературы. 

 
Обследуемые и методы. Обследованы практически здоровые лица 

(192 мужчины и 106 женщин) в возрасте от 18 до 95 лет. Большинство 
обследованных пожилого возраста долговременно наблюдались в кли-
нике Института геронтологии НАМН Украины, неоднократно проходи-
ли детальное обследование в условиях стационара с использованием 
нагрузочных тестов и были признаны физиологически стареющими 
людьми. Среди обследованных пациентов не было лиц, занимавшихся 
спортом, программными физическими тренировками или тяжелым фи-
зическим трудом. 

Выполнялась проба на велоэргометре в положении сидя с исполь-
зованием комплекса для нагрузочного тестирования фирмы Mijnhardt 
(Голландия). Применялась модель непрерывно возрастающей нагрузки 
с линейным увеличением мощности 12,5 Вт/мин до достижения уровня 
максимального потребления кислорода (МПО2), при условии отсут-
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ствия клинических и электрокардиографических признаков неадекват-
ности нагрузки. Показатели вентиляции и газообмена измеряли каждые 
30 с помощью автоматического газоанализатора "Oxycon-4" фирмы 
Mijnhardt в течение всего периода исследования. 

Для определения параметров центральной гемодинамики использо-
вали метод тетраполярной грудной реоплетизмографии (ТГР). Удовлет-
ворительное совпадение результатов измерения МОК при физической 
нагрузке этими методами и инвазивными методиками позволяет ис-
пользовать ТГР и в настоящее время [68]. Анализировали следующие 
показатели предельной мощности функционирования системы гемоди-
намики (единицы измерения в таблице): максимальная ЧСС, макси-
мальное систолическое и диастолическое АД, максимальный МОК, 
максимальный сердечный индекс (СИ), максимальный ударный объем 
(УО), максимальный ударный индекс (УИ), максимальная величина 
объемной скорости выброса (ОСВ), время изгнания, уровень общего 
периферического сосудистого сопротивления (ОПСС), величина арте-
риовенозной (А-В) разности, индекс кислородного запроса миокарда – 
двойное произведение (ДП). 

 
Результаты и их обсуждение 
Максимальная производительность системы гемодинамики, ее 

способность обеспечить наибольшую доставку кислорода на перифе-
рию, к работающим органам и тканям, в первую очередь характери-
зуется величиной максимального МОК. Несмотря на различие ис-
пользуемых методик определения МОК (прямой метод Фика, метод 
разведения красителя, метод возвратного дыхания, реоплетизмографи-
ческие методы, радионуклидная вентрикулография), результаты иссле-
дований однозначно свидетельствуют о снижении максимального 
МОК с возрастом, составляющей около 6 % за десятилетие [18, 20, 23, 
36, 39, 52, 72]. 

Особняком от других данных стоят результаты R. J. Rodeheffer и 
соавт. [59], которые не обнаружили возрастных различий в величине 
максимального МОК. При этом меньшая величина ЧСС компенсирова-
лась за счет больших величин УО сердца у пожилых людей. Результаты 
этих исследований частично могут быть объяснены тем фактом, что 
авторы применяли субмаксимальную нагрузку (100 Вт), гемодинамичес-
кое обеспечение которой отличается от максимальной нагрузки. При 
этом из 14 обследованных женщин лишь 4 были старше 50 лет. Извест-
но, что величина максимального МОК у женщин на 25 % ниже, чем у 
мужчин того же возраста. Значительное увеличение доли обследованных 
молодых женщин, безусловно, сказалось на средних значениях этих 
показателей у лиц молодого возраста и нивелировало их возрастные 
изменения. 

Наши данные, характеризующие показатели максимальной произ-
водительности системы гемодинамики в различные возрастные перио-
ды, представлены в таблице. Из представленных данных видно, что с 
возрастом (как у мужчин, так и у женщин) закономерно снижается ве-
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личина максимальных значений МОК, ЧСС, УО, ОСВ. В меньшей сте-
пени изменяется величина максимальной А-В-разности. С возрастом 
отмечаются большие значения времени изгнания и ОПСС на высоте 
максимальной нагрузки. В то же время, величина максимального си-
столического АД не была существенно связана с возрастом. Уровень 
диастолического АД на высоте нагрузки у лиц молодого возраста был 
ниже по сравнению с остальными возрастными группами. Величина 
индекса ДП на высоте нагрузки закономерно снижалась с возрастом за 
счет снижения максимальной ЧСС. МОК при максимальной нагрузке 
был ниже у женщин, чем у мужчин, даже после стандартизации на еди-
ницу площади тела. 

Показатели гемодинамики на высоте максимальной нагрузки  
у практически здоровых мужчин и женщин разного  возраста, M ± m 

Показатель Пол 18—29 лет 30—44 лет 45—59 лет 60—74 лет 75 лет + 

М 225 ± 5 206 ± 5# 179 ± 6#α 140 ± 3#αβ 99 ± 4αβγ Максимальная 
мощность, Вт Ж 149 ± 5 129 ± 9*# 98 ± 5*#α 93 ± 4*#α 65 ± 4*#αβγ 

М 185 ± 2 173 ± 2# 156 ± 3#α 137 ± 2#αβ 119 ± 3#αβγ 
ЧСС, мин—1 

Ж 181 ± 2 170 ± 2# 154 ± 3#α 136 ± 2#αβ 122 ± 3#αβγ 

М 194 ± 2 200 ± 3 203 ± 4# 198 ± 4 192 ± 3 Систолическое 
АД, мм рт. ст. Ж 176 ± 3* 178 ± 3* 185 ± 4* 185 ± 3* 188 ± 3# 

М 62 ± 6 96 ± 2# 96 ± 2# 95 ± 2# 91 ± 2# Диастолическое 
АД, мм рт. ст. Ж 86 ± 3* 93 ± 3 92 ± 2 93 ± 2 93 ± 2 

М 121 ± 3 116 ± 3 106 ± 2#α 103 ± 2#α 94 ± 2#αβγ 
УО, мл 

Ж 80 ± 2* 80 ± 3* 75 ± 3* 77 ± 2* 75 ± 2* 

М 63,7 ± 1,2 58,8 ± 1,2 55,9 ± 1,0# 54,5 ± 1,1#α 51,7 ± 1,2#αβ 
УИ, мл/м2 

Ж 48,7 ± 1,1* 45,8 ± 1,2* 44,3 ± 1,3*# 46,3 ± 0,7*# 45,4 ± 1,1*# 

М 22,4 ± 0,5 20,0 ± 0,4# 16,6 ± 0,4#α 14,0 ± 0,3#αβ 11,1 ± 0,4#αβγ 
МОК, л/мин 

Ж 14,5 ± 0,3* 12,4 ± 0,6*# 10,2 ± 0,2*#α 10,5 ± 0,2*#α 9,1 ± 0,2*#αβγ 

М 11,8 ± 0,3 10,2 ± 0,2# 8,8 ± 0,2#α 7,4 ± 0,2#αβ 6,1 ± 0,2#αβγ 
СИ, л/(мин·м2) 

Ж 8,8 ± 0,1* 6,8 ± 0,3*# 6,1 ± 0,2*#α 6,3 ± 0,1*#α 5,5 ± 0,1*#αβγ 

М 829 ± 26 695 ± 16# 568 ± 18#α 499 ± 13#αβ 402 ± 12#αβγ 
ОСВ, мл/с 

Ж 589 ± 34* 547 ± 33* 456 ± 22*#α 403 ± 20*#αβ 328 ± 21*#αβγ 

М 0,15 ± 0,01 0,17 ± 0,01 0,19 ± 0,01# 0,21 ± 0,01#α 0,24 ± 0,01#αβγ Время изгнания, 
с Ж 0,17 ± 0,01 0,18 ± 0,01 0,20 ± 0,01# 0,22 ± 0,01#α 0,24 ± 0,01#αβ 

М 39,1 ± 2,1 52,9 ± 1,2# 64,5 ± 1,9#α 75,2 ± 2,1#αβ 92,4 ± 3,5#αβγ 
ОПСС, кПа⋅с/л  

Ж 63,8 ± 2,1* 82,4 ± 4,6*# 96,7 ± 2,3*#α 95,8 ± 2,3*#α 113,1 ± 3,0*#αβγ

М 14,9 ± 0,1 14,5 ± 0,2 14,2 ± 0,3# 13,7 ± 0,2#α 13,0 ± 0,3#αβ А-В-разница по 
кислороду, мл/л Ж 14,3 ± 0,1* 14,1 ± 0,3 12,7 ± 0,2*#α 12,7 ± 0,2 11,9 ± 0,2*#αβγ 

М 358 ± 6 347 ± 6 317 ± 7#α 271 ± 7#αβ 228 ± 8#αβγ Двойное произ-
ведение, усл. ед. Ж 312 ± 8* 294 ± 14* 255 ± 9*#α 251 ± 6*#α 231 ± 6#αβγ 

Примечания: * – Р < 0,05 по сравнению с мужчинами, # – Р < 0,05 по сравнению с груп-
пой 18—29 лет, α – Р < 0,05 по сравнению с группой 30—44 года, β – Р < 0,05 по сравне-
нию с группой 50—59 лет, γ – Р < 0,05 по сравнению с группой 60—74 года. 
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Рассмотрим возрастную динамику отдельных параметров более 
подробно, с учетом данных о физиологии гемодинамического обеспе-
чения физической нагрузки. 

Возрастная динамика максимального МОК. Резервные возможности 
физиологической системы можно рассматривать как диапазон между 
значениями ее работы в состоянии покоя и в условиях максимального 
уровня функционирования. Как было показано нами ранее [3], с уве-
личением возраста происходит снижение МОК уже в условиях покоя 
(рис. 1). 

 
Рис. 1. Сердечный индекс в состоянии покоя, лежа, у практически 

здоровых лиц разного возраста. * – Р < 0,05 по сравнению 
с первыми четырьмя возрастными группами 

 
Величина максимального МОК и СИ, по данным наших исследо-

ваний, также закономерно уменьшается с возрастом, причем как у муж-
чин, так и у женщин (таблица, рис. 2). При этом возрастное снижение 
значений этих показателей было значительно более выраженным по 
сравнению с их изменениями в состоянии покоя, что обусловило сужение 
диапазона резервных возможностей системы гемодинамики с возрастом. 

Так как величина максимального МОК зависит от уровня макси-
мальной ЧСС и максимального УО, считаем необходимым рассмотреть 
возрастную динамику этих важных параметров. 

 

Возрастная динамика максимальной ЧСС при физической нагрузке. 
Максимальная ЧСС является одним из признаков достижения уровня 
максимальной физической работоспособности. Величина максималь-
ной ЧСС в первую очередь зависит от возраста. Если в покое от-
мечается незначительное замедление ритма сердечных сокращений с 
возрастом, то максимальная ЧСС уменьшается более отчетливо, что яв-
ляется хорошо документированным фактом [23, 32, 39, 40, 72]. В наших 
исследованиях величина максимальной ЧСС также была тесно связана 
с возрастом и у мужчин (r = —0,86), и у женщин (r = —0,84) (рис. 3). 

Величина максимальной ЧСС у здоровых людей не зависит от 
уровня тренированности и, по мнению некоторых авторов [30], может 
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служить критерием, отражающим биологическую сущность процесса 
старения. По данным 16-летних лонгитудинальных наблюдений, макси-
мальная ЧСС и резерв увеличения ЧСС при максимальной нагрузке 
тесно (отрицательно) связаны с уровнем смертности от сердечно-сосу-
дистых заболеваний [61]. Причем эта связь проявляется независимо от 
наличия других общеизвестных факторов риска ИБС. 

 

 
Рис. 2. Возрастная динамика максимального сердечного индекса  

у практически здоровых лиц разного возраста. 
 
 

 

Рис. 3. Возрастная динамика максимальной частоты сердечных 
сокращений у практически здоровых лиц  разного возраста. 

 
Механизм возрастного снижения максимальной ЧСС остается не 

совсем ясным. Ограничение диапазона максимальной ЧСС может быть 
связано со снижением лабильности синусового узла и снижением 
функции автоматизма с возрастом. Этот факт отмечен во многих экспе-
риментальных работах: после использования фармакологической блока-
ды вегетативной нервной системы, на изолированном сердце, на изоли-
рованном предсердии, на культуре клеток синусового узла [63, 66]. 

У практически здоровых людей в широком возрастном диапазоне 
(от 16 до 83 лет) в условиях полной фармакологической блокады муска-
риновых и бета-адренергических рецепторов также показано снижение 
с возрастом внутренней активности синусового водителя ритма [25, 43, 
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54]. Механизмы этого снижения остаются неясными, однако сущест-
вует ряд факторов, на которые необходимо обратить внимание. Так, с 
возрастом отмечается увеличение жировой ткани, эластических и кол-
лагеновых волокон в синоатриальном, атриовентрикулярном узлах. По 
данным I. Shiraishi и соавт. [67], в старости отмечается резкое (более 
чем в 10 раз) снижение общего объема синусового узла и количества 
его пейсмекерных клеток. Возможно, что эти морфологические измене-
ния связаны с ухудшением условий доставки кислорода и энергети-
ческих субстратов к пейсмекерным клеткам. 

С возрастом отмечается увеличение длительности цикла возбужде-
ния в клетках водителя ритма и времени синоатриального проведения. 
Длительность цикла возбуждения определяется длительностью потен-
циала действия и временем деполяризации. Удлинение цикла возбуж-
дения с возрастом в основном определяется увеличением длительности 
потенциала действия, однако имеет место и снижение скорости диасто-
лической деполяризации. Механизм этого явления не совсем ясен. 
Однако показано, что в его основе может лежать возрастное снижение 
количества кальциевых каналов L-типа в пейсмекерных клетках сину-
сового узла, что и приводит к изменениям формирования и распро-
странения потенциала действия [41]. 

Увеличение времени синоатриального проведения может быть свя-
зано с изменением с возрастом синтеза белков из группы коннексинов. 
Так, в работе S. A. Jones и соавт. [42] было показано, что с возрастом у 
морских свинок в зоне С—А-узла отмечается прогрессивное снижение 
синтеза коннексина Сх43. Эти изменения тесно коррелировали с воз-
растным снижением скорости проведения импульсов, генерируемых 
пейсмекерными клетками С—А-узла. 

Снижение максимальной реакции ЧСС на физическую нагрузку, 
возможно, обусловлено ослаблением симпатических экстракардиальных 
влияний, уменьшением хронотропного ответа на катехоламины в ста-
рости [9, 17, 46]. На снижение максимальной ЧСС с возрастом могут 
оказывать существенное влияние и возрастные особенности вегетатив-
ной регуляции сердечного ритма. Так, нами было показано, что с воз-
растом отмечается общее снижение тонуса вегетативных влияний на 
сердечный ритм. При этом в условиях нагрузки отмечается сужение 
диапазона адаптационных возможностей системы вегетативной регуля-
ции ритма сердца с возрастом [10]. Снижение максимальной реакции 
ЧСС на физическую нагрузку, возможно, обусловлено ослаблением 
симпатических экстракардиальных влияний, уменьшением хронотроп-
ного ответа на катехоламины в старости [14, 15]. 

Механизм уменьшения хронотропного ответа на адренергическую 
стимуляцию также остается неясным. Выдвигались гипотезы о сниже-
нии плотности бета-1-адренорецепторов в старости, уменьшении их 
сродства к связыванию с агонистами, изменениях в передаче сигнала в 
постсинаптическом звене. При комплексном изучении внутренней ак-
тивности С—А-узла, максимальной ЧСС, МПО2 и хронотропной чув-
ствительности к бета-адреностимуляции показано, что внутренняя ак-
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тивность С—А-узла в покое тесно связана с величиной максимальной 
ЧСС (r = 0,87). Хронотропная чувствительность к бета-адреностимуля-
ции также, хоть и в несколько меньшей степени (r = 0,61), была свя-
зана с величиной максимальной ЧСС. Совместное влияние этих двух 
факторов на 83 % объясняло вариабельность величины максимальной 
ЧСС [25]. 

 
УО и его регуляция в условиях физической нагрузки в старости. Вели-

чина УО является важной характеристикой производительности и эко-
номичности работы сердца. Наряду с ЧСС она определяет величину 
МОК, а значит, и мощность системы гемодинамического обеспечения 
нагрузки. 

Изменение величины УО в процессе физической нагрузки опреде-
ляется соотношением таких показателей внутрисердечной гемодина-
мики, как конечно-систолический (КСО) и конечно-диастолический 
(КДО) объемы. В целом, у людей молодого возраста изменение пара-
метров внутрисердечной гемодинамики при физнагрузке в вертикаль-
ном положении имеет следующий характер: величина КСО закономер-
но уменьшается, величина КДО несколько увеличивается или не изме-
няется. Это обеспечивает рост фракции выброса (ФВ) и УО [36, 72]. 

Максимальный рост величины УО отмечается при физических на-
грузках, сопровождающихся увеличением ЧСС до 150 уд. в 1 минуту. 
По мере увеличения нагрузки величина прироста УО замедляется. Как 
только сократимость миокарда начинает приближаться к индивидуаль-
ному максимуму, прирост УО резко замедляется и выходит на постоян-
ный уровень. При нагрузках большой интенсивности, на уровне 90 % 
МПО2, когда уменьшается эффективность диастолического наполнения 
крови из-за большой ЧСС, величина УО может даже уменьшаться. 

Данные литературы об изменении УО в процессе выполнения физи-
ческой нагрузке у лиц пожилого возраста достаточно противоречивы. Так, 
некоторые авторы отмечали, что у пожилых лиц вообще не происходит 
увеличения УО в ответ на нагрузку [58] или УО даже снижается по срав-
нению с состоянием покоя [51]. По данным же других авторов, прирост 
УО в ответ на максимальную нагрузку не отличался у пожилых и молодых 
лиц [32, 36, 72]. Обсуждая представленные исследования, следует отме-
тить, что большинство авторов все же отмечает у пожилых здоровых лю-
дей рост УО, хотя и в меньшей степени, чем у молодых [23, 34, 52]. 

В наших исследованиях увеличение УО в ответ на физическую 
нагрузку отмечается во всех возрастных группах. Однако максимальная 
величина УО закономерно уменьшается с возрастом как у мужчин, так 
и у женщин (см. табл.). При этом возрастное снижение максимальных 
величин УО у женщин выражено в меньшей степени. Так, достоверное 
снижение максимальной величины УО по сравнению с молодыми у 
женщин отмечено только в старческом возрасте, а максимального УИ – 
в пожилом и старческом возрасте (см. табл.). 

В отличие от максимального МОК и максимальной ЧСС, линейно 
снижающихся с возрастом, возрастная динамика максимального УО 
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более адекватно описывается квадратической зависимостью следующего 
типа: 

для мужчин максимальный УО = 129 — 0,3х — 0,0002х2, 
для женщин максимальный УО = 80 — 0,05х — 0,001х2, 

где х – возраст (лет). 
В чем причина столь противоречивых данных относительно изме-

нений величины максимальных значений УО в старости? Как мы уже 
отмечали, величина УО зависит от КСО, КДО и от их соотношения 
(ФВ). В настоящее время в литературе не существует единого мнения 
по поводу динамики этих параметров при физнагрузке в старости. Так, 
по данным некоторых авторов, у пожилых лиц наблюдается или незна-
чительное увеличение ФВ при нагрузке [29, 72], или отсутствие измене-
ний ФВ [36], или даже ее уменьшение [64]. 

Такая же разноречивая картина отмечается и при анализе дина-
мики КДО и КСО в процессе физической нагрузки у пожилых. Так, по 
данным ряда авторов, у лиц пожилого возраста в условиях максималь-
ной физической нагрузки отмечается менее выраженное уменьшение 
КСО по сравнению с молодыми [37]. А в работе J. R. Stratton и соавт. 
[72] вообще не обнаружено достоверных изменений величины КСО 
при максимальной нагрузке в группе лиц пожилого возраста в отличие 
от молодых, у которых отмечалось достоверное снижение КСО на вы-
соте нагрузки. В процессе долговременных наблюдений величина КСО 
закономерно увеличивалась с возрастом на высоте максимальной на-
грузки как у мужчин, так и у женщин [32]. В то же время, величина 
КДО у лиц пожилого возраста при нагрузке увеличивается в большей 
степени, чем у молодых [32, 34, 59, 72], хотя опять-таки в работах [36, 
37] не отмечено достоверных возрастных различий в динамике КДО в 
процессе нагрузки. 

Разноречивость этих данных можно объяснить неоднородностью 
контингента обследуемых, различавшихся по уровню функционального 
состояния, степени тренированности. Однако если суммировать эти 
данные в сочетании с выполненными нами исследованиями, можно 
сделать вывод, что у людей пожилого возраста в ответ на физическую 
нагрузку КСО достоверно не изменяется или снижается незначительно, 
а рост УО обеспечивается за счет увеличения КДО с включением ме-
ханизма Франка – Старлинга. При этом у пожилых отмечается мень-
шее увеличение ФВ. У молодых же лиц на фоне мало изменяющейся 
величины КДО отмечается уменьшение КСО, что и обеспечивает рост 
ФВ и УО. 

Рассматривали возможные причины различий в изменении пара-
метров внутрисердечной гемодинамики в ответ на физическую нагрузку 
у молодых и пожилых людей. 

 
Сократительная способность в старости и ее функциональные ре-

зервы. С возрастом отмечается снижение сократительной способности 
миокарда уже в условиях покоя, что подтверждается как эксперимен-
тальными данными, так и результатами клинико-инструментальных ис-
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следований. Так, у старых животных уменьшается максимальная ско-
рость нарастания внутрижелудочкового давления, максимальная ско-
рость укорочения волокон миокарда [14, 46]. Уменьшение скорости 
сокращения сердца приводит к удлинению систолы и ее фаз (изометри-
ческого и асинхронного сокращения, периода изгнания [7, 8]. О сниже-
нии с возрастом сократительной способности миокарда свидетельству-
ют и многочисленные данные, полученные с помощью баллистокар-
диографии, электрокимографии, эхокардиографии [7]. 

Снижение сократительной способности сердца в старости связано с 
рядом факторов. Ниже будет последовательно рассмотрено их влияние 
на состояние сократительной функции стареющего миокарда. 

 
Морфологические изменения миокарда в процессе старения. Миоциты 

относятся к высокоспециализированным клеткам и после окончания 
внутриутробного периода теряют способность к митозу. С возрастом 
отмечается уменьшение количества миоцитов. Так, по данным 
G. Olivetti и соавт. [53], потеря ядер миоцитов составляет 38 млн. в год 
для левого и 14 млн. в год для правого желудочка. Снижение коли-
чества миоцитов сопровождается параллельным увеличением их объема 
на 110 мкм3/год для левого и на 118 мкм3/год для правого желудочка. 
Клеточная гипертрофия не компенсирует потерю массы миоцитов, и с 
возрастом суммарная масса миоцитов уменьшается со скоростью 0,7 и 
0,21 г/год, соответственно, для левого и правого желудочка. 

Кроме того, с возрастом отмечается изменение соотношения содер-
жания изоформ миозина. К примеру, у молодых крыс в миокарде пре-
обладают быстрые изоформы миозина (V1), тогда как с возрастом на-
растает содержание медленных изоформ (V3). Изменения содержания 
изоформ миозина тесно коррелируют с возрастным снижением макси-
мальной скорости изотонического сокращения [22]. С возрастом отме-
чается развитие очаговой атрофии мышечных волокон с явлениями 
белково-липоидной дистрофии, с отложением липофусцина, амилоида, 
снижением объема саркоплазматического ретикулума [2, 12]. 

В общей массе немиокардиальных клеток доминирующее место за-
нимают фибробласты. Сердечные фибробласты являются многофунк-
циональными клетками, составляя матричную сеть миокарда и поддер-
живающих его гомеостаз. Кроме того, фибробласты играют решающую 
роль в процессах репарации миокарда после инфаркта и в патогенезе 
развития сердечного фиброза [78]. 

С возрастом происходят изменения экстрацеллюлярного матрикса. 
В старческом сердце отмечается развитие миокардиального фиброза, 
увеличение содержания коллагена в сочетании с изменением его струк-
туры, что проявляется в увеличении его поперечных сшивок. Содержа-
ние коллагена увеличивается как вокруг сосудов, так и в интерсти-
циальном пространстве. Так, при аутопсии сердечной ткани у практи-
чески здоровых лиц показано увеличение содержания коллагена на 
50 % в возрасте от 20 до 70 лет [48]. В целом, объем интерстициального 
пространства увеличивается в старости на 60 % [47]. Кроме того, в меж-
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клеточном пространстве увеличивается аккумуляция липидов, снижает-
ся содержание гликогена. Количество воды в интерстициальном про-
странстве не изменяется [47]. 

Механизмы развития сердечного фиброза в старости. Образование 
коллагена первично регулируется фибробластами. К основным регу-
ляторам функции фибробластов относятся ангиотензин II, эндотелин-1 
и трансформирующий фактор роста (TGF-β1). Причины увеличения 
содержания коллагена с возрастом остаются неясными. Предлагается 
несколько возможных молекулярных механизмов развития возрастного 
фиброза. 

Роль медиаторов воспаления. Роль воспаления достаточно демон-
стративно показана в нескольких путях развития фиброза. В процессе 
воспаления клетки выделяют цитокины и факторы роста, которые 
играют важную роль в репаративных процессах, но одновременно сти-
мулируют и процессы фиброза [76]. Тесная связь между воспалением и 
развитием фиброза четко наблюдается в процессе восстановления после 
инфаркта миокарда. Однако возможное вовлечение механизмов актива-
ции фиброза при воспалении в процесс развития возрастного фиброза 
остается неясным. 

Недавние исследования показали, что интерстинальный фиброз у 
старых мышей возрастает при развитии возрастзависимой иммуново-
спалительной дисрегуляции. Отмечаемые при этом морфологические и 
функциональные изменения тесно коррелируют с увеличением в мио-
карде синтеза таких белков воспаления, как интерлейкины IL-4 и 
IL-13, белок MCP-1/CCL2 (этот белок обладает свойством хемопривле-
чения моноцитов). Роль белка MCP-1/CCL2 достоверно доказана в раз-
витии ишемического фиброза как у животных, так и людей [27]. 

Для процесса старения характерным является изменения функции 
иммунной системы со сдвигом фенотипа 1 к фенотипу 2. Если при 
фенотипе 1 преобладают цитокины IL-12, IFN-γ, то при фенотипе 2 – 
IL-13, IL-4. Известно, что IL-13 обладает достаточно выраженным сти-
мулирующим влиянием на процесс фиброза [31]. Это свидетельствует о 
возможной роли возрастных изменений иммунной системы в развитии 
фиброза в процессе старения. 

Роль ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) в развитии 
возрастного фиброза. Важную роль в развитии возрастного фиброза 
сердца играет активация РААС. Концентрация ангиотензина II досто-
верно увеличивается с возрастом в ткани миокарда у грызунов [29]. 
Возможно, это связано с увеличением с возрастом уровня тканевого 
ангиотензинпревращающего фермента [46]. Ангиотензин II способству-
ет гипертрофии кардиомиоцитов, стимулирует пролиферацию фибро-
бластов и синтез белков экстрацеллюлярного матрикса [60]. Эффект 
ангиотензина II реализуется как непосредственно через его специфи-
ческие рецепторы, так и опосредованно, через стимуляцию образова-
ния TGF-β1. Длительное применение ингибиторов рецепторов ангио-
тензина снижало частоту развития возрастзависимой сердечной пато-
логии и выживаемость крыс [19] и мышей [21, 70]. 
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Роль бета-адренергических механизмов регуляции работы сердца. Ак-
тивация бета-адренергических механизмов регуляции работы сердца 
увеличивает работу и кислородный запрос сердца. В эксперименталь-
ных исследованиях показано, что мыши с генетическим дефектом син-
теза аденилатциклазы типа 5 (AC5) – основного медиатора β-адренер-
гической стимуляции миокарда – имеют большую продолжительность 
жизни и меньшую степень развития возрастзависимой гипертрофии 
миокарда и сердечного фиброза [77]. Этот факт может свидетельство-
вать о значимости избыточных адренергических влияний в развитии 
фиброзных изменений миокарда в старости. 

Роль свободных радикалов. Экспериментальные данные свидетель-
ствуют об увеличении образования свободных радикалов в стареющем 
сердце. Митохондриальная ДНК, липиды и протеины митохондрий 
подвергаются наибольшему риску повреждения свободными радикала-
ми и, как следствие, нарушению их функции. Прямым доказательством 
роли митохондриальных свободных радикалов в старении сердца яви-
лись опыты на мышах со стимуляцией выработки митохондриальной 
каталазы. Увеличение содержания этого фермента увеличивало сред-
нюю продолжительность жизни грызунов на 17—21 % [65]. У таких мы-
шей снижалась степень возрастной гипертрофии кардиомиоцитов, сте-
пень выраженности фиброза и явления диастолической дисфункции 
[29]. Показана также роль митохондриальной НАД-зависимой деацети-
лазы сиртуин-3 (SIRT3) в старении сердца. Стимуляция секреции этого 
фермента в культуре клеток активирует окислительно-восстановитель-
ные процессы, уменьшает образование свободных радикалов. В то же 
время, у мышей с блокированным образованием SIRT3 отмечается ус-
коренное старение сердца, что проявляется в нарастании сердечной ги-
пертрофии и степени фиброза [35]. Эти данные подтверждают важную 
роль свободных радикалов в патогенезе возрастзависимого фиброза 
сердца. 

Каким путем свободные радикалы могут стимулировать развитие 
фиброза сердца? Они оказывают как прямое воздействие на сердечные 
фибробласты, так и опосредованное, через модуляцию сигналов раз-
личных цитокинов. Окислительный стресс регулирует качество и коли-
чество экстрацеллюлярного матрикса путем воздействия как на синтез, 
так и на деградацию коллагена. Свободные радикалы стимулируют 
влияние цитокинов и ангиотензина II на фибробласты. Они могут ин-
дуцировать выработку воспалительных и фиброгенных медиаторов, иг-
рающих роль в развитии возрастзависимого фиброза. Дисрегуляция 
хемокинов (таких, как MCP-1/CCL2) сопровождается увеличением ад-
гезии молекул в эндотелии микрососудов и стимулирует привлечение 
мононуклеарных клеток и фибробластов, что увеличивает степень обра-
зования фиброгенной среды миокарда [33]. 

Роль трансформирующего фактора роста (TGF-β). TGF-β может 
играть существенную роль в развитии возрастзависимого сердечного 
фиброза, включающего как дифференциацию миофибробластов в фиб-
робласты, так и увеличение синтеза коллагена сердечными фиброблас-
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тами. Кроме того, TGF-β стимулирует синтез ингибиторов протеаз, ко-
торые подавляют активность MMPs, в результате чего замедляется про-
цесс деградации коллагена и происходит накопление его количества 
[24]. TGF-β-зависимый путь старения сердца могут активировать как 
окислительный стресс, так и ангиотензин II. 

Значимость натрийуретического пептида С (CNP) как фактора ан-
тифиброза. В условиях in vitro CNP оказывает антифибротическое и ан-
типролиферативное воздействие на сердечные фибробласты. Показано, 
что в процессе старения отмечается закономерное снижение концент-
рации CNP в циркулирующей крови, и это явление тесно коррелирует с 
развитием сердечного фиброза и нарушением диастолической функции 
миокарда [62]. В то же время, непосредственная роль CNP в регуляции 
процесса развития фиброза в условиях in vivo не изучалась. 

Таким образом, клинические и экспериментальные исследования 
свидетельствуют, что в процессе старения в сердце происходит процесс 
фиброзного ремоделирования. Зависимый от возраста процесс накопле-
ния коллагена в сердце приводит к увеличению жесткости стенок же-
лудочков. Увеличение постнагрузки из-за возрастного снижения растя-
жимости крупных артериальных сосудов вносит дополнительный вклад 
в этот процесс. 

В развитии интерстициального и периваскулярного фиброза в про-
цессе старения играют роль такие факторы, как продукты перекисного 
окисления, мобилизация мононуклеаров и фибробластов, иницииро-
ванная хемокинами, активация трансформируемого фактора роста, 
эндотелин-1- и ангиотензин II-зависимые пути активации фибротичес-
ких изменений. Механизмы, ведущие к развитию фиброза при гипер-
тензивной гипертрофии и старении, различны. При гипертензии отме-
чается увеличение синтеза коллагена и замедление процессов его дегра-
дации. При старении снижается как синтез коллагена, так и процесс 
его деструкции. Но процесс деструкции страдает в большей степени, 
что и обусловливает накопление коллагена в стареющем сердце. 

Изменение коллагеновой сети в фиброзном сердце может оказы-
вать влияние на состояние систолической функции сердца различными 
путями. Во-первых, фиброз может ухудшать систолическую функцию 
через нарушение координации миокардиального сцепления процесса 
возбуждения-сокращения. Во-вторых, потеря фибриллярного коллагена 
может нарушать синхронизацию сокращения кардиомиоцитов и, тем 
самым, снижать силу сокращения. В третьих, взаимодействие компо-
нентов эндомизиума (таких, как ламинил и коллаген) и их рецепторов 
на мембранах кардиомиоцитов играет важную роль в поддержании 
гомеостаза кардиомиоцитов [74]. 

 
Электрофизиология и молекулярная биология стареющего сердца. При 

старении нарушается электромеханическое сопряжение, увеличивается 
потенциал действия миоцитов и период реполяризации. По данным 
большинства авторов, потенциал покоя, амплитуда потенциала дей-
ствия и величина овершута с возрастом не изменяются [46]. В тоже 



РЕЗЕРВНЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ОСНОВНЫХ ФУНКЦИЙ СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ... 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2012. Т.21. № 2 

133 

время, как показано в работе В. В. Фролькиса и соавт. [14], для мио-
кардиальных клеток в старости характерна выраженная гетерогенность 
мембранного потенциала. 

Механизм изменения биопотенциала клеток миокарда в старости 
достаточно сложен. Так, в процессе старения существенные изменения 
отмечаются в составе и активности протеинов и фосфолипидов мем-
браны миоцитов и саркоплазматического ретикулума. В частности, сни-
жается количество Ca2+-каналов, каналов Na+/Ca2+ обмена [46]. Изме-
няется активность Na+/К+-АТФазы, Ca2+-АТФазы плазматических мем-
бран миоцитов и саркоплазматического ретикулума [14, 22]. Эти изме-
нения протеинов мембраны связаны с изменением регуляции синтеза 
на генном уровне [46] и прямо ответственны за замедление скорости 
внутриклеточного транспорта Ca2+, связывания и поглощения Са2+ сар-
коплазматическим ретикулумом. 

Интересно, что реакция миофиламентов на повышение концент-
рации кальция не изменяется с возрастом. Следовательно, изменение 
скорости сокращения зависит от соотношения содержания сократи-
тельных белков миокарда, а также факторов, определяющих скорость 
внутриклеточного перемещения Са2+. Так, показана тесная корреляция 
между скоростью укорочения миокардиальных волокон и активностью 
Ca2+-АТФазы саркоплазматического ретикулума, а также содержанием 
медленных изоформ миозина [22]. 

Увеличение времени изометрического и изотонического сокраще-
ния, снижение максимальной скорости укорочения волокон миокарда 
характеризуют снижение сократительной способности старческого 
сердца. Однако увеличение времени сокращения позволяет поддержи-
вать насосную функцию сердца и имеет адаптационный характер, так 
как энергетически такой процесс более экономен. Это важно, так как в 
старческом сердце отмечается нарушение в системе образования и до-
ставки энергии к сократительным белкам миокардиоцитов. Уменьша-
ется число митохондрий на фоне их деградации и снижения биосинтеза 
за счет падения синтеза белков, кодируемых митохондриальным гено-
мом [11]. С возрастом снижается интенсивность тканевого дыхания, из-
меняется сопряжение окисления и фосфорилирования, снижается ак-
тивность митохондриальной креатинфосфокиназы, количество адено-
зинтрифосфата (АТФ) и креатинфосфата, активируется гликолиз [1, 
50]. Имеет значение также изменение минерального обмена, в частно-
сти увеличение содержания внутриклеточного натрия и кальция, 
уменьшение содержания калия, магния [16], что может приводить к 
уменьшению амплитуды потенциала действия мышечного волокна. 

 
Максимальная сократительная способность миокарда в старости. 

Снижение сократительной способности уже в условиях покоя требует 
мобилизации резервных возможностей сердца. Это ограничивает диапа-
зон приспособительных возможностей старческого сердца во время 
нагрузки. Среди причин возрастного снижения миокардиального ре-
зерва наряду с морфологическими и функциональными изменениями 
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сердечной мышцы необходимо рассмотреть и особенности нейрогу-
моральной регуляции сократительной способности миокарда у по-
жилых. 

Симпатическая нервная система (СНС). Одним из механизмов уве-
личения сократимости миокарда при физической нагрузке у лиц моло-
дого возраста является усиление симпатической стимуляции сердца. 
Однако в старости эффективность этого механизма существенно сни-
жается. Растут пороги влияния СНС на гемодинамику и сократитель-
ную способность миокарда [17], а диапазон активации симпатических 
нервных влияний на сердце при физической нагрузке с возрастом сни-
жается в несколько раз [9]. В пожилом и старческом возрасте умень-
шается положительное влияние стимуляции бета-адренорецепторов на 
хронотропную, насосную, систолическую и диастолическую функции 
сердца [9]. 

Как известно, активация адренорецепторов происходит с помощью 
специфического фермента цАМФ-независимой протеинкиназы 
(G-protein-coupled receptor kinases – GRKs). Активированный белок (ре-
цептор) передает сигнал дальше с помощью G-белков. В свою очередь, 
G-белки активируют аденилатциклазу, катализирующую превращение 
АТФ во второй посредник – цАМФ. Далее следует активация 
цАМФ-зависимой протеинкиназы, участвующей в фосфорилировании 
(активации) различных протеинов исполнительных систем. В передаче 
сигнала участвуют также белки аррестины. От соотношения этих бел-
ков может зависеть суммарный эффект симпатической стимуляции. 
Какие возрастные изменения в этой цепочке в итоге приводят к 
снижению общего положительного эффекта симпатической стимуля-
ции? 

Общий уровень катехоламинов в циркулирующей крови как в по-
кое, так и при нагрузке с возрастом изменяется незначительно, хотя 
при этом отмечается повышение соотношения адреналин/норадрена-
лин [14]. По-видимому, основные особенности адренергической регу-
ляции связаны с изменениями на постсинаптическом уровне. В работе 
[25] показано, что в миокарде старых крыс снижается количество 
альфа-1-адренорецепторов и соответствующей мРНК, а количество ре-
цепторов к ангиотензину II не изменяется, хотя в старости отмечаются 
явления их дисрегуляции. Плотность альфа-2-адренорецепторов и их 
сродство с антагонистами с возрастом не изменяются. Кроме того, по-
казано, что положительный инотропный и хронотропный ответ сокра-
тительных элементов на прямую стимуляцию не зависит от возраста. 
Это свидетельствует о том, что причина снижения реакции миокарда на 
адренергическую стимуляцию заключается не только в изменениях 
количества рецепторов, но и каких-то звеньев в цепи передачи инфор-
мационного сигнала между рецептором и эффектором. В частности, с 
возрастом отмечается снижение активности Gs-протеина, активности 
аденилатциклазы и каталазы. Снижается активность цАМФ-зависимой 
протеинкиназы, ответственной за фосфорилирование протеинов. В ито-
ге замедляется вход Са2+ через кальциевые каналы в саркоплазме, 
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уменьшается амплитуда колебаний концентрации кальция в цито-
плазме, что и обусловливает относительную недостаточность бета-адре-
нергической стимуляции вызывать повышение сократительной способ-
ности миокарда у пожилых людей [46]. 

В ткани миокарда с возрастом увеличивается количество аденозина. 
Как известно, аденозин обладает антиадренергическим действием, бло-
кируя образование цАМФ и последующую активацию цАМФ-зависи-
мой протеинкиназы. Таким образом, возрастное увеличение аденозина 
в ткани миокарда также частично может объяснить снижение стиму-
лирующего эффекта катехоламинов в старости. 

Пока еще недостаточно изучены изменения с возрастом уровня и 
активности Gi-протеина, GRKs, аррестинов. Тем не менее, уже имею-
щиеся наши данные могут свидетельствовать о снижении чувствитель-
ности к бета-адренергической стимуляции в старости (рис. 4). 

 

     

Рис. 4. Сократимость левого желудочка под влиянием адренерги-
ческих препаратов у практически здоровых людей разного 
возраста. * – Р < 0,05 по сравнению с группой 20—29 лет,  
# – Р < 0,05 по сравнению с группой 60—69 лет, α – Р < 0,05 
по сравнению с адреналином соответствующей возрастной 
группы, β – Р < 0,05 по сравнению с изадрином соответ-
ствующей возрастной группы. 

 

Ауторегуляция. С возрастом изменяются и условия ауторегуляции 
деятельности миокарда. Так, одной из особенностей функционирова-
ния сердца пожилого человека является значительное сопротивление 
систолическому выбросу, что связано с ростом ОПСС (рис. 5). 

Потеря эластичности аорты и крупных артериальных сосудов обус-
ловливает увеличение импеданса аорты, снижение системной артери-
альной проводимости. Так, в эксперименте на молодых и старых со-
баках изучали параметры, характеризующие импеданс аорты в условиях 
физической нагрузки, в ответ на которую у старых животных отмеча-
лось выраженное повышение параметров, характеризующих импеданс 
аорты и, следовательно, увеличение сопротивления выбросу. Таких 
изменений не отмечалось у молодых животных [55]. 
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Возрастные изменения эластичности отмечаются и в сосудах ма-
лого круга кровообращения (рис. 6). Кроме того, у лиц пожилого воз-
раста при субмаксимальной и максимальной нагрузке отмечается более 
высокий уровень давления заклинивания в легочных капиллярах, что 
также ограничивает возможности гомеометрической саморегуляции 
[20]. 

      
Рис. 5. Общее периферическое сосудистое сопротивление у практи-

чески здоровых лиц разного возраста. * – P < 0,05 по срав-
нению со всеми предшествующими возрастными группами, 
# – P<0,05 по сравнению со всеми предшествующими воз-
растными группами, кроме группы 70—79 лет. 

 
 

      
Рис. 6. Упруго-вязкие свойства на различных участках легочной ар-

терии у практически здоровых лиц разных возрастных 
групп. Светлые столбики – модуль упругости на участке от 
ствола легочной артерии до ее правой ветви (М1), заштри-
хованные столбики – модуль упругости на участке от ство-
ла легочной артерии до периферии (М2), темные столбики – 
модуль упругости на участке от правой ветви легочной ар-
терии до периферии (М3). * – P < 0,05 по сравнению с М1 
данной возрастной группы, # – P < 0,05 по сравнению с М2 
данной возрастной группы, α – P < 0,05 по сравнению с 
группой 20—29 лет, β – P < 0,05 по сравнению с группой 
60—69 лет. 
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Таким образом, в условиях повышения постнагрузки механизм го-
меометрической саморегуляции у пожилых включается уже на ранних 
стадиях нагрузки и требует значительного увеличения работы сердца, 
что обусловливает рост энергетических затрат на передвижение крови. 
Интересно, что в популяционных исследованиях большой когорты 
практически здоровых лиц в возрасте 21—96 лет обнаружена отрица-
тельная корреляция между показателями МПО2 и скорости распро-
странения пульсовой волны (показателя, отражающего жесткость ар-
териальных сосудов). Показана и связь между системной артериаль-
ной проводимостью и МПО2 [55]. Не исключено, что эта связь опо-
средуется ухудшением гемодинамических условий и, соответственно, 
ограничением насосной функции сердца и уровня максимального 
МОК. Это, в свою очередь, ограничивает аэробную способность ор-
ганизма. 

Влияние процесса старения на эффективность гетерометрической 
саморегуляции остается не совсем ясным. Как мы уже отмечали, боль-
шинство авторов находили увеличение КДО при физической нагрузке у 
пожилых людей с включением механизма Франка – Старлинга для 
поддержания должной величины УО. Однако эффективность гетеро-
метрической саморегуляции сердца с возрастом снижается, резервы 
увеличения УО по механизму Франка – Старлинга ограничиваются. 
Это связано с уменьшением эластичности миофибрилл, разрастанием 
элементов ригидной соединительной ткани, а также с изменениями в 
пределах самого актомиозинового комплекса. В старости же изменяется 
зависимость "длина—сила" для миокардиальных волокон [14]. 

Важное значение имеет также нарушение процесса расслабления 
миокарда в старости. Все же, несмотря на это, механизм Франка – 
Старлинга играет определенную приспособительную роль в поддержа-
нии величины УО у пожилых. Существенные изменения с возрастом 
претерпевает и механизм хроноинотропной зависимости [4]. 

Хроноинотропные характеристики являются важным показателем 
функционального состояния сердечной мышцы и непосредственно от-
ражают эффективность электромеханического сопряжения в миокарде, 
т. е. регуляции цикла "возбуждение—сокращение". При старении насту-
пают существенные нарушения в электромеханическом сопряжении, 
связанные с внутриклеточным обменом Са2+ и активностью саркоплаз-
матического ретикулума кардиоцита. Этот механизм играет существен-
ную роль в снижении сократительной способности миокарда в старости 
[15, 46]. Нарушение хроноинотропных взаимосвязей у лиц пожилого 
возраста особенно отчетливо проявляется при проведении функцио-
нальных проб, сопровождающихся увеличением ЧСС. Так, при прове-
дении пробы с чреспищеводной предсердной электрокардиостимуля-
цией (ЧПЭС) у лиц пожилого возраста с ростом ЧСС отмечается мень-
ший прирост значений показателей систолической функции левого 
желудочка, что свидетельствует об ограничении миокардиального ре-
зерва в старости даже при относительно сохранном коронарном резерве 
сердца. 
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Диастолическая функция левого желудочка. В процессе старения 
наряду с изменением сократимости значительным изменениям подвер-
гается и процесс расслабления миокарда, что проявляется в увеличении 
периода изоволюмического расслабления, снижении скорости процесса 
расслабления. Кроме того, существенную роль в изменении процесса 
наполнения желудочков играет увеличение с возрастом жесткости мио-
карда, что показано в экспериментальных работах. При этом степень 
жесткости миокарда тесно коррелирует с выраженностью миокардиаль-
ного фиброза. По мнению некоторых авторов, нарушение диастоли-
ческой функции играет решающую роль в снижении толерантности к 
физической нагрузке и патогенезе сердечной недостаточности в ста-
рости [79]. 

Связанное с возрастом увеличение содержания соединительной 
ткани, развитие гипертрофии увеличивает толщину стенок сердца, что, 
в свою очередь, уменьшает растяжимость ее камер. В целом, в период 
от 30 до 80 лет скорость заполнения левого желудочка снижается на 
50 % [73]. 

Процесс расслабления волокон миокарда зависит от скорости уда-
ления ионов кальция из саркоплазмы и аккумуляции их в саркоплаз-
матическом ретикулуме. Этот процесс определяется активностью ион-
ных каналов, ответственных за натрий-кальциевый обмен, и активно-
стью Са2+-АТФазы саркоплазматического ретикулума. Активность нат-
рий-кальциевого обмена с возрастом прогрессивно снижается. Анало-
гичная картина наблюдается и при гипертрофии миокарда, вызванной 
повышением постнагрузки. В этих условиях также отмечаются коли-
чественные изменения Са2+-АТФазы саркоплазматического ретикулума. 
Это связано в первую очередь с тем, что процесс гипертрофии миокар-
да не сопровождается активацией генов, ответственных за синтез бел-
ков Са2+-АТФазы саркоплазматического ретикулума, что ведет к отно-
сительному уменьшению этого фермента на единицу массы гипертро-
фированного миокарда [46]. 

Замедление процесса расслабления миокарда обусловливает ухуд-
шение диастолической функции левого желудочка у пожилых людей. 
Правда, необходимо отметить, что изменение процесса расслабления 
желудочков в старости частично компенсируется за счет увеличения 
вклада систолы предсердий в процесс диастолического наполнения 
сердца. В молодом возрасте миокард предсердий почти на 100 % пред-
ставлен быстрыми изоформами миозина. В условиях механической пе-
регрузки, характерной для старческого сердца, происходит изменение 
соотношения содержания изоформ миозина в сторону увеличения его 
медленных форм (V3), развивается гипертрофия миокарда предсердий. 
Эти явления можно рассматривать как приспособительные механизмы, 
направленные на компенсацию нарушения процесса расслабления мио-
карда желудочков. 

Наиболее отчетливые изменения процесса расслабления выявляются 
при проведении пробы с ЧПЭС. С ростом ЧСС физиологической реак-
цией является увеличение скоростных параметров расслабления. Однако 
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с возрастом величина их прироста уменьшается, а при достижении 
субмаксимальной возрастной ЧСС при проведении ЧПЭС (в среднем 
135 имп./мин) у лиц пожилого возраста происходит снижение нормали-
зованного пика скорости расслабления миокарда левого желудочка. На 
этой частоте начинает снижаться и нормализованная объемная скорость 
систолы предсердия, что свидетельствует об истощении компенсаторной 
роли предсердий в процессе диастолического наполнения желудочков 
сердца. Таким образом, указанные выше изменения диастолического 
расслабления можно трактовать как развитие диастолической дисфунк-
ции миокарда левого желудочка у пожилых людей при увеличении ЧСС. 

Замедление процессов диастолического наполнения камер сердца су-
щественно сказывается на гемодинамических условиях функциониро-
вания миокарда при физической нагрузке. Так, при анализе зависимости 
величины УО от ЧСС нами было показано [45], что зона оптимальной 
ЧСС в условиях физической нагрузки для лиц пожилого возраста нахо-
дится в диапазоне от 100 до 110 ударов в 1 минуту. Действительно, при 
увеличении ЧСС со 110 до 130 ударов у лиц пожилого возраста прирост 
УО по сравнению с исходным уровнем уменьшился с 26,6 мл до 22,1 мл 
(Р < 0,05). В то же время, у лиц молодого возраста при увеличении ЧСС 
со 110 ударов до 150 ударов отмечено увеличение прироста УО с 28,4 мл 
до 36,4 мл (Р < 0,05). Сходные данные были получены позднее и другими 
авторами [23]. При анализе факта изменения оптимального диапазона 
ЧСС с возрастом наряду с нарушением процессов диастолического на-
полнения необходимо учитывать и закономерности изменения с воз-
растом хроноинотропной зависимости, описанные выше. 

У лиц пожилого возраста многие морфологические, функциональ-
ные и регуляторные изменения определяют ограничение прироста УО 
при физической нагрузке. Тем не менее, величина максимального УО у 
практически здоровых лиц поддерживается на достаточно высоком 
уровне и снижается только в последних десятилетиях жизни. По-види-
мому, это возможно за счет включения определенных компенсаторно-
приспособительных механизмов, направленных на поддержание эффек-
тивного гемодинамического обеспечения физической нагрузки. К та-
ким механизмам можно отнести увеличение КДО, развитие гипертро-
фии левого желудочка, увеличение вклада систолы предсердий в про-
цесс диастолического наполнения левого желудочка. 

Характерно, что адаптационные изменения сердечно-сосудистой 
системы, развивающиеся у лиц пожилого возраста, во многом сходны с 
таковыми у лиц молодого возраста при состояниях, характеризующихся 
хроническим увеличением постнагрузки. Однако гипертрофия левого 
желудочка у пожилых людей имеет концентрический характер, характе-
ризуется высокими массообъемными отношениями и, как следствие 
этого, невысоким напряжением стенки левого желудочка. Такой тип 
гипертрофии вызывает меньшее увеличение потребности миокарда в 
кислороде как в покое, так и при увеличении ЧСС. Эти данные сви-
детельствуют о компенсаторной роли возрастной гипертрофии, направ-
ленной на поддержание эффективной работы старческого сердца. Од-
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нако гипертрофия левого желудочка ухудшает диастолическое расслаб-
ление, повышает жесткость миокарда и уменьшает растяжимость сер-
дечной мышцы. 

Динамика артериального давления и общего периферического сосу-
дистого сопротивления при физической нагрузке у лиц пожилого возраста. 
С возрастом, уже в состоянии покоя, наблюдается умеренное повыше-
ние АД, в первую очередь систолического. Основной причиной воз-
растного повышения АД является снижение эластических свойств 
крупных артериальных сосудов, в частности аорты (рис. 7). Об этом же 
свидетельствует и отчетливая возрастная динамика скорости распро-
странения пульсовой волны (рис. 8). 

 

      
Рис. 7. Модуль упругости сосудов эластического (светлые столби-

ки) и мышечного (заштрихованные столбики) типа у прак-
тически здоровых лиц разного возраста. * – P < 0,05 по 
сравнению с сосудами эластического типа, # – P < 0,05 по 
сравнению с соответствующими предыдущими возрастными 
группами, α – P < 0,05 по сравнению с соответствующей 
группой 20—29 лет, β – P < 0,05 по сравнению с соответ-
ствующими возрастными группами 30—39 и 40—49 лет. 

 

На высоте максимальной нагрузки величина систолического АД у 
мужчин достоверно не изменялась с возрастом (см. табл.). Однако не-
обходимо отметить, что с возрастом мощность максимальной нагрузки 
снижается более чем в 2 раза. При сравнении уровня систолического 
АД на одинаковом уровне (к примеру, на уровне 50 Вт) с возрастом 
отмечается закономерный рост значений этого показателя (рис. 9). 

Динамика реакции диастолического АД на физическую нагрузку в 
группе молодых лиц (17—29 лет) существенно отличалась от таковой в 
старших возрастных группах. Так, на высоте нагрузки в этой группе 
обследуемых уровень диастолического АД был достоверно ниже, чем у 
обследуемых других возрастных групп. При этом у лиц молодого воз-
раста отмечено достоверное снижение величины диастолического АД 
по сравнению с исходным состоянием. Наши данные согласуются с ре-
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зультатами других авторов, показавших, что на высоте максимальной 
нагрузки уровень систолического АД не различается у молодых и по-
жилых мужчин, тогда как уровень диастолического АД у пожилых 
выше. 

      

Рис. 8. Скорость распространения пульсовой волны по сосудам 
эластического (светлые столбики) и мышечного (заштрихо-
ванные столбики) типа у практически здоровых лиц разно-
го возраста. * – P < 0,05 по сравнению с сосудами эласти-
ческого типа, # – P < 0,05 по сравнению с соответствующи-
ми предыдущими возрастными группами, α – P < 0,05 по 
сравнению с группами 20—29 и 30—39 лет, β – P < 0,05 по 
сравнению с группами 20—29, 30—39 и 40—49 лет. 

 
 

      
Рис. 9. Уровень систолического (светлые столбики) и диастоли-

ческого (заштрихованные столбики) артериального давле-
ния при выполнении стандартной нагрузки мощностью 
50 Вт у практически здоровых мужчин разного возраста.  
* – P < 0,05 по сравнению с соответствующими предыду-
щими возрастными группами, # – P < 0,05 по сравнению с 
группами 18—29 лет и 30—44 года. 

 
Возрастная динамика максимального АД у женщин несколько от-

личалась от таковой у мужчин. Так, максимальные значения как систо-
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лического, так и диастолического АД у женщин пожилого и старчес-
кого возраста выше, чем в молодом возрасте (см. табл.). При этом у 
молодых женщин не отмечалось снижения диастолического АД при 
физнагрузке, как это было характерно для молодых мужчин. 

Если в группе молодых лиц на уровне максимальной нагрузки от-
мечался достоверно более высокий уровень систолического АД у муж-
чин, то в группе пожилых лиц эти различия нивелировались. С чем мо-
гут быть связаны возрастные особенности реакции АД на физическую 
нагрузку? 

Как мы уже отмечали, с возрастом отмечается перестройка крупных 
артериальных стволов (в первую очередь – аорты), заключающаяся в 
снижении эластичности, растяжимости и повышении ригидности стен-
ки сосудов [7, 46]. Нарушение с возрастом функций эластического ре-
зервуара ведет к увеличению сопротивления систолическому выбросу. В 
результате этого возрастает систолическое напряжение стенки левого 
желудочка, увеличивается работа сердца. Наряду со снижением элас-
тичности и повышением ригидности артериальных стволов причиной 
неадекватного нагрузке повышения АД у пожилых людей может быть 
ослабление рефлексов с артериальной и синокаротидной зон, ответ-
ственных за регуляцию уровня АД. 

В условиях покоя симпатические вазоконстрикторные влияния на 
сосуды скелетной мускулатуры прогрессивно увеличиваются с возрас-
том. Об этом свидетельствует повышение базального уровня норадре-
налина и активности симпатических нервных влияний в скелетной 
мускулатуре, однако это явление сопровождается снижением чувстви-
тельности артериальных альфа-адренорецепторов [69]. Снижение чув-
ствительности альфа-адренорецепторов приводит к снижению вазокон-
стрикторной реакции на симпатическую стимуляцию в старости. В ре-
зультате в покое у здоровых лиц наблюдается лишь умеренное повы-
шение АД. 

Как известно, при физической нагрузке возрастает активность 
СНС. Казалось бы, что у лиц пожилого возраста в результате снижения 
чувствительности к симпатической стимуляции можно было бы ожи-
дать менее выраженной реакции АД на физическую нагрузку. Однако, 
как было показано D. W. Koch и соавт. [44], в условиях физической на-
грузки у лиц пожилого возраста вазоконстрикторная реакция на стиму-
ляцию СНС выражена значительно больше, чем у молодых. По-види-
мому, в условиях меньшего прироста МОК в ответ на физическую на-
грузку у лиц пожилого возраста ограничивается вазодилатация в рабо-
тающих мышцах. Этот феномен является важным механизмом поддер-
жания системного АД, но обусловливает более высокий уровень ОПСС. 

Так, в наших исследованиях снижение ОПСС при физической на-
грузке у пожилых было выражено значительно меньше на всех уровнях 
нагрузки как у мужчин, так и у женщин. На высоте максимальной на-
грузки ОПСС у лиц пожилого возраста было примерно в 2 раза выше, 
чем у молодых (см. табл.). Эта особенность, на наш взгляд, связана как 
с морфологическими изменениями артериальных сосудов и артериол, 



РЕЗЕРВНЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ОСНОВНЫХ ФУНКЦИЙ СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ... 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2012. Т.21. № 2 

143 

так и с изменением регуляции их тонуса. В развитии такой реакции 
ОПСС у пожилых людей имеет значение ослабление нервных механиз-
мов сосудистого тонуса (снижение чувствительности барорецепторов 
синокаротидной и аортальных зон, ослабление рефлексов с сердца на 
периферию) и повышение чувствительности сосудистой системы к гу-
моральным веществам (катехоламинам, вазопрессину, ангиотензину и 
др.). Кроме того, уменьшение чувствительности барорецепторов, рост 
влияния СНС на гемодинамику также могут оказать влияние на воз-
растные особенности изменений ОПСС при физнагрузке. 

Увеличение сопротивления сердечному выбросу у пожилых людей 
ведет к значительному увеличению работы сердца, увеличению расхода 
энергии на передвижение 1 л крови. Это свидетельствует об ухудшении 
условий функционирования сердца у лиц пожилого возраста при фи-
зической нагрузке, так как значительная часть энергии расходуется не 
на перемещение крови, а на преодоление сопротивления, увеличения 
давления в аорте. Более выраженная гипертензивная реакция и более 
высокий уровень ОПСС, в свою очередь, препятствуют увеличению УО 
при максимальной физической нагрузке у пожилых. Снижение эконо-
мичности работы сердца в условиях физической нагрузки может слу-
жить одной из причин ограничения гемодинамического обеспечения 
энергетического запроса организма у лиц пожилого возраста. 

 
Возрастная динамика максимальной артерио-венозной разности по 

кислороду при физической нагрузке. В соответствии с уравнением Фика, 
потребление кислорода равно произведению МОК на системную  
А-В-разность, т. е. на разность в содержании кислорода в артериальной 
и смешанной венозной крови. Таким образом, А-В-разность является 
наряду с МОК второй составляющей, характеризующей максимальный 
уровень транспорта кислорода. 

С возрастом, в состоянии покоя отмечается увеличение артериове-
нозной разницы по кислороду [3]. Это явление можно рассматривать как 
один из компенсаторных механизмов, направленных на оптимальное 
обеспечение тканей кислородом при сниженном сердечном выбросе. 

Как изменяется величина максимальной А-В-разности с возрастом? 
Данные литературы относительно возрастной динамики максимальных 
значений системной А-В-разности достаточно противоречивы. Так, по 
данным разных авторов, значения этого показателя с возрастом досто-
верно не изменяются [36], увеличиваются [71] или уменьшаются [12, 
20, 52, 75]. По нашим данным, на высоте максимальной нагрузки ве-
личина системной А-В-разности снижалась с возрастом как у мужчин, 
так и у женщин (см. табл.). 

Уменьшение максимальных значений А-В-разности указывает на 
снижение эффективности периферических механизмов адаптации к 
физической нагрузке. Это может быть связано со снижением доставки 
кислорода к мышцам и (или) снижением максимальной производитель-
ности системы энергообразования в работающих мышцах, что могло бы 
привести к неполной утилизации доставленного кислорода. 
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В свою очередь, снижение доставки кислорода к мышцам может 
быть обусловлено снижением мышечного кровотока или нерациональ-
ным перераспределением фракций МОК, а также ухудшением условий 
микроциркуляции и кислородного обмена на периферии. Рассмотрим, 
как изменяются эти факторы с возрастом. 

Возрастная динамика максимального мышечного кровотока и состоя-
ния микроциркуляторного русла. Для адекватного гемодинамического 
обеспечения физической нагрузки важна не только абсолютная величи-
на максимального МОК, но и величина фракции мышечного кровото-
ка, так как именно от ее величины зависит уровень доставки кислорода 
к работающим мышцам. Какие изменения мышечного кровотока отме-
чаются с возрастом? Как было показано нами ранее [3, 6], в пожилом 
возрасте отмечается снижение уровня максимального мышечного кро-
вотока (рис. 10). 

 

     
Рис. 10. Показатели максимального мышечного кровотока (по кли-

ренсу 131Хе) у практически здоровых  людей разного возраста. 
* – P < 0,05 по сравнению с предыдущими возрастными 
группами, # – P < 0,05 по сравнению с группой 20—29 лет.  
α – P < 0,05 по сравнению с группами 20—29 и 30—39 лет. 

 
Однако следует отметить, что в данном случае значения максималь-

ного мышечного кровотока получены в условиях постишемической 
гиперемии, отражающей в первую очередь влияние местных факторов 
вазодилатации. В условиях физнагрузки на величину мышечного кро-
вотока влияют и другие факторы, но возрастное снижение максималь-
ного мышечного кровотока в условиях физической нагрузки также 
было продемонстрировано в более поздних работах [20, 57]. 

Недостаточно изученным остается вопрос о возрастных особенно-
стях оптимального перераспределения фракций МОК в условиях физи-
ческой нагрузки. В работе C. W. Но и соавт. [38] показано, что при 
физической нагрузке у пожилых отмечается меньшее снижение крово-
тока в паренхиматозных органах по сравнению с молодыми. Таким об-
разом, можно предположить, что с возрастом относительная доля мы-
шечного кровотока в структуре МОК при нагрузке снижается. 
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Второй фактор, обусловливающий ограничение максимального мы-
шечного кровотока, – снижение с возрастом растяжимости сосудов 
мышц и соответственно повышение сосудистого сопротивления. Это 
приводит к снижению сосудистой проводимости и ограничению макси-
мального мышечного кровотока. 

Среди возможных причин снижения сосудистой проводимости в 
старости можно отметить следующие. 

1. Анатомические изменения артериальных резистивных сосудов, 
уменьшение их количества, сужение диаметра сосудов. 

2. Нарушения механизмов регуляции тонуса сосудов, ведущие к ва-
зоконстрикции и повышению миогенного тонуса. 

3. Нарушения механизмов вазодилатации у пожилых людей. Вопрос 
о способности к дилатации сосудов у этих лиц остается дискуссион-
ным. Как показано в эксперименте на крысах, с возрастом снижается 
чувствительность гладких мышц артериол к вазодилатирующим воздей-
ствиям [49]. В то же время, по данным [56, 57], способность гладкой 
мускулатуры сосудов конечностей к дилатации под воздействием фи-
зиологических и фармакологических стимулов с возрастом относитель-
но хорошо сохраняется у мужчин, однако снижается у пожилых жен-
щин. 

4. Нарушение функции эндотелия. В пожилом возрасте отмечается 
увеличение таких вазоконстрикторных субстратов, как эндотелин-1, 
тромбоксан А2 и снижение выделения эндотелийзависимых вазодилата-
торов (окись азота, простациклин, фактор гиперполяризации) [5, 49], 
что может способствовать нарушению механизмов вазодилатации в ста-
рости. 

Возрастные изменения состояния микроциркуляторного русла. На-
ряду с морфо-функциональными изменениями мышечных артерий и 
артериол, определяющих снижение уровня максимального мышечного 
кровотока, существенное значение для кислородного обмена на пери-
ферии имеет состояние микроциркуляторного русла. Как показано в 
нашей работе [6], с возрастом ухудшаются условия микроциркуляции, 
уменьшается количество функционирующих капилляров и их функцио-
нальный резерв (рис. 11). 

Количество активно функционирующих капилляров определяет 
уровень кровотока и отражает величину диффузии кислорода в мы-
шечные клетки. Следовательно, изменение микроциркуляции в ста-
рости также может обусловливать уменьшение максимальных значений  
А-В-разности у лиц старших возрастных групп. Однако A. R. Coggan и 
соавт. [28] полагают, что снижение максимальной А-В-разности у по-
жилых связано с неспособностью мышц утилизировать кислород в свя-
зи со снижением максимальной активности ферментов в работающих 
мышцах. В то же время, при прямом инвазивном определении А-В-раз-
ности в крови работающих конечностей не обнаружено различий ее 
максимальных значений у молодых и пожилых нетренированных па-
циентов [56], что не подтверждает гипотезу о снижении с возрастом 
способности  периферии  к  утилизации  доставленного  кислорода  и  
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Рис. 11. Функциональный резерв капилляров в коже лимба ногтя 

(процент дополнительных капилляров, открывшихся при 
пробе с реактивно-застойной гиперемией в одном линей-
ном  мм  поля зрения) в разные возрастные периоды.  
* – P < 0,05 по сравнению с предыдущими возрастными 
группами, # – P < 0,05 по сравнению с группой 20—29 лет.  

 
подчеркивает значимость гемодинамических факторов доставки кисло-
рода и перераспределения фракций МОК. 
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РЕЗЕРВНІ МОЖЛИВОСТІ ОСНОВНИХ ФУНКЦІЙ 
СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ ПРИ СТАРІННІ  

(огляд літератури та власних досліджень) 
 

О. В. Коркушко, Ю. Т. Ярошенко 

Державна установа "Інститут геронтології  
ім. Д. Ф. Чеботарьова НАМН України", 04114 Київ 

 
На основі власних досліджень 192 практично здорових чоло-
віків та 106 жінок віком від 18 до 95 років, а також даних 
літератури представлені сучасні погляди на вікові зміни сер-
цево-судинної системи, що обумовлюють зниження її ре-
зервних адаптаційних можливостей та підвищення імовірно-
сті розвитку захворювань. Показано, що з віком як у чоло-
віків, так і у жінок відзначається закономірне зниження 
значень показників, які характеризують максимальну про-
дуктивність системи гемодинаміки. Причиною зниження 
максимальної продуктивності системи транспорту кисню 
при старінні є морфофункційні зміни серцево-судинної си-
стеми, енергетичного обміну та нейро-гуморальної регуляції 
роботи серця. Встановлено, що з віком відзначається зву-
ження діапазону адаптації систоличної та діастоличної 
функцій старіючого серця в умовах фізичного навантаження. 
Включення механізмів компенсації (таких, як механізм 
Франка – тарлінга, розвиток гіпертрофії міокарда, збільшен-
ня внеску систоли передсердь у діастоличне наповнення 
шлуночків) частково дозволяє підтримувати рівень макси-
мального ударного об’єму серця, але не запобігає повністю 
його віковому зниженню. З віком на висоті максимального 
навантаження зменшується і ефективність периферічних ме-
ханізмів адаптації до фізичного навантаження, що виявля-
ється в зниженні максимальних значень артеріовенозної 
різниці по кисню і може бути пов’язано з погіршенням умов 
мікроциркуляції та кисневого обміну на периферії. 
 
 

RESERVE CAPACITIES OF MAIN FUNCTIONS OF 
CARDIOVASCULAR SYSTEM DURING AGING  

(review of literature and own data) 
 

О. V. Коrkushko, Yu. Т. Yaroshenko 

State Institution "D. F. Chebotarev Institute of Gerontology 
NAMS Ukraine", 04114 Kyiv 

 
Modern ideas about age changes of cardiovascular system, which 
condition a decrease of its reserve adaptive capacities and an 
increase of probability of the development of disease were 
presented based on own investigation of 192 apparently healthy 
men and 106 women aged 19—95 and literature data. A natural 
decrease of the values of indices, which characterize maximum 
capacity of hemodynamic system, was shown to occur in both 
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men and women. Morphofunctional changes of the 
cardiovascular system, of energy metabolism and of 
neurohumoral regulation of heart function caused a decrease of 
maximum capacity of the system responsible for oxygen supply 
during aging. In conditions of physical load there was a 
narrowing of the range of adaptation of the systolic and diastolic 
functions. Involvement of the compensation mechanisms (such as 
Frank-Starling mechanism, development of myocardial 
hypertrophy, and increase of contribution of atrial systole to the 
diastolic pressure of the ventricles) enabled to partially maintain 
the level of heart's maximum stroke volume, but could not 
completely prevent its age-related decrease. With age at the peak 
of load there was a decrease and efficacy of the peripheral 
mechanisms of adaptation to physical load, demonstrated as a 
decrease of maximum values of arteriovenous difference by 
oxygen; this may be due to a worsening of conditions of 
microcirculation and oxygen uptake at the periphery.  
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РЕАКТИВНОСТЬ ИЗОЛИРОВАННЫХ 
СЕГМЕНТОВ ГРУДНОЙ АОРТЫ КРЫС 
РАЗНОГО ВОЗРАСТА ЧЕРЕЗ 1 мес  
ПОСЛЕ РЕНТГЕН-ОБЛУЧЕНИЯ 
В УСЛОВИЯХ ГИПОКСИИ 

 
 

Через 30 сут после однократного рентген-облучения в дозе 
5 Гр взрослых (7—8 мес) и старых (24—26 мес) крыс-самцов 
установлены (по сравнению с интактными животными соот-
ветствующего возраста) следующие разнонаправленные и 
возрастзависимые изменения реакции изолированных сег-
ментов грудной аорты на действие вазоконстрикторов и ва-
зодилататоров: констрикторная реакция сегментов аорты 
животных обеих возрастных групп на действие норадренали-
на (НА) уменьшается; у взрослых крыс дилататорная реак-
ция на действие ацетилхолина (АХ), нитропруссида натрия 
(НПН) и инсулина усиливается; у старых крыс реакция на 
АХ не изменяется, на НПН – уменьшается, а на действие 
инсулина – усиливается. Гипоксия (10 об.% О2) предотвра-
щает снижение констрикторной реакции на НА сегментов 
грудной аорты старых облученных животных, увеличение 
дилататорной реакции на АХ и НПН сосудистых препаратов 
взрослых крыс, не влияет на дилататорную реакцию на АХ 
сегментов аорты старых животных, предотвращает уменьше-
ние дилататорной реакции на НПН сосудистых препаратов 
старых облученных крыс; гипоксическое воздействие у 
взрослых облученных животных не предотвращает повы-
шения чувствительности сосудистых препаратов к инсулину, 
а у старых облученных крыс способствует еще большему ее 
повышению. 
 
Ключевые слова: ионизирующее излучение, гипоксия, 
старение, сосудистая реактивность. 
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После облучения организма радиационные повреждения возникают во 
всех звеньях сердечно-сосудистой системы (в первую очередь – в сосу-
дах) [7, 12, 14]. Однако представленные в литературе данные о влиянии 
ионизирующего излучения (ИИ) на сердечно-сосудистую систему каса-
ются, главным образом, изучения изменений функциональных пара-
метров сердца и сосудов, тогда как изменения регуляторных влияний, в 
частности местных механизмов регуляции (участия эндотелия), изучены 
недостаточно. Малоизученным остается возрастной аспект этой про-
блемы. 

Предполагается, что дисфункция эндотелиальных клеток сосудов 
может лежать в основе развития различных патологических состояний. 
Решающую роль при этом играет образующийся в эндотелии оксид 
азота (NO), так называемый эндотелиальный расслабляющий фактор, 
который вызывает расширение сосудов [15]. С возрастом синтез эндо-
телием NO снижается [17], кроме того усиливается чувствительность 
сосудистой стенки к действию сосудосуживающих факторов [10, 13]. 
Подобные изменения сосудистой реактивности обнаруживаются и при 
действии ИИ [2]. 

В радиобиологии известен так называемый кислородный эффект – 
усиление поражающего действия ИИ в присутствии О2 в клетках и 
тканях во время облучения [9, 11]. Иными словами, кислородным эф-
фектом называют радиосенсибилизирующее действие О2, и, как след-
ствие, радиозащитное действие гипоксии. Кислородный эффект явля-
ется универсальным явлением и наблюдается при облучении различных 
объектов – целых организмов, клеток и простых модельных систем. 
Таким образом, уменьшение содержания О2 в тканях при облучении 
может быть одним из способов защиты организма. 

Вот почему несомненный интерес представляет исследование влия-
ния гипоксического воздействия на возрастные особенности сократи-
тельной функции сосудистой стенки при действии ИИ.  

Ранее нами было показано, что через 1 мес после однократного 
рентгеновского облучения (R-облучения) в дозе 3 Гр у взрослых крыс не 
наблюдалось существенных нарушений сосудистой реактивности, тогда 
как у старых животных обнаружены достоверные изменения, которые 
были связаны с нарушением эндотелийзависимой вазодилатации [2].  

Цель работы – изучить влияние гипоксического воздействия во 
время облучения взрослых и старых крыс на реакции изолированной 
аорты при действии эндотелийзависимых и эндотелийнезависимых 
агонистов. 

 
Материал и методы. Исследования проведены на взрослых (7—8 мес) 

и старых (24—26 мес) крысах-самцах, подразделенных на три группы: 
1 группа – контрольная, 2 группа – животные, подвергнутые одно-
кратному R-облучению в дозе 5 Гр (рентген-терапевтическая установка 
РУМ-17; напряжение на трубке – 170 кВ, сила тока – 12 мА, мощ-
ность дозы – 0,833 сГр/с, фильтры – 0,5 мм Al и 1,0 мм Cu, фокусное 
расстояние – 45 см, экспозиция – 10 мин), 3 группа – животные, ко-



 РЕАКТИВНОСТЬ ИЗОЛИРОВАННЫХ СЕГМЕНТОВ ГРУДНОЙ АОРТЫ КРЫС РАЗНОГО ВОЗРАСТА... 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2012. Т.21. № 2 

155 

торые подвергались сочетанному воздействию ИИ и гипоксии по раз-
работанной нами методике (пребывание в камере, содержащей воздуш-
ную смесь с 10 об.% О2 на протяжение одной минуты до облучения и 
во время облучения [3]). 

Через 30 сут после облучения животных наркотизировали эфиром, 
производили цервикальную дислокацию, вскрывали грудную клетку и 
выделяли аорту, помещали ее в раствор Кребса, препарировали и нарезали 
с учетом циркулярной организации гладкомышечного слоя (под углом 45°) 
сегменты грудной аорты шириной 1,5—2 мм и массой 1,3—2,2 мг. 

Исследование сократительной способности изолированных сег-
ментов грудной аорты проводили по модифицированной методике 
L. Sjolin и соавт. [16]. Препараты помещали в проточную (перфузия с 
помощью перистальтического насоса НП-1М, скорость перфузии – 
4 мл/мин) термостатируемую (37 °С) камеру объемом 0,6 мл, запол-
ненную модифицированным раствором Кребса (в ммоль/л): NaCl – 
133,0, KCl – 4,7, NaHCO3 – 10,0, NaH2PO4 – 1,38, CaCl2 – 2,5, 
MgCl2 – 1,05, глюкоза – 7,8, рН 7,35—7,4. Cегменты грудной аорты 
подвергали пассивному растяжению с силой 10—15 мН и выдерживали 
в течение 30—40 мин. Сократительную активность гладких мышц изо-
лированных сегментов грудной аорты регистрировали в режиме, близ-
ком к изометрическому, при помощи механоэлектрического преоб-
разователя 6МХ-1С. 

В работе были использованы норадреналин (Serva, Германия), аце-
тилхолин (Aldrich Chem. Co., США), нитропруссид натрия (ICN, США), 
инсулин (ЗАО "Фармацевтическая фирма "Дарница", Украина). 

Для определения сократительной способности изолированных сег-
ментов грудной аорты в буферный раствор добавляли норадреналин 
(НА) в конечной концентрации 100 нмоль/л. Ацетилхолин (АХ) ис-
пользовали в концентрации 1 мкмоль/л, нитропруссид натрия (НПН) – 
1 мкмоль/л, инсулин – 600 мЕд/мл. Для определения вазодилататор-
ного действия АХ, НПН и инсулина сегменты аорты предварительно 
активировали НА (100 нмоль/л). 

При исследовании вазоконстрикторных реакций расчеты измене-
ний тонического напряжения гладких мышц изолированных сегментов 
грудной аорты производили в абсолютных единицах (мН), при иссле-
довании вазодилататорных реакций – в относительных (в % от исход-
ного уровня активации, принимаемого за 100 %). 

При статистической обработке результатов использовали t-кри-
терий Стьюдента. 

 
Результаты и их обсуждение 
Влияние норадреналина на констрикторную активность изолированных 

сегментов грудной аорты взрослых и старых крыс через 30 сут после 
однократного R-облучения в дозе 5 Гр. При метаболическом синдроме 
основными факторами, влияющими на развитие артериальной гипер-
тензии, являются инсулинорезистентность, гиперинсулинемия и повы-
шение уровня вазоконстрикторных агентов. Представляло несомнен-
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ный интерес исследование особенностей констрикторной активности 
сосудистой стенки облученных животных. 

Установлено, что при действии эндотелийнезависимого вазокон-
стриктора НА сократительная реакция изолированных сегментов груд-
ной аорты взрослых облученных крыс была на 49,6 % меньше, чем 
контрольных (рис. 1). Величина вазоконстрикторной реакции на НА 
сегментов аорты взрослых крыс, которых облучали в условиях гипок-
сии, не отличалась от таковой взрослых облученных крыс и была 
меньше (на 41,1 %), чем в контроле (см. рис. 1). Следовательно, через 
30 сут после однократного R-облучения взрослых крыс в дозе 5 Гр 
существенно уменьшается вазоконстрикторная реакция сегментов аор-
ты на НА, что свидетельствует о снижении реакционной способности 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки. Гипоксическое воздей-
ствие в период облучения не оказало существенного протекторного 
влияния. 

 

 
Рис. 1. Сила сокращения изолированных сегментов грудной аорты 

крыс разного возраста при действии норадреналина через 
1 мес после однократного R-облучения в условиях гипоксии 
(здесь и на рис. 2—4): светлые столбики – контроль, 
заштрихованные – облучение, темные – гипоксия + облу-
чение; * – Р < 0,05 по сравнению с контролем, # – Р < 0,05 
по сравнению с облучением. 

 
Констрикторная реакция сегментов аорты старых облученных крыс 

на НА была на 53,8 % меньше, чем в контроле (см. рис. 1). Вместе с 
тем, сокращение изолированных сегментов грудной аорты старых крыс, 
облученных в условиях гипоксии, более чем в два раза (на 126,0 %) 
превышало вазоконстрикторную реакцию на НА сосудистых препаратов 
облученных животных, не подвергавшихся воздействию гипоксии, и 
практически не отличалось от таковой в контроле (см. рис. 1). Таким 
образом, гипоксическое воздействие во время облучения у старых крыс 
предотвращало возникновение нарушений вазоконстрикторного потен-
циала сосудистой стенки. 
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Влияние ацетилхолина на дилататорную активность изолированных 
сегментов грудной аорты взрослых и старых крыс через 30 сут после 
однократного R-облучения в дозе 5 Гр. При действии эндотелийзависи-
мого вазодилататора АХ расслабление активированных НА сосудистых 
препаратов взрослых облученных животных было на 29,15 % большим, 
чем в контроле (рис. 2), что свидетельствует о повышении чувстви-
тельности сосудистой стенки к АХ.  

 

 
Рис. 2. Степень расслабления активированных норадреналином 

изолированных сегментов грудной аорты крыс разного 
возраста при действии ацетилхолина через 1 мес после 
однократного R-облучения в условиях гипоксии. 

 
При действии АХ на изолированные сегменты грудной аорты 

взрослых облученных животных, которые во время облучения находи-
лись в условиях гипоксии, вазодилататорная реакция достоверно не 
отличалась от таковой в контроле (см. рис. 2). Таким образом, пребы-
вание взрослых крыс в период облучения в условиях гипоксии предот-
вращало повышение чувствительности сосудистой стенки к вазодила-
таторному действию АХ.  

У старых облученных крыс степень расслабления активированных 
НА изолированных сегментов грудной аорты при действии АХ досто-
верно не отличалась от таковой в контроле (см. рис. 2). Гипоксия в 
период облучения также существенно не повлияла на вазодилататорные 
реакции сегментов аорты старых облученных крыс при действии АХ, то 
есть вследствие гипоксического воздействия эндотелийзависимые вазо-
дилататорные реакции на АХ существенно не изменялись (см. рис. 2). 

Полученные результаты свидетельствуют, что через 30 сут после об-
лучения животных в дозе 5 Гр повышается чувствительность сосудистой 
стенки взрослых крыс к эндотелийзависимому вазодилататорному дей-
ствию АХ; у старых облученных крыс сосудорасширяющее действие АХ 
существенно не изменяется по сравнению с контролем. Гипоксическое 
воздействие во время облучения оказывает угнетающее влияние на ди-
лататорное действие АХ на сосудистые препараты взрослых облученных 
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животных и не влияет на реактивность сосудистой стенки старых облу-
ченных крыс.  

 
Влияние нитропруссида натрия на дилататорную активность изолиро-

ванных сегментов грудной аорты взрослых и старых крыс через 30 сут 
после однократного R-облучения в дозе 5 Гр. При влиянии эндотелийне-
зависимого агониста НПН на НА-активированные изолированные сег-
менты грудной аорты крыс расслабление сосудистых препаратов взрос-
лых облученных животных было на 23,9 % больше, чем в контроле 
(рис. 3). У взрослых крыс, находившихся в период облучения в усло-
виях гипоксии, вазодилататорная реакция на НПН была на 20,4 % 
меньше по сравнению со взрослыми облученными животными, не под-
вергавшимся воздействию гипоксии, и не отличалась от таковой в 
контроле (см. рис. 3). Следовательно, воздействие ИИ в дозе 5 Гр по-
вышает чувствительность сосудистой стенки взрослых крыс к эндо-
телийнезависимому сосудорасширяющему действию НПН, а гипокси-
ческое воздействие во время облучения предотвращает повышение 
чувствительности сегментов аорты к действию НПН.  

 

 

Рис. 3. Степень расслабления активированных норадреналином 
изолированных сегментов грудной аорты крыс разного 
возраста при действии нитропруссида натрия через 1 мес 
после однократного R-облучения в условиях гипоксии. 

 
Степень расслабления изолированных сегментов грудной аорты 

старых облученных крыс при действии НПН была на 13,1 % меньше, 
чем в контроле (см. рис. 3). Гипоксическое воздействие во время облу-
чения предотвращало ослабление вазодилататорной реакции сегментов 
аорты старых крыс на НПН. У них дилатация была на 15,8 % больше 
по сравнению со старыми облученными животными, не подвергавши-
мися воздействию гипоксии, и не отличалась от таковой в контроле 
(см. рис. 3).  

Таким образом, через 30 сут после однократного R-облучения ста-
рых крыс в дозе 5 Гр эндотелийнезависимая вазодилататорная реакция 
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сегментов аорты на НПН уменьшалась, а воздействие гипоксии во вре-
мя облучения предотвращало у них возникновение нарушений ди-
латации на НПН. 

 
Влияние инсулина на дилататорную активность изолированных сегментов 

грудной аорты взрослых и старых крыс через 30 сут после однократного 
R-облучения в дозе 5 Гр. Одним из негативных последствий воздействия 
ИИ на организм человека является развитие инсулинорезистентности [3, 
6] и метаболического синдрома [1, 4]. Инсулин помимо специфического 
действия оказывает также сосудорасширяющее влияние и таким образом 
среди множества других факторов в определенной мере участвует в регуля-
ции сосудистого тонуса. Показано, что при инсулинорезистентности на-
блюдается уменьшение инсулинопосредованной и угнетение эндотелий-
зависимой вазодилатации [5, 8]. Представлялось целесообразным исследо-
вание возрастных особенностей дилататорной активности сосудистой 
стенки облученных животных при действии инсулина. 

Установлено, что через 30 сут после однократного R-облучения 
взрослых крыс расслабление активированных НА изолированных сег-
ментов грудной аорты при воздействии инсулина было в два раза больше 
(на 104,7 %) по сравнению с контролем (рис. 4). Дилататорная реакция 
на инсулин сегментов аорты взрослых крыс, находившихся в период об-
лучения в условиях гипоксии, также была намного больше (на 79,7 %), 
чем в контроле, но достоверно не отличалась от реакции сосудистых 
препаратов взрослых облученных животных, не подвергавшихся воздей-
ствию гипоксии (см. рис. 4). Таким образом, через 30 сут после одно-
кратного R-облучения взрослых крыс в дозе 5 Гр существенно повышает-
ся чувствительность сосудистой стенки к вазодилататорному действию 
инсулина, а воздействие гипоксии во время облучения не предотвратило 
повышения чувствительности сегментов аорты к инсулину.  

 

 
Рис. 4. Степень расслабления активированных норадреналином 

изолированных сегментов грудной аорты крыс разного воз-
раста при действии инсулина через 1 мес после однократ-
ного R-облучения в условиях гипоксии. 
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Расслабление изолированных сосудистых препаратов старых облу-
ченных крыс при действии инсулина также было выше (на 29,9 %), чем 
в контроле (см. рис. 4). Вазодилататорная реакция на инсулин у старых 
животных, облученных в условиях гипоксии, была больше не только по 
сравнению с контролем (на 85,6 %), но и по сравнению со старыми 
облученными крысами, не подвергавшимися воздействию гипоксии (на 
42,9 %) (см. рис. 4), т. е. гипоксическое воздействие во время облуче-
ния старых животных способствовало увеличению сосудорасширяю-
щего действия инсулина. 

Полученные результаты свидетельствуют, что через 30 сут после 
однократного R-облучения в дозе 5 Гр увеличивается чувствительность 
сосудистой стенки к вазодилататорному действию инсулина как у 
взрослых, так и у старых крыс. Воздействие гипоксии в период облу-
чения способствовало увеличению дилататорной реакции на инсулин 
сегментов аорты только старых животных и существенно не влияло на 
их реакцию у взрослых крыс.  

Таким образом, гипоксия во время облучения оказывает возрастза-
висимое радиопротекторное влияние на некоторые радиоиндуцирован-
ные изменения реактивности гладкомышечных клеток аорты животных 
обеих возрастных групп: способствует нормализации дилататорной 
реакции сосудистых препаратов взрослых облученных крыс на АХ и 
НПН, восстановлению некоторых сосудодвигательных реакций сегмен-
тов грудной аорты старых животных (констрикторной – на НА, дила-
таторной – на НПН), не изменяя (у взрослых животных) или усиливая 
(у старых животных) вазодилататорное влияние инсулина. 
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РЕАКТИВНІСТЬ ІЗОЛЬОВАНИХ СЕГМЕНТІВ ГРУДНОЇ 
АОРТИ ЩУРІВ РІЗНОГО ВІКУ ЧЕРЕЗ 1 міс  

ПІСЛЯ РЕНТГЕН-ОПРОМІНЕННЯ 
В УМОВАХ ГІПОКСІЇ 

 
Є. М. Горбань, Н. В. Сикало, О. В. Под’яченко 

Державна установа "Інститут геронтології  
ім. Д. Ф. Чеботарьова НАМН України", 04114 Київ 

 
Через 30 діб після однократного рентген-опромінення у дозі 
5 Гр дорослих (7—8 міс) і старих (24—26 міс) щурів-самців 
встановлені (порівняно з інтактними тваринами відповідного 
віку) наступні різноспрямовані та вікзалежні зміни реакції 
ізольованих сегментів грудної аорти на дію вазоконстрикторів 
і вазодилататорів: констрикторна реакція сегментів аорти 
тварин обох вікових груп на дію норадреналину (НА) змен-
шується; у дорослих щурів дилататорна реакція на дію аце-
тилхоліну (АХ), нітропрусиду натрію (НПН) та інсуліну під-
силюється; у старих щурів реакція на АХ не змінюється, на 
НПН – зменшується, а на дію інсуліну – підсилюється. Гі-
поксія (10 об.% О2) запобігає зниженню констрикторної ре-
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акції на НА сегментів грудної аорти старих опромінених тва-
рин, збільшенню дилататорної реакції на АХ і НПН судинних 
препаратів дорослих щурів, не впливає на дилататорну реак-
цію на АХ сегментів аорти старих тварин, запобігає змен-
шенню дилататорної реакції на НПН судинних препаратів 
старих опромінених щурів; гіпоксичний вплив у дорослих оп-
ромінених тварин не запобігає підвищенню чутливості судин-
них препаратів до інсуліну, а у старих опромінених щурів 
сприяє ще більшому її підвищенню. 
 
 

REACTIVITY OF ISOLATED THORACIC AORTA 
SEGMENTS OF ADULT AND OLD RATS IN ONE MONTH 

AFTER X-IRRADIATION IN HYPOXIC CONDITIONS 
 

E. N. Gorban, N. V. Sykalo, E. V. Podyachenko 

State Institution "D. F. Chebotarev Institute of Gerontology 
NAMS Ukraine", 04114 Kyiv 

 
Within 30 days after a single X-ray irradiation at a dose of 5 Gy 
adults (7—8 months) and old (24—26 months) male rats are 
determined (as compared with intact animals of appropriate age), 
following trends and age-related changes in responses of isolated 
segments of thoracic aorta on the action of vasoconstrictor and 
vasodilatators: constrictor response of aortic segments of both age 
groups of animals to the action of noradrenaline (NA) decreases; 
in adult rats dilatatory response to the action of acetylcholine 
(ACh), sodium nitroprusside (SNP) and insulin is amplified; in 
old rats the reaction on the ACh does not change, on the SNP — 
is reduced, and the effect of insulin — is increasing. Hypoxia 
(10 vol.% O2) prevents a decrease in the constrictor response of 
the thoracic aorta segments just old irradiated animals, the 
increase in dilatatory reactions to ACh and SNP of thoracic aorta 
segments only in adult rats, does not affect the dilatatory 
response of aorta segments to ACh of old animals, prevent a 
decrease of dilatatory vascular response to SNP of aorta segments 
of old rats; hypoxic exposure in adult irradiated animals does not 
prevent the increase of aorta segments sensitivity to insulin and in 
old irradiated rats contributes to further improving it. 
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РОЗПОДІЛ КОМБІНАЦІЙ  
ЕРИТРОЦИТАРНИХ АНТИГЕНІВ КРОВІ  

СИСТЕМ АВ0 ТА Rh  
У ЛЮДЕЙ РІЗНОГО ВІКУ 

 
 

На випадковій вибірці 32 222 українців (4008 чоловіків і 
28 214 жінок) визначені вікові зміни зустрічальності носіїв 
генотипів систем АВ0 і Rh (0Rh+, 0Rh—, АRh+, АRh—, BRh+, 
BRh—, АBRh+, АBRh—). У чоловіків вікової групи 60—74 ро-
ків встановлено зменшення кількості носіїв комбінації фе-
нотипів АRh+ та BRh—, а у віковій групі 75—104 років – 
тенденцію до зменшення кількості носіїв комбінації феноти-
пів 0Rh+. У жіночій групі у віці 45—59 років показано збіль-
шення кількості носіїв комбінації фенотипів 0Rh+, у віковій 
групі 60—74 років – зменшення кількості носіїв фенотипу 
АRh—, у віці 75—104 років – збільшення кількості носіїв 
комбінації фенотипів АRh+. Також у віковій групі 45—59 ро-
ків показано зменшення кількості носіїв комбінації феноти-
пів АRh+ відносно таких показників комбінації фенотипів 
0Rh+. Обговорюються можливі причини цього явища. 
 
Ключові слова: вік, старіння, групи крові систем АВ0, Rh, їх 
комбінації. 
 

 
Відомо, що старіння – це зниження життєздатності організму про-
тягом життя. При старінні знижуються адаптаційні можливості бага-
тьох систем організму, що значно обмежує його здатність адапту-
ватися до змін, компенсувати порушені функції, може призвести до 
виходу життєво важливих показників за граничні зони, забезпечуючи 
охорону постійності внутрішнього середовища організму та виникнен-
ня патології. До причин виникнення постаріння відносять як внутріш-
ні, так і зовнішні чинники. До основних внутрішніх чинників нале-
жать як генетично обумовлені (генетичні індекси, наявність обтя-
женого сімейного анамнезу), так і окремі фактори, набуті протягом 

___________  
© В. П. Колодченко, 2012. 
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життя (ожиріння та ін.). До основних зовнішніх чинників відносять 
різні види травм, нездоровий спосіб життя (куріння, нераціональне 
харчування, надмірне вживання алкоголю, гіподинамію, недостатній 
рівень активності та ін.). 

Біологічна індивідуальність людини визначається великою кількі-
стю генетичних поліморфних систем. Кількість генних комбінацій 
практично безмежна, і, за винятком монозіготних близнюків, у популя-
ціях не існує інших людей з однаковим генотипом. Фенотипічні до-
слідження є основою у власній прихильності до вікових змін та до тих 
чи інших захворювань. Перші дослідження поліморфних антигенних 
систем на цій стежині пов’язані з медико-генетичними проблемами. Ці 
дослідження дозволили встановити достовірний взаємозв’язок груп 
крові (в основному з одномірним генетичним маркером) і ряду інфек-
ційних та соматичних захворювань [2, 4, 13]. Із літературних джерел 
також відомо про асоціацію між групами крові АВ0 і Rh та рівнем у 
сировотці крові холестерину, білкових фракцій, сечовини та сечової 
кислоти [3, 16, 17]. Дані досліджень останніх років свідчать, що серед 
людей старше 45 років достовірно зменшена кількість носіїв фенотипу 
А, головним чином за рахунок збільшення частоти виявлення фенотипу 
В [11]. 

У попередніх наших дослідженнях встановлений зв’язок генотипів 
АВ0 та Rh із соматотипами, багатьма антропометричними показниками, 
темпом постаріння [5—10]. 

Менше всього вивчені зв’язки між фенотипами груп крові із за-
хворюваннями зa допомогою двомірних і більше показників. У доступ-
ній літературі ми зустріли тільки два повідомлення в цьому напрямку: в 
одному із них вказується про встановлення зв’язку між ревматоїдним 
артритом та двомірними генетичними маркерами – Р1 + MN, P1 + Hp, 
MN + Hp [12]; за даними інших авторів, двомірні генетичні індекси Lea—b+ 
M, Lea—b+ P1, МР1 пов’язані із розвитком карієсу зубів [2]. 

Відомостей про статеві особливості зв’язку між комбінаціями груп 
крові АВ0 і Rh та віком у доступній літературі ми не зустріли. 

Мета дослідження – встановити особливості змін частоти комбіна-
цій фенотипів систем АВ0 + Rh у людей при старінні. 

 
Обстежувані та методи. Обстежено 32 222 людей (4008 чоловіків та 

28214 жінок) із випадкової вибірки українців віком від 17 до 104 років. 
Віковий розподіл був таким: 17—44 роки – 26 526 осіб, 45—59 років – 
1257 осіб, 60—74 роки – 2448 осіб, 75—104 роки – 1991 особа. 

У всіх обстежених визначали приналежність до фенотипів груп кро-
ві систем АВ0 і Rh методом гемаглютинації за допомогою стандартних 
сировоток [14]. За системою Rh, за якою на теперішній час відомо 
36 різних генотипів, а якщо брати до уваги і фактор Сw, то їх нарахо-
вується 78 [13], ми мали змогу виявляти тільки два загальних фенотипи – 
Rh+ та Rh—. 

Аналізували частоту зустрічальності комбінацій фенотипів систем 
АВ0 та Резус (0Rh+, 0Rh—, АRh+, АRh—, BRh+, BRh—, АBRh+, АBRh), а 
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також об’єднаних груп обстежених – (ARh+) + (АBRh+), (ARh—) + 
(АBRh—), (BRh+) + (АBRh+), (BRh—) + (АBRh—). 

Встановлено, що в обстежених осіб зустрічаються чотири основні 
фенотипи системи АВ0: А – у 37,5 %, 0 – у 33,2 %, В – у 20,8 %, АВ – 
у 8,5 % обстежених. Фенотип Rh+ виявили у 84,5 % обстежених, а 
фенотип Rh— – у 15,5 %. Одержані результати в загальних групах фе-
нотипів істотно не відрізняються від даних інших дослідників жителів 
України [14]. 

Достовірність різниць відносних величин (%) визначали за не-
параметричнним критерієм Пірсона χ2. Розбіжності між віковими та 
статевими групами вважали статистично вірогідними при P < 0,05. 

 
Результати та їх обговорення 
Частота розподілу комбінацій факторів системи АВ0 і Rh серед чоло-

віків різних вікових груп. У чоловіків вікової групи 60—74 років виявлено 
тенденцію до зменшення кількості носіїв фенотипу Rh+ на 3,0 % та 
тенденцію до збільшення кількості носіїв Rh— у порівнянні з даними у 
віці 17—44 років. Як показали одержані дані, частота комбінації фено-
типів крові 0Rh+ у віковій групі чоловіків 75—104 років має тенденцію 
до зменшення, а частота комбінації фенотипів крові 0Rh— має тенден-
цію до збільшення відносно даних у віці 17—44 років. Також частота 
комбінації фенотипів 0Rh+ у цій віковій групі має тенденцію до змен-
шення, а частота комбінації фенотипів 0Rh— – тенденцію до збіль-
шення в порівнянні з даними комбінацій АRh+ і АRh—. При аналізі 
комбінації фенотипів АRh у наших обстеженнях встановлено достовірне 
зменшення комбінації АRh+ і достовірне збільшення комбінації фено-
типів АRh— на 8,9 % у віковій групі 60—74 років відносно даних у віці 
17—44 років. Виявлено також достовірне зменшення комбінації фено-
типів АRh+ у цій віковій групі та достовірне збільшення комбінації фе-
нотипів АRh— відносно аналогічних комбінацій фенотипів ВRh+ і ВRh— 
(таблиця). 

Отже, можна стверджувати, що вираженість різниць за частотою 
комбінації фенотипів АRh+ значно залежить від віку. Підтвердженням 
встановлених закономірностей можуть бути докази, які встановлюють 
достовірне зменшення комбінацій фенотипів у об’єднаних групах 
(ARh+) + (АBRh+) і (ARh—) + (АBRh—) у віці 60—74 років у порівнянні з 
аналогічними даними у віці 17—44 років. У віці 60—74 років також вияв-
лена тенденція до збільшення комбінацій в об’єднаній групі (BRh+) + 
(АBRh+) і тенденція до зменшення частоти комбінацій в об’єднаній 
групі (BRh—) + (АBRh—) по відношенню до таких даних у віковій групі 
17—44 років. 

Таким чином, результати, одержані при вивченні зв’язку між ком-
бінаціями фенотипів АВ0 і Rh з віком, стверджують фазний характер 
змін у частоті окремих фенотипів з віком та їх різнонаправлений ха-
рактер у різних вікових групах чоловіків. 
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Частота розподілу Rh-фактора у людей з різними групами крові у залежності від віку і статі, % 

Група крові 17—44 роки 45—59 років 60—74 роки 75—104 роки 

Чоловіки 

0Rh+ 85,7 88,1 85,1 79,0 

0Rh— 14,3 11,9 14,9 21,0 

АRh+ 87,7 88,8 78,8* 87,8 

АRh— 12,3 11,2 21,2* 12,2 

BRh+ 86,1 89,9 88,3* 93,1 

BRh— 13,9 10,1 11,7* 6,9 

АBRh+ 83,0 74,1 79,0 84,6 

АBRh— 17,0 25,9 21,0 15,4 

Об’єднані групи     

(ARh+) + (АBRh+) 87,0 85,6 78,8* 87,3 

(ARh—) + (АBRh—) 13,0 14,4 21,2* 12,7 

(BRh+) + (АBRh+) 85,3 86,2 86,3 90,8 

(BRh—) + (АBRh—) 14,7 13,8, 13,7 9,2 

Жінки 

0Rh+ 83,3 88,2* 84,2 83,8# 

0Rh— 16,7 11,8* 15,8 16,2# 

АRh+ 84,3# 81,4* 87,3*# 87,2* 

АRh— 15,7# 18,6* 12,7*# 12,8 

BRh+ 85,1 88,1 87,7 86,4 

BRh— 14,9 11,9 12,3 13,6 

АBRh+ 84,1 78,3 86,4 84,0 

АBRh— 15,9 21,7 13,6 16,0 

Об’єднані групи     

(ARh+) + (АBRh+) 84,2# 80,7 87,2*# 86,6 

(ARh—) + (АBRh—) 15,8# 19,3 12,8*# 13,4 

(BRh+) + (АBRh+) 84,8 85,0 87,3 85,7 

(BRh—) + (АBRh—) 15,2 15,0 12,7 14,3 

Примітки: * – Р < 0,05 порівняно з групою 17—44 роки даної статі, # – Р < 0,05 порівня-
но з чоловіками відповідної групи. 

 
Частота розподілу комбінацій факторів систем АВ0 і Rh серед жінок 

різних вікових груп. У жінок результати дослідження виявили існування 
вірогідного зв’язку між наявністю резус-фактора і віком: вірогідні від-
мінності були встановлені щодо збільшення кількості Rh+ у обстежених 
вікової групи 60—74 років (на 2,1 %) та вірогідного зменшення носіїв 
Rh— у порівнянні з носіями Rh+ та Rh— у віковій групі 17—44 років. 

Заслуговує на увагу достовірне збільшення в обстежених жінок у 
віці 45—59 років частоти комбінації фенотипів 0Rh+ на (4,9 %) та до-
стовірне зменшення комбінації фенотипів 0Rh— проти аналогічних да-
них у віці 17—44 років. У той же час, у цій віковій групі виявлено до-
стовірне зменшення комбінації фенотипів АRh+ (на 6,8 %) і достовірне 
збільшення комбінації фенотипів АRh— у порівнянні з аналогічними 
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даними 0Rh+ і 0Rh—. У віці 45—59 років відзначається тенденція до 
зменшення комбінації фенотипів АRh+ (на 6,7 %) відносно комбінації 
фенотипів ВRh+ та тенденція до збільшення комбінації фенотипів 
АRh— у порівнянні з аналогічними даними комбінації фенотипів BRh—. 

Дані у віковій групі 45—59 років знаходять підтвердження встанов-
леної закономірності за рахунок тенденції до зменшення в об’єднаних 
групах комбінацій фенотипів (ARh+) + (АBRh+) та відносного збіль-
шення в об’єднаних групах комбінацій (ARh—) + (АBRh—) відносно 
аналогічних даних у віці 17—44 років. У віці 60—104 років встановлено 
достовірне збільшення комбінації фенотипів АRh+ на 3,0 % (P<0,01) i 
достовірне зменшення комбінації фенотипів АRh— у порівнянні з 
даними у віці 17—44 років. Одночасно ми встановили, що кількість но-
сіїв комбінації фенотипів BRh+ cеред жінок у віці 45—104 років має тен-
денцію до збільшення, а кількість носіїв комбінацій фенотипів BRh— – 
тенденцію до зменшення відносно таких даних у віці 17—44 років. 

Отримані закономірності вікових змін носіїв окремих фенотипів 
АВ0 + Rh та їх комбінацій при аналізі цих результатів в об’єднаних 
групах фенотипів знаходять підтвердження за рахунок достовірного 
збільшення комбінацій в об’єднаних групах (ARh+) + (АBRh+) у віці 
60—104 років на 2,7 % (P<0,001) і достовірного зменшення комбінацій в 
об’єднаних групах (ARh—) + (АBRh—) в порівнянні з аналогічними да-
ними у віці 17—44 років. 

 
Статеві вікові розбіжності. Проведені дослідження виявили вікові особ-

ливості змін частоти фенотипів системи Rh у чоловіків і жінок різного віку. 
У чоловіків по відношенню до жінок у віковій групі 17—44 років встанов-
лено вірогідне збільшення частоти Rh+ на 2,2 %, а у групі 45—59 років – на 
4,7 % та аналогічне зменшщення частоти Rh— у порівнянні з такими у 
жінок. У той же час, нами встановлено, що у групі чоловіків 17—44 років 
порівняно з жінками кількість носіїв комбінації фенотипів 0Rh+ має 
тенденцію до збільшення і, відповідно, тенденцію до зменшення комбі-
нації фенотипів 0Rh—, а у віці 75—104 років – вірогідне зменшення комбі-
нації фенотипів 0Rh+ на 4,8 % та збільшення комбінації фенотипів 0Rh—. 

Порівняно з чоловіками у групі жінок 17—44 років спостерігаєтся 
вірогідне зменшення кількості носіїв комбінації АRh+ на 3,4 % і віро-
гідне збільшення носіїв комбінації АRh—, а у віці 60—74 років – 
вірогідне збільшення комбінації АRh+ на 8,5 % та аналогічне змен-
шення комбінації АRh—. Зростаючий відсів із популяції носіїв феноти-
пів систем AВ0 та Rh може приводити до зменшення частоти відповід-
ного фактора в старших вікових групах. Таким чином, отримані дані 
можуть свідчити про зниження життєздатності людей з цими феноти-
пами та їх повільної елімінації із популяції. 

Можна припустити, що цей процес частково пов’язаний з поста-
рінням організму, а частково, можливо, – зі заниженою життєздат-
ністю людей з окремими фенотипами крові АB0 і Rh та їх елімінацією з 
віком із популяції. У наших попередніх дослідженнях встановлено до-
стовірне зменшення кількості чоловіків носіїв групи крові А (26,2 %) у 
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віці більше 45 років у підгрупі з рівнем постаріння більше +3 умовних 
років відносно таких показників жінок (41,7 %) [9]. Зменшення чолові-
ків носіїв фенотипу А зі збільшенням віку може бути пов’язане з їх 
високою смертністю від різних причин. Слід зауважити, що багато сто-
рін цього цікавого питання до сих пір не вивчені. Отже, з віком більше 
і швидше змінюються чоловіки. Можливо, це явище в якійсь мірі за-
лежить від того, що чоловіки морфологічно значно відрізняються від 
жінок, вони одарені більшою завзятістю. У жінок у значній мірі розви-
нута стійкість, виносливість до неблагополучних життєвих ситуацій 
(неурожаїв, воєн, епідемій), вони у більш пізньому віці хворіють сер-
цево-судинними та іншими захворюваннями [1, 15]. 

Отже, проведені дослідження дозволяють стверджувати, що за умов 
теперішньої цивілізації індивідууми з фенотипом В і ВRh+ є найбільш 
пристосованими до сформульованих умов життя, а носії групи крові 
АB0 і Rh в комбінації із фенотипом АRh+ – найменш пристосованими. 
Таким чином, пов’язана з віком зміна частот окремих генотипів груп 
крові та їх асоціацій є свідченням впливу генів, визначаючих групи 
крові, на життєздатність, захворюваність та тривалість життя; тому 
спадковий фактор при вікових змінах необхідно враховувати при про-
філактиці значного постаріння та пропонувати комплекс профілактич-
них засобів, які попереджували б його прискорення. 
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РАСПРЕДЕЛЕНИЕ КОМБИНАЦИЙ ЭРИТРОЦИТАРНЫХ 
АНТИГЕНОВ КРОВИ СИСТЕМ АВ0 И Rh У ЛЮДЕЙ 

РАЗНОГО ВОЗРАСТА 
 

В. П. Колодченко 

Государственное учреждение "Інститут геронтології  
ім Д. Ф. Чеботарьова НАМН України", 04114 Киев 

 
На случайной выборке 32 222 украинцев (4008 мужчин и 
28 214 женщин) исследованы возрастные изменения встре-
чаемости носителей генотипов систем АВ0 и Rh (0Rh+, 0Rh—, 
АRh+, АRh—, BRh+, BRh—, АBRh+, АBRh—). У мужчин 
возрастной группы 60—74 лет установлено уменьшение 
количества носителей комбинации фенотипов АRh+ и ВRh—, 
а в возрастной группе 75—104 лет – тенденцию к умень-
шению количества носителей комбинации фенотипов 0Rh+. 
В женской группе в возрасте 45—59 лет показано увеличение 
количества носителей комбинации фенотипов 0Rh+, в 
возрастной группе 60—74 лет – уменьшение количества 
носителей фенотипа АRh—, в возрасте 75—104 лет – уве-
личение количества носителей комбинации фенотипов 
АRh+. Также в возрастной группе 45—59 лет показано умень-
шение количества носителей комбинации фенотипов АRh+ 
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относительно таких показателей комбинации фенотипов 
0Rh+. Обсуждаются возможные причины этого явления. 
 
 

DISTRIBUTION OF ERYTHROCYTE ANTIGENS 
COMBINATION ACCORDING  

TO AB0 AND Rh SYSTEMS IN PEOPLE OF VARIOUS AGE 
 

V. P. Kolodchenko 

State Institution "D. F. Chebotarev Institute of Gerontology 
NAMS Ukraine", 04114 Kyiv 

 
Age-related changes of genotypes AB0 and Rh systems (0Rh+, 
0Rh—, ARh+, ARh—, BRh+, BRh—, ABRh+, ABRh—) were 
studied in a random sample of 32,222 Ukrainian (4008 men and 
28,214 women). In men aged 60—74 there was a decrease in the 
number of carriers of combination of phenotypes ARh+. In the 
group of men aged 75—104 years there was a tendency towards a 
decrease in the number of carriers of phenotypes 0Rh+ 
combination. In the female group aged 45—59 years there was an 
increase in the number of carriers of combination of phenotypes 
0Rh+, in the group aged 60—74 — decrease in the number of 
carriers of phenotype ARh—, in the group aged 75—104 years — 
increase in the number of carriers of combination of ARh+ 
phenotypes. Also, in the age group of 45—59 years there was a 
decrease in the number of carriers of combination of phenotypes 
ARh+ compared to similar indices of combination of phenotypes 
0Rh+. Possible reasons for this phenomenon are discussed. 
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ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕНЬ СНУ  
ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ МЕЛАТОНІНОМ  

ПРИ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ ЛІТНЬОГО ВІКУ  
З ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ 

 
 

У 100 хворих літнього віку з гіпертонічною хворобою (ГХ) ІІ 
стадії вивчали особливості розвитку порушень сну та роль 
змін мелатонінутворювальної функції епіфіза (МФЕ) в їх 
розвитку. З’ясовано, що зниження МФЕ призводить до роз-
витку порушень сну, які зростають при збільшенні ступеня 
артеріальної гіпертензії (АГ) та більш виражені у хворих із 
добовим профілем артеріального тиску "non-dipper". Застосу-
вання мелатоніну у хворих на ГХ з 1 ступенем АГ у дозі 3 мг 
протягом 4 тижнів сприяло зменшенню порушень сну у 
65 % обстежених. 

 
Ключові слова: літній вік, гіпертонічна хвороба, порушення 
сну, мелатонін. 

 
 

Загальновідомо, що в розвитку артеріальної гіпертензії (АГ) значне міс-
це належить порушенням нейрогуморальної регуляції; адже активація 
пресорних та пригнічення депресорних систем організму призводить до 
змін серцевої діяльності, судинного тонусу, об’єму циркулюючої крові, 
що сприяє підвищенню артеріального тиску (АТ) [3, 14]. 

Особливе місце в складній системі механізмів нейрогуморальної ре-
гуляції належить епіфізу мозку, який є модулятором функціонального 
стану гіпофізу, периферійних ендокринних залоз, автономної нервової 
системи [18]. Мелатонін, який він синтезує, зменшує активність пре-
сорних механізмів нейроендокринної регуляції, регулює тонус судин 
через специфічні М-рецептори ендотелію, обмежує судинозвужуючі 
___________  

© О. В. Бондаренко, 2012. 
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ефекти норадреналіну, вазопресину, ендотеліну-I та інших біологічно 
активних субстанцій, а також покращує стан барорефлекторної регу-
ляції та проявляє виражені антиоксидантні властивості [1, 9]. 

Відомо, що у фізіологічних умовах синтез та секреція мелатоніну 
нейроендокринними клітинами епіфізу відбувається переважно вночі 
під час сну, співпадаючи із закономірним нічним зниженням АТ [4, 8]. 
Недостатнє зниження (менше 10 %) або підвищення АТ вночі асоцію-
ється з більш високим ризиком розвитку серцево-судинних подій. У 
таких хворих вночі та рано вранці на фоні недостатньої продукції мела-
тоніну епіфізом та низької концентрації гормону в крові відбувається 
надмірна активація симпато-адреналової та ренін-ангіотензинової сис-
тем, підвищується агрегаційна здатність тромбоцитів, зменшується фіб-
ринолітична активність крові, підвищується судинний тонус, що сприяє 
розвитку кардіоваскулярних ускладнень [12, 17]. 

Як відомо, частота розладів сну зростає у людей літнього та старе-
чого віку. За даними різних досліджень [11], ті чи інші прояви інсомнії 
визначались більш ніж у 70 % осіб старше 60 років. Інсомнію у людей 
похилого віку останнім часом пов’язують не лише з органічними змі-
нами мозку, а й з функціональними чинниками. Зокрема встановлено, 
що мелатоніну належить важлива роль в регуляції циркадіанних ритмів 
сну, в ініціації процесу засинання та підтриманні достатньої глибини 
сну. Знижене утворення мелатоніну вночі є однією з головних причин 
розвитку порушень сну у людей похилого віку [5, 16, 19]. Показано, що 
серед цих людей, більшість яких мають хронічну первинну інсомнію, 
рівень нічної екскреції 6-гідроксимелатонінсульфату (6-ГМС) є вірогід-
но нижчим, ніж у осіб без порушень сну [1]. В ряді інших досліджень 
застосування мелатоніну один раз на добу у вечірні години як у 
фармакологічних (3—6 мг), так і у фізіологічних (0,1—0,5 мг) дозах при-
скорює засинання, зменшує кількість нічних пробуджень, покращує 
самопочуття. Роль мелатоніну в ініціації сну не пов’язана з прямим 
впливом на сомногенні структури мозку, а полягає насамперед у 
гальмуванні процесів неспання та зменшенні реактивності організму на 
звичайні оточуючі стимули, що і сприяє плавному засинанню [5, 6, 19]. 

Мета роботи – з’ясувати особливості порушень сну у хворих 
літнього віку з гіпертонічною хворобою (ГХ) та можливість корекції 
цих порушень мелатоніном. 

 
Обстежувані та методи. Обстежено 138 осіб: 100 хворих віком 60—

74 роки з ГХ ІІ стадії з 1 та 2 ступенем АГ, 20 практично здорових лю-
дей того ж віку та 18 молодих здорових людей у віці 20—34 роки. Се-
редня тривалість захворювання на ГХ становила (7,5 ± 0,4) років. 

При відборі практично здорових людей за допомогою клінічних, 
лабораторних та інструментальних методів дослідження виключалась 
патологія серцево-судинної, дихальної, травної, ендокринної та інших 
систем організму. Відібрані здорові люди молодого та літнього віку не 
мали ознак гострих чи хронічних захворювань, значення їх показників 
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відповідали віковим нормативам, розробленим в Інституті геронтології 
НАМН України. 

У дослідження не включали пацієнтів із серцевою недостатністю, 
цукровим діабетом, декомпенсованими захворюваннями печінки та ни-
рок, психічними розладами. В період обстеження не дозволялось вжи-
вання алкоголю, кави та фармакологічних засобів, які впливають на 
мелатонінутворюючу функцію епіфіза (МФЕ). Фонові обстеження про-
водили на базі загальнотерапевтичного відділення клініки Інституту 
геронтології НАМН України, де попередня антигіпертензивна терапія 
відмінялась на сім діб і призначалось плацебо. Після адаптації до стан-
дартних умов клініки проводились наступні обстеження: оцінювали 
стан МФЕ, досліджуючи нічну екскрецію 6-ГМС, добове моніторуван-
ня АТ (ДМАТ), визначали порушення сну. 

Для визначення нічної екскреції 6-ГМС сечу збирали відповідно до 
загальноприйнятого протоколу в період з 2200 до 700. Імуноферментним 
методом визначали концентрацію 6-ГМС на аналізаторі Multiscan EX 
(Labsystems, Фінляндія) з використанням стандартних імуноферментних 
наборів компанії ABL – Humburg Gmbh (Німеччина). Нічну екскрецію 
вираховували шляхом множення концентрації 6-ГМС на об’єм сечі (в 
мкг) [15]. 

ДМАТ проводили за допомогою апарата АВРМ-04 (фірма "Meditech", 
Угорщина) за стандартною методикою. АТ вимірювали кожні 15 хв у 
денні години (600—2200) та кожні 30 хв у нічні (2200—600). Оцінювали 
наступні показники: середньодобовий, середньоденний, середньонічний 
систолічний АТ та діастолічний АТ. Вираховували добовий індекс – 
ступінь нічного зниження АТ в % [2]. 

Виявлення у хворих на ГХ порушень сну проводили у відповідності 
до діагностичних критеріїв, рекомендованих Американською академією 
медицини сну (American Academy of Sleep Medicine, 2004 р.) [13]. Діагноз 
"порушення сну" (інсомнія) ставився, якщо у хворого були присутні всі 
наведені нижче критерії, а саме: 

1) наявність як мінімум одного з трьох симптомів:  
затрудненого засинання, 
затрудненого підтримання сну (зокрема, частих пробуджень під 
час сну та/або відчуття, що сон неміцний), 
сон не дає відчуття "свіжості" (бадьорості); 

2) порушення сну повторюються три або більше ночей щотижня; 
3) порушення сну тривають 4 тижні або більше; 
4) наявність одного із наступних небажаних впливів порушеного 

сну на стан хворого та його повсякденну активність, якщо він оцінює 
цей небажаний вплив як "значний" або "дуже значний": а) стурбованість 
порушенням сну; б) негативний вплив на працездатність; в) негативний 
вплив на соціальну активність; г) негативний вплив на інші важливі 
сфери життя; д) дратівливість; е) порушення концентрації уваги; є) від-
чуття втоми; ж) відчуття сонливості протягом дня. 

Для виявлення вищеназваних діагностичних критеріїв порушеного сну 
(інсомнії) лікар-дослідник заповнював зі хворим спеціально розроблену 
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анкету, в основу якої покладені 13 питань Опитувальника для визначення 
симптомів інсомнії (Insomnia Symptom Questionnaire, ISQ) [10], адаптованого 
нами для людей похилого віку. На основі даних анкети проводили не 
лише якісну, а також і кількісну оцінку порушення сну в балах.  

Також обраховували інтегральний показник порушень сну – суму 
балів відповідей на питання анкети: 

— від 13 до 16 балів – помірне порушення сну, 
— від 17 до 20 балів – значне порушення сну, 
— від 21 до 25 балів – дуже значне порушення сну. 
Інша анкета містила у собі 5 питань для кількісної оцінки пору-

шень сну і обрахунку інтегрального показника цих порушень. Її вико-
ристовували для оцінки ефективності застосування мелатоніну при 
порушеннях сну у хворих літнього віку. 

 
Градації порушень сну: 
немає порушень – 1 бал, 
менше одного разу на тиждень – 2 бали, 
1—2 рази на тиждень – 3 бали, 
3—4 рази на тиждень – 4 бали, 
5—7 разів на тиждень – 5 балів. 
 
На наступному етапі 23 хворим із 1 ступенем АГ призначали 

мелатонін ("Віта-мелатонін", Київський вітамінний завод) перші 14 діб 
у дозі 1,5 мг о 2100, наступні 14 діб – по 3 мг також о 2100. Після ліку-
вання кожною дозою проводили обстеження з використанням перера-
хованих методик. 

Вірогідність змін значень показників та різниці між групами оці-
нювали параметричним методом за t-критерієм Стъюдента. 

 
Результати та їх обговорення. Співставлення показників нічної екс-

креції 6-ГМС у здорових людей молодого та літнього віку показало, що 
МФЕ вірогідно знижується з віком. Так, нічна екскреція 6-ГМС у 
молодих людей становить (37,8 ± 3,8) мкг, тоді як у осіб літнього віку – 
(11,7 ± 1,3) мкг (P < 0,001). 

При обстеженні хворих літнього віку з ГХ ІІ стадії нами встанов-
лено, що нічна екскреція 6-ГМС у них нижча на 26,5 %, ніж у здорових 
людей того ж віку – відповідно (8,6 ± 0,5) мкг та (11,7 ± 1,3) мкг. Це 
свідчить про більш значне порушення МФЕ при підвищеному рівні АТ. 

Перерозподіл хворих літнього віку на підгрупи зі зниженою або 
відносно збереженою МФЕ показав значне зниження функціонального 
стану епіфіза у 66 % осіб, у яких середній рівень екскреції 6-ГМС ста-
новив лише (5,2 ± 0,3) мкг. У інших 34 % хворих, які мали відносно збе-
режену МФЕ (але знижену втричі порівняно з молодими здоровими 
людьми), нічна екскреція 6-ГМС становила (12,7 ± 0,6) мкг (табл. 1). 

Перерозподіл хворих літнього віку з ГХ ІІ стадії в залежності від 
рівня АТ на групи з 1 та 2 ступенем АГ проведено згідно із загально-
прийнятою класифікацією [7]. Хворих з 1 ступенем АГ (АТ 140—159/90—
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99 мм рт. ст.) було 41 чол., а хворих з 2 ступенем АГ (АТ 160—179/100—
109 мм рт. ст.) – 59 осіб. 

Виявлено, також, що при 1 ступені АГ МФЕ знижена у 19 (46 %) 
хворих. Нічна екскреція 6-ГМС у них становила лише (5,2 ± 0,5) мкг, 
тобто вона вірогідно нижча, ніж у 22 (54 %) хворих з відносно збере-
женою МФЕ – (14,0 ± 0,6) мкг (P < 0,001). Серед хворих зі зниженою 
МФЕ людей із добовим профілем АТ "non-dipper" виявилось 58 %, а ніч-
на екскреція 6-ГМС у них була нижчою порівняно із хворими з 
профілем АТ "dipper" та значно нижчою, ніж у осіб із профілем АТ 
"non-dipper" з відносно збереженою МФЕ – відповідно (4,8 ± 0,8) мкг та 
(12,9 ± 1,2) мкг (P < 0,05). 

Таблиця 1 
Нічна екскреція 6-ГМС у групах обстежених, мкг (М ± m) 

Хворі літнього віку з ГХ II стадіі (n = 100) 

з відносно збереженою МФЕ зі зниженою МФЕ 

з АГ 1 ступеня з АГ 2 ступеня з АГ 1 ступеня з АГ 2 ступеня 
 

Здорові  
молоді 
люди 

(n = 18) 

 
Здорові 
люди 
літнього 
віку 

(n = 20)

з про-
філем 
"dipper"
(n = 16)

з про-
філем 
"non-
dipper" 
(n = 6)

з про-
філем 
"dipper"
(n = 11)

з про-
філем 
"non-
dipper" 

(n = 10)

з про-
філем 
"dipper"
(n = 8)

з про-
філем 
"non-
dipper" 

(n = 11)

з про-
філем 
"dipper" 
(n = 12) 

з про-
філем 
"non-
dipper" 

(n = 26) 

37,8 ±  
± 3,8 

11,7 ± 
± 1,3***

14,1 ± 
± 0,8 

12,9 ± 
± 1,2 

13,7 ± 
± 0,8 

11,7 ± 
± 0,5# 

5,2 ± 
± 0,6αα

4,8 ± 
± 0,8α 

5,8 ± 
± 0,7α 

4,0 ± 
± 0,4#αα 

Примітки. * – P  < 0,001 порівняно зі здоровими людьми молодого віку, # – P  < 0,05 по-
рівняно із хворими з профілем "dipper" у відповідних групах; α – P  < 0,05, αα – P  < 0,01 
порівняно з хворими з відносно збереженою МФЕ у відповідних групах. 

 
При 2 ступені АГ знижена МФЕ виявлена у 38 (64 %) осіб, а від-

носно збережена – у 21 (36 %) хворого. Нічна екскреція 6-ГМС у об-
стежених 1 підгрупи була вірогідно нижчою, ніж у хворих 2 підгрупи – 
відповідно (5,1 ± 0,9) мкг та (12,9 ± 1,0) мкг (P < 0,01). 

Перерозподіл хворих залежно від добового профілю АТ показав, що 
в осіб із профілем АТ "non-dipper" нічна екскреція 6-ГМС є нижчою 
порівняно з особами із профілем "dipper" (як у осіб зі зниженою МФЕ, 
так і в осіб з відносно збереженою МФЕ. Так, у хворих із профілем АТ 
"non-dipper" та відносно збереженою МФЕ нічна екскреція 6-ГМС 
становила (11,7 ± 0,5) мкг проти (13,7 ± 0,8) мкг (P < 0,05) у осіб із про-
філем "dipper". У групі хворих зі зниженою МФЕ осіб із добовим профі-
лем АТ "non-dipper" виявилось 26 (68 %), нічна екскреція 6-ГМС у яких 
була вірогідно нижчою порівняно із хворими зі збереженою МФЕ – 
відповідно (4,0 ± 0,4) мкг та (11,7 ± 0,5) мкг (P < 0,01), та нижчою, ніж 
у хворих із добовим профілем АТ "dipper" – відповідно (4,0 ± 0,4) мкг та 
(5,8 ± 0,7) мкг (P < 0,05). 

Порушення сну мали всі обстежені хворі. Їх прояви залежали го-
ловним чином від стану МФЕ і в меншій мірі – від ступеня АГ. Певні 
особливості порушення сну виявлені у хворих із добовим профілем АТ 
"non-dipper". 
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Нами встановлено, що хворі з дуже низькою нічною екскрецією 
6-ГМС мають більш значні порушення процесу ініціації сну, підтри-
мання його належної глибини та тривалості (табл. 2). Це зумовлює зни-
ження якості сну, відсутність відчуття бадьорості після пробудження. 
Крім того, у обстежених зі зниженою МФЕ порушення сну мали більш 
значний негативний вплив на стан хворих та їх повсякденну активність 
(стурбованість, зниження працездатності, порушення концентрації уваги, 
стомлюваність, дратівливість, сонливість вдень тощо). Інтегральний по-
казник порушення сну також вірогідно відрізнявся між групами хворих 
літнього віку з низькою та відносно збереженою МФЕ. 

Таблиця 2 
Характеристика порушень сну у хворих літнього віку з гіпертонічною хворобою ІІ стадії  
в залежності від стану МФЕ, ступеня АГ, типу добового профілю АТ, бали (М ± m) 

Хворі з відносно  збереженою МФЕ Хворі зі зниженою МФЕ 

з АГ 1 ступеня з АГ 2 ступеня з АГ 1 ступеня з АГ 2 ступеня 

Показник з про-
філем
"dipper"
(n = 16)

з про-
філем
"non-
dipper"
 (n = 6)

з про-
філем
"dipper"
(n = 11)

з про-
філем
"non-
dipper"

(n = 10)

з про-
філем
"dipper"
(n = 8)

з про-
філем
"non-
dipper"

(n = 11)

з про-
філем
"dipper" 
(n = 12) 

з про-
філем 
"non-
dipper" 

(n = 26) 

Порушений 
процес заси-
нання 

3,7 ± 
± 0,1 

4,0 ± 
± 0,1* 

3,5 ± 
± 0,1 

3,5 ± 
± 0,2# 

3,7 ± 
± 0,1 

4,5 ± 
± 0,1* 

4,0 ± 
± 0,1α 

4,3 ± 
± 0,1α 

Відчуття, що 
сон неглибо-
кий (часті 
пробудження) 

3,0 ± 
± 0,1 

3,0 ± 
± 0,1 

3,3 ± 
± 0,2 

4,0 ± 
± 0,1*# 

3,3 ± 
± 0,2 

4,3 ± 
± 0,2*α 

3,7 ± 
± 0,1 

4,5 ± 
± 0,1*α 

Відчуття, що 
сон не дає 
бадьорості 
після про-
будження 

2,5 ± 
± 0,1 

3,0 ± 
± 0,1* 

2,8 ± 
± 0,2 

3,0 ± 
± 0,1 

3,4 ± 
± 0,2α 

3,6 ± 
± 0,1α 

3,5 ± 
± 0,1α 

3,9 ± 
± 0,1*α 

Відчуття, що 
сон недостат-
ньої трива-
лості 

3,3 ± 
± 0,1 

3,5 ± 
± 0,2 

3,6 ± 
± 0,1 

3,8 ± 
± 0,1 

3,5 ± 
± 0,2 

4,3 ± 
± 0,2*α 

3,7 ± 
± 0,1 

4,3 ± 
± 0,1*α 

Негативний 
вплив пору-
шення сну на 
стан та пов-
сякденну ак-
тивність  

3,1 ± 
± 0,2 

3,1 ± 
± 0,2 

3,4 ± 
± 0,1 

3,5 ± 
± 0,2 

3,6 ± 
± 0,1α 

3,8 ± 
± 0,1α 

3,6 ± 
± 0,1 

4,2 ± 
± 0,1*# α 

Інтегральний 
показник по-
рушення сну 

15,8 ± 
± 0,2 

16,6 ± 
± 0,5 

16,8 ± 
± 0,3# 

17,8 ± 
± 0,3*# 

17,6 ± 
± 0,6α 

20,5 ± 
± 0,7*αα

18,7 ± 
± 0,3α 

21,3 ± 
± 0,3*αα 

Примітки: * – P < 0,05, порівняно із хворими з профілем "dipper" у відповідних групах;  # – 
P  < 0,05 порівняно із хворими з АГ 1 ступеня у відповідних групах; α – P  < 0,05, αα – P  < 0,01 
порівняно із хворими з відносно збереженою МФЕ. 

 
Більш значні порушення сну виявлено також у хворих із 2 ступенем 

АГ (див. табл. 2). Проте це може бути зумовлено тим, що хворі з більш 
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високим АТ мали також вірогідно нижчі значення показників нічної 
екскреції 6-ГМС, тобто більш порушену МФЕ. 

Характерною ознакою порушеного добового профілю АТ "non-dipper" 
є величина добового індексу АТ від 0 до 10 %. Проведений кореляційний 
аналіз виявив зворотній зв'язок між добовим індексом середнього АТ та 
інтегральним показником порушення сну (r = —0,61, P < 0,01). Це під-
тверджує існування залежності між порушеннями сну та добового 
профілю АТ "non-dipper" у хворих на ГХ літнього віку. 

Перерозподіл хворих літнього віку на підгрупи в залежності від 
добового профілю АТ виявив інші особливості (див. табл. 2). Так, хворі з 
порушеним профілем АТ "non-dipper" мали вірогідно більшу вираженість 
всіх проявів порушеного сну, а також вищі значення інтегрального по-
казника порушення сну. Типовими у цих пацієнтів були відчуття недо-
статньої глибини сну в зв’язку з частими пробудженнями, відчуття недо-
статньої тривалості сну, відсутність відчуття бадьорості після пробуджен-
ня. У них був більш істотно порушений процес ініціації сну (засинання), 
а порушення сну мали більш значний негативний вплив на повсякденну 
активність, ніж у хворих із добовим профілем АТ "dipper". Проте слід 
зауважити, що хворі з профілем "non-dipper" мали значно нижчі значення 
показників нічної екскреції 6-ГМС, тобто більш порушену МФЕ. 

Таким чином, одержані нами результати свідчать про те, що прояви 
порушення сну у хворих літнього віку з ГХ залежать в першу чергу від ста-
ну МФЕ. Більш значні порушення сну у хворих з 2 ступенем АГ (порів-
няно з хворими з 1 ступенем АГ), а також у хворих із добовим профілем 
АТ "non-dipper" (у порівнянні з хворими з профілем "dipper") зумовлені тим, 
що у них також більш знижена МФЕ. Очевидно, порушення сну і підви-
щений рівень АТ у хворих літнього віку з ГХ мають у своїй основі один і 
той же механізм – функціональну недостатність епіфіза, яка проявляється 
низькою нічною екскрецією 6-ГМС. Тому ми вважаємо обґрунтованим 
призначення замісної терапії мелатоніном для корекції цих порушень і 
підвищення ефективності лікування хворих літнього віку з ГХ. 

У процесі застосування мелатоніну істотне покращення сну відбулось 
у 65 % хворих на ГХ з 1 ступенем АГ. Ці пацієнти вказували на вкоро-
чення періоду засинання та поглиблення сну (зменшення кількості про-
буджень вночі), у них зменшилось відчуття недостатньої тривалості сну 
та негативного впливу порушеного сну на загальний стан та повсякденну 
активність. Також вірогідно зменшилися значення інтегрального показ-
ника порушення сну (табл. 3). Слід відзначити, що покращення сну від-
булось вже через 2 тижні застосування мелатоніну у дозі 1,5 мг, а збіль-
шення дози до 3 мг протягом наступних 2 тижнів зумовило додаткове 
вірогідне зменшення періоду засинання та значень інтегрального показ-
ника порушення сну, тоді як зменшення інших проявів порушеного сну 
були майже такими, як і при застосуванні меншої дози мелатоніну.  

Дані літератури і результати наших досліджень свідчать, що пору-
шення сну у хворих похилого віку асоціюються з недостатнім утворен-
ням мелатоніну вночі. Так, більш значні прояви порушення сну були 
виявлені нами у хворих із низькою нічною екскрецією 6-ГМС. Тому 
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можна було очікувати, що снодійний ефект мелатоніну буде більш 
значним у хворих зі зниженою МФЕ. 

 Таблиця 3 
Вплив мелатоніну на зміни порушень сну в залежності від стану мелатонінутворювальної 

функції епіфіза (МФЕ) у хворих літнього віку з гіпертонічною хворобою II ст.  
та 1 ступенем артеріальної гіпертензії, бали (М ± m) 

Показник Період 
обстеження 

Хворі з відносно 
збереженою МФЕ

(n = 8) 

Хворі зі зни-
женою МФЕ 

(n = 15) 

Порушений процес 
засинання 

До лікування 
Мелатонін 1,5 мг 
Мелатонін 3 мг 

3,7 ± 0,1 
3,1 ± 0,1* 
2,9 ± 0,2** 

4,3 ± 0,1# 
3,4 ± 0,1* 
2,8 ± 0,1** 

Відчуття, що сон неглибокий  
(часті пробудження) 

До лікування 
Мелатонін 1,5 мг 
Мелатонін 3 мг 

3,4 ± 0,1 
3,0 ± 0,2* 
2,7 ± 0,2* 

4,2 ± 0,1# 
3,4 ± 0,2* 
3,1 ± 0,2* 

Відчуття, що сон не дає ба-
дьорості після пробудження 

До лікування 
Мелатонін 1,5 мг 
Мелатонін 3 мг 

2,8 ± 0,1 
2,9 ± 0,2 
2,7 ± 0,2 

3,7 ± 0,1# 
3,2 ± 0,1* 
3,1 ± 0,1* 

Відчуття, що сон недостат-
ньої тривалості 

До лікування 
Мелатонін 1,5 мг 
Мелатонін 3 мг 

3,6 ± 0,1 
3,1 ± 0,1* 
2,9 ± 0,1* 

4,1 ± 0,1# 
3,3 ± 0,1* 
3,2 ± 0,1* 

Негативний вплив пору-
шення сну на стан та повсяк-
денну активність хворого 

До лікування 
Мелатонін 1,5 мг 
Мелатонін 3 мг 

3,4 ± 0,1 
3,3 ± 0,2 
3,1 ± 0,2 

4,0 ± 0,1# 
3,6 ± 0,1* 

3,4 ± 0,1* 

Інтегральний показник 
порушення сну 

До лікування 
Мелатонін 1,5 мг 
Мелатонін 3 мг 

16,9 ± 0,2 
15,3 ± 0,5* 

13,7 ± 0,4*** 

20,2 ± 0,3## 
16,9 ± 0,4*# 

15,6 ± 0,5***# 

Примітки. *– P < 0,05, ** – P < 0,01, *** – P < 0,001 порівняно з до лікування;  
 # – P < 0,05, ## – P < 0,01 порівняно з хворими з відносно збереженою МФЕ. 

Результати, що наведені у табл. 3, підтверджують це припущення. 
Так, у 15 хворих літнього віку з 1 ступенем АГ, котрі мали низькі зна-
чення показника нічної екскреції 6-ГМС, при застосуванні обох доз 
мелатоніну відбулось більш значне зменшення проявів порушеного сну, 
ніж у 8 хворих з більш високою нічною екскрецією 6-ГМС. Вплив 
мелатоніну на сон характеризувався перш за все покращенням процесу 
засинання, зменшенням у хворих відчуття недостатньої глибини та 
тривалості сну, зниженням значень інтегрального показника порушен-
ня сну. Крім того, пацієнти вказували на посилення відчуття бадьорості 
при пробудженні, підвищення працездатності, зменшення стомлюва-
ності, дратівливості, сонливості та внутрішнього напруження; тобто у 
них зменшився негативний вплив порушеного сну на їх стан і по-
всякденну активність. При збільшенні дози мелатоніну від 1,5 до 3 мг 
спостерігали деяке посилення снодійного ефекту, проте вірогідної різ-
ниці між ефективністю двох доз мелатоніну ми не виявили. 

Сприятливий, але істотно менший ефект мелатоніну щодо пору-
шень сну спостерігався і у хворих літнього віку з відносно збереженою 
МФЕ. Проте слід враховувати, що екскреція 6-ГМС у них майже втричі 
менша, ніж у людей молодого віку, тобто до лікування ці хворі також 
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мали відносний дефіцит мелатоніну в організмі. Очевидно, саме цим 
можна пояснити досить значний снодійний ефект мелатоніну. 
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ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ СНА И ИХ КОРРЕКЦИЯ 
МЕЛАТОНИНОМ ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 

ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ 

 
Е. В. Бондаренко 

Государственное учреждение "Институт геронтологии  
им. Д. Ф. Чеботарева НАМН Украины", 04114 Киев 

 
У 100 больных пожилого возраста с гипертонической болезнью 
(ГБ) ІІ стадии изучали особенности развития нарушений сна и 
роль изменений мелатонинобразующей функции эпифіза 
(МФЭ) в их развитии. Выяснено, что снижение МФЭ приво-
дит к развитию нарушений сна, которые возрастают при уве-
личении степени артериальной гипертензии (АГ) и более выра-
жены у больных с суточным профилем артериального давления 
"non-dipper". Использование мелатонина у больных ГБ с 1 сте-
пенью АГ в дозе 3 мг на протяжении 4 недель способствовало 
уменьшению напушений сна у 65 % обследованных. 
 

SLEEP DISORDERS AND THEIR CORRECTION  
WITH MELATONIN IN ELDERLY PATIENTS  

WITH HYPERTENSIVE DISEASE 
 

E. V. Bondarenko 

State Institution "D. F. Chebotarev Institute of Gerontology 
NAMS Ukraine", 04114 Kyiv 

 
The incidence of sleep disorders and the role of melatonin-
producing function of epiphysis (MFE) in the development of 
these disorders were investigated in 100 elderly patients with 
hypertensive disease (HD) stage II. A decrease of MFE was found 
to result in the development of sleep disorders, which aggravate 
with an increase of severity of arterial hypertension (AH), being 
more marked in patients with a "non-dipper" 24-hour profile of 
AH. Administration of melatonin (3 mg/day during four weeks) to 
the elderly HD patients with AH stage I facilitated a decrease of 
sleep disturbances in 65 % of those under investigation. 
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ОСОБЛИВОСТІ ІНФУЗІЙНО-ТРАНСФУЗІЙНОЇ 
ТЕРАПІЇ ПРИ ГЕМОРАГІЧНОМУ ШОЦІ  

У ПОХИЛОМУ ВІЦІ 
 

 
Проаналізовані проблеми, пов’язані з інфузійно-трансфузій-
ною терапією хворих похилого віку при геморагічному шоці. 
Обговорюються особливості агрегаційних і адгезивних вла-
стивостей еритроцитів; звертається увага на те, що у хворих 
цієї категорії знижується деформація і рухомість еритро-
цитів, а також вони чутливі до значної гіповолемії при кро-
вовтраті. Тому при інфузійній терапії в похилому віці необ-
хідно більш ретельно проводити боротьбу з тромбоемболія-
ми і тромбозами, звертати особливу увагу на функціональні 
резерви серцево-судинної системи до і після шоку, а також 
під час проведення цієї терапії. Для усунення метаболічного 
ацидозу та покращення клітинного метаболізму слід застосо-
вувати розчин антигіпоксантів – мафусол, реамберін. 
 
Ключові слова: інфузійно-трансфузійна терапія, інфузійні 
розчини, гіповолемія, геморагічний шок, крововтрата, 
гемокомпоненти. 
 

 
Гемотрансфузіологія є однією з інтегральних галузей медичної науки. 
Вона швидко розвивається та нарощує темпи якісного забезпечення 
потреб охорони здоров’я компонентами та біопрепаратами плазми кро-
ві, які швидко змінюються. Починаючи з 2000 р., в службі крові Украї-
ни практично не використовується цільна донорська кров, і майже 80—
90 % крові фракціонують на компоненти, білкові препарати і стандарт-
ні сироватки [13]. 

За останні роки видача відмитих еритроцитів у лікувальні заклади 
виросла в 1,5 рази. Відомо, що застосування в післяопераційному пе-
ріоді еритроцитарної маси, збідненої лейкоцитами, у похилому віці 
значно зменшує частоту розвитку післятрансфузійних ускладнень та ін-
фекційних захворювань у хворих із геморагічним шоком. Із 60-х років 

___________  
© А. С. Тимченко, 2012. 
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ХХ ст. велика група країн вважала за необхідне мати вітчизняні нароб-
ки в напряму створення та виробництва кровозамінних розчинів, гемо-
компонентів та білкових біопрепаратів, розцінюючи це як елемент за-
гальної стратегії, спрямованої на збереження національної безпеки, але 
до цього часу вітчизняні кисневотранспортні препарати не випускаються. 

Виходячи з вищезазначеного, в теперішній час питання, пов’язані з 
виробництвом високоефективних інфузійних і гемотрансфузійних пре-
паратів, здатних моделювати основні властивості крові, є пріоритетни-
ми. Більш того, в останній період гострота проблеми збільшилась у 
зв’язку з широким розповсюдженням гепатитів, герпесу, ВІЛ, цитоме-
галовірусу та ін., які передаються через кров, її компоненти і біопрепа-
рати, що зробило небезпечним будь-яку гемотрансфузію. Діти-гемо-
філіки, яким дуже часто переливають кріопреціпітат, у зрілому віці хво-
ріють на гепатити, а провести трансплантацію кісткового мозку і не 
"занести" віруси гепатиту чи інші вірусні інфекції нам не вдається 
навіть при "елітному" донорстві, коли проводиться ретельний відбір, ка-
рантинізація та тестування на найвищому рівні. 

Відомо, що при гострій крововтраті знижується артеріальний тиск, 
виникає "заболочення" еритроцитами капілярів периферичного русла 
легенів та інших органів і систем. Наступає стаз, при якому рефлектор-
но підвищується згортання крові: активуються тромбоцити, плазмовий 
гемостаз швидко реагує на пошкодження і виникає гемокоагуляція. 

Фахівці з інфузійної терапії вже майже 100 років дискутують про 
значущість того чи іншого класу об’ємозамінюючих розчинів (колоїд-
них чи кристалоїдних) і раціональне співвідношення сольових розчинів, 
їх колоїдів і розчинів кристалічних амінокислот у терапії геморагічного 
шоку. Так, розчини кристалічних амінокислот (помалін, інфузол, амі-
носол, амінол, нефрамін, вамін, панамін, гепасол-А та ін.) показані при 
заміщенні об’єму рідини, дефіциті білка при оперативних втручаннях, 
кровотечах, опіках, а також для парентерального живлення. Проте існу-
ють протипоказання для введення трансфузійних розчинів синтетичних 
кристалічних амінокислот: лактат-ацидоз, гіперглікемія, набряк легенів, 
гостра ниркова недостатність, тяжкі ураження печінки, гіпергідратація 
та інтоксикація метанолом [18]. 

По-перше, встановлено, що в процесі синтезу амінокислот у рівних 
пропорціях створюються як D-, так і L-форми амінокислот; оскільки в 
білковий обмін здатні включатись лише L-форми, то трансфузіологи 
повинні пам’ятати, що при проведенні трансфузій необхідно віддавати 
перевагу тим препаратам, в яких більше L-амінокислот. По-друге, не-
збалансованість амінокислотного складу білкових препаратів здатна на-
нести істотну шкоду через те, що перевага замінних амінокислот при 
дефіциті незамінних викличе підсилення процесів катаболізму, тобто 
розпад наявних білків. Однією з основних ланок патогенезу багатьох 
критичних станів (гострої крововтрати, сепсису, шокових станів різної 
етіології та ін.) є гіповолемія, яка визначає об’ємозамінюючий чи інфу-
зійний дефіцит циркулюючої крові та посідає одне з провідних місць у 
лікуванні. 
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Інфузійна терапія пацієнтів похилого віку має ряд істотних особли-
востей: по-перше, слід звернути увагу на тактику її проведення, по-
друге – на побічні ефекти препаратів, що використовуються при по-
повненні об’єму циркулюючої крові. Пацієнти похилого віку більш чут-
ливі до значної гіповолемії. Це пояснюється супутньою судинною пато-
логією з порушенням кисневого забезпечення органів і тканин: голов-
ним чином, міокарда, головного мозку, нирок, ендокринних органів і 
систем [2]. Слід також зазначити, що в похилому віці змінюються рео-
логічні властивості крові, підвищується концентрація фібриногену, змі-
нюється ліпідний склад крові, підвищуються агрегаційні і адгезивні 
властивості еритроцитів, знижується їх деформація, електрофоретична 
рухомість, що необхідно враховувати при проведенні гемотрансфузій у 
післяопераційному періоді [11]. 

Порушення перфузії цих органів як прояв дефіциту судинного 
об’єму у пацієнтів даної вікової категорії розвивається швидше. Вони 
більш чутливі до перенавантаження рідиною або гіповолемії з високим 
ризиком розвитку перш за все набряку легенів. 

Колоїдні об’ємозамінюючі розчини розділяють на натуральні (сві-
жозаморожена, нативна донорська плазма, розчини 5, 10 і 20 % альбу-
міну) і синтетичні (похідні желатину, декстрану, гідроксиетилового 
крохмалю – ГЕК – перфторан, геленпол і тощо). У теперішній час, на 
думку більшості фахівців, свіжозаморожена плазма і розчини альбумінів 
не є препаратами вибору для поповнення об’єму циркулюючої крові 
через їх високу вартість і великий ризик переносу гемотрансмісивних 
вірусних інфекцій (таких, як гепатити А, В, С, D, E, F, цитомегало-
віруси, ВІЛ та ін.). Крім того, вони сприяють підвищенню проникності 
капілярів, що призводить до розвитку набрякового синдрому [16, 19]. 

У зв’язку з вищесказаним в інфузійній терапії нині в основному за-
стосовують синтетичні колоїдні розчини – похідні декстрану, крох-
малю, желатину та різні сольові розчини: 0,85—0,9 % та 10 % натрію 
хлориду, Рінгер-ацетат, дисоль, трисоль, квартасоль. Останнім часом 
для зменшення інтоксикації, покращення мікроциркуляції та корекції 
кислотно-лужного стану в перед- і післяопераційному періоді після 
крововтрати і при затяжних гнійних процесах (особливо у хворих на 
цукровий діабет) широко використовується вітчизняний комплексний 
інфузійний препарат Ксиліт (по 400—600 мл протягом 3—5 діб). 

Крім основного фармакологічного впливу всі інфузійні препарати 
мають і побічні ефекти. Не є виключенням і синтетичні колоїдні роз-
чини. Їм притаманні такі негативні ефекти: модулююча дія на систему 
гемостазу, алергічні реакції, порушення функції нирок, накопичення в 
ретикуло-ендотеліальній системі. 

У похилому віці всі критичні стани частіше за все супроводжуються 
розвитком ДВС-синдрому різного ступеня тяжкості, який у 10—20 % 
пацієнтів призводить до критичної тромбоцитопенії (менше, ніж 
50⋅109/л) і підвищення коагуляційного потенціалу крові, що може 
сприяти в післяопераційному періоді виникненню інфарктів та інсуль-
тів. Окрім схильності до гіперкоагуляції в похилому віці виникають 
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порушення реології крові: підвищення в’язкості, агрегація еритроцитів 
[2, 4]. 

Зміни гемостазу при застосуванні колоїдів залежать від багатьох 
чинників. Вони пов’язані: 

— з характером колоїду (так, декстрани більше впливають на гемо-
стаз, далі йдуть похідні желатину, ГЕК, а найменше впливають 5—10 % 
розчини альбуміну); 

— з вираженістю змін гемостазу, що залежaть від молекулярної маси 
препаратів (декстран-40, декстран-70); 

— з об’ємом введених колоїдів (5—7, 20 або 25 мл/кг на добу) і часу 
застосування препарату; 

— з вихідними показниками гемостазу та стану серцево-судинної 
системи. 

Відомо, що об’єм трансфузії колоїдних розчинів до 500 мл, тобто 
5—7 мл/кг на добу, не проявляється або не виходить за межі гемодилю-
ції. З погляду геморагічних ускладнень, дуже небезпечні масивні пере-
ливання (1500—2000 мл) синтетичних колоїдних розчинів. При гемора-
гічному шоці особливо виражені тромбогенні ускладнення при транс-
фузії препаратів (гелофузину) модифікованого желатину [3]. 

Значні за об’ємом трансфузії небезпечні розвитком у похилому віці 
набрякового синдрому, гіперволемії, артеріальної гіпертензії, підвищенням 
проникності капілярів. Крім того, за деякими даними, 10 % розчин альбу-
міну після внутрішньовенного введення поширюється в судинному руслі, 
а 70 % – у міжклітинному просторі через те, що розчини альбуміну мають 
прямy від’ємну інотропну дію та можуть сприяти поглибленню серцевої 
недостатності, яка часто зустрічається у пацієнтів похилого віку.  

Вираженість і направленість змін в’язкості плазми у цих хворих під 
дією інфузій розчинів гідроксиетилкрохмалю залежать від молекулярної 
характеристики розчинів. Так, високомолекулярні препарати (450/0,7 мол. 
маса) збільшують в’язкість плазми, середньомолекулярні (200/0,5 мол. 
маса) її практично не змінюють, а низькомолекулярні (70/0,5 мол. 
маса) – зменшують. Агрегацію еритроцитів високомолекулярні розчини 
збільшують, а середньо- і низькомолекулярні – знижують. Крім того, у 
пацієнтів похилого віку частіше, ніж в інших вікових групах, зустріча-
ється хронічна ниркова недостатність (ХНН) різного ступеня вираже-
ності. Згідно з даними літератури, генез ХНН різний; у більшості 
випадків він обумовлений судинними ураженнями, частіше за все при 
цукровому діабеті, опіках, гіпертонічній хворобі. Хірургам відомо, що 
субклінічний перебіг ХНН проявляється після широких оперативних 
втручань, при масивних крововтратах, стресі та після гострого гіперон-
котичного порушення нирок внаслідок застосування колоїдних об’ємо-
замінюючих розчинів [6]. Відомо також, що підвищення онкотичного 
тиску плазми пов’язане із застосуванням гіперонкотичних розчинів: 
20 % небезпечні розвитком розчину альбуміну, декстранів – низькомо-
лекулярний декстрин-40, ГЕК – 450/0,7 та 200/0,62, що призводить до 
резорбції клубочкової фільтрації, ішемії, запуску некротичних змін у 
клітинах канальцевого епітелію нирок [3, 17]. 
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Перед визначенням об’єму і складу трансфузійної терапії пацієнтів 
похилого віку слід враховувати вікові зміни у кістковому мозку, де 2/3 
його замінено жировою тканиною, у шлунку спостерігають до 81 % ви-
падків атрофічних гастритів різної вираженості, зниження абсолютного 
числа лімфоцитів (Т-хелперів), клітинного імунітету, специфічних іму-
ноглобулінів, вмісту гемоглобіну, кількості і якості еритроцитів; крім 
того, з’являється дефіцит глюкозо-6-фосфатдегідрогенази, що призво-
дить до виникнення гемолітичної анемії з анізоцитозом, сфероцитозом, 
поліхроматофілією, базофільною пунктацією і тільцями Гейнца. Часті-
ше за все у хворих похилого віку різні гематологічні ускладнення вини-
кають внаслідок тривалого застосування диуретиків, аналгетиків, анти-
депресантів, снодійних та заспокійливих засобів, антибактеріальних 
препаратів, стероїдів, транквілізаторів, протипухлинних препаратів, аце-
тилсaліцилової кислоти, фуранових препаратів та ін. [1, 2, 22]. 

За необхідності переливання значної кількості плазми, сольових 
розчинів (до 1,5—2,0 л) при геморагічному шоці слід остерігатися знач-
ного розведення формових елементів крові і проводити переливання 
різних трансфузійних розчинів із трансфузіями 100—200 мл відмитих 
еритроцитів. Плазма крові, яка є колоїдним розчином нативних гомо-
генних білків, має значний колоїдно-осмотичний тиск, необхідний для 
довгострокового утримання її в кров’яному руслі. Вказані якісні показ-
ники нативної, а також свіжозамороженої плазми дозволяють застосо-
вувати її з успіхом після масивних крововтрат (60 % і більше всієї маси 
крові) [12]. У похилому віці при значних трансфузіях необхідно пам’я-
тати про реологічний ефект кровозамінників, а саме: відносну в’язкість 
крові, колоїдно-онкотичний тиск, дезагрегацію еритроцитів і гемоди-
люцію. Колоїдно-осмотичний тиск створюється білками плазми крові 
(здебільшого розчинами 5, 10, 20 % альбуміну) і є одним із регуляторів 
транскапілярного обміну [20]. При введенні кровозамінників із колоїд-
но-онкотичним тиском вище, ніж у плазми крові, створюються умови 
для надходження рідини з інтерстиціального простору до судинного 
русла і навпаки. Тут слід нагадати вислів Пітера Сафара: "За всю істо-
рію існування протоки Ла-Манш у ньому не потонуло стільки людей, 
скільки "потонуло" в клініках реанімаційних відділень". При високих 
показниках дуже корисно застосовувати ряд колоїдів (реополіглюкін, 
похідні гідроксиетилкрохмалю) для профілактики і лікування тромбо-
емболічних ускладнень у зв’язку з тим, що вони утворюють молекуляр-
ний шар на поверхні клітин крові й ендотелії судин, що призводить до 
ефекту дезагрегації та відновлення мікроциркуляції. 

При введенні колоїдних кровозамінників будь-якого класу можуть 
виникати анафілактичні реакції. Ймовірність їх виникнення для: альбу-
міну становить 0,014 %, декстранів – 7 %, желатинолю – 0,115 %, ге-
лофузіну – 0,0077 %, гідроксиетилкрохмалів – 0,047 %. З метою профі-
лактики цих реакцій слід проводити біологічну пробу [5, 9, 13]. 

Дуже широко в похилому віці застосовують регулятори водно-ос-
новного та кислотно-електролітного стану (таблиця), які використову-
ються для корекції порушень водного та електролітного обміну, кислотно- 
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Коректори водно-електролітного обміну і кислотно-основного стану 

Інгредієнти, ммоль/л 
Розчин 

Na+ K+ Ca++ Mg+ Cl— HCO3
— Аце-

тат
Лак-
тат 

Фума-
рат 

Осмоляр-
ність, 
мосм/л 

Розфа-
совка, 
мл 

Плазма 
крові 

136— 
143 

3,5—
5,0

2,38—
2,63

0,75—
1,1 

96—
105 26—30 — — — 280—290 200, 300 

Електролітні розчини 
Натрію 
хлорид 154 — — — 154 — — — — 308 200, 400, 

500, 1000 

Рінгер 140 4 6 — 150 — — — — 300 
готовлять 
у лікар. 
закл. 

Рінгер-
ацетат 131 4 2 1 111 — 30 — — 280 250, 500, 

1000 
Іоносте-
рил 137 4 1,65 1,25 110 — 36,8 — — 291 250, 500, 

1000 
Лактасол 140 4 1,5 1 115 3,5 — 30 — 294 400 
Дісоль 127 — — — 103 — 24 — — 254 200, 400 
Ацесоль 110 13 — — 99 9 24 — — 246 200, 400 
Трисоль 133 13 — — 98 48 — — — 292 200, 400 
Хлосоль 120 23 — — 104 — 39 — — 286 200, 400 
Кварта-
соль 124 20 — — 101 12 31 — — 288 200, 400 

Розчин 
Дарроу 102 36,2 — — 138,9 — — — — 278 200 

Ксиліт           400—600 
Розчин 
глюкози 
5 % 

 277 250, 500, 
1000 

Антигіпоксанти 
Мафусол 280 4 — 1,2 109 — — — 86 410 400 
Реамбе-
рин 6 0,3 0,12        200—400 

Перфто-
ран           200 

Геленпол           400 
Осмодіуретики 

Манітол 
20 %  1098 200, 500 

Електролітні концентрати 
Натрію 
хлорид 
10 % 

1710 — — — 1710 — — — — 3420 200, 500 

Калію 
хлорид 
4 % 

— 134 — — 134 — — — — 268 200 

Натрію 
гідрокар-
бонат 
4,2 % 

500 — — — — 500 — — — 1000 500 

Натрію 
гідрокар-
бонат 
8,4 % 

1000 — — — — 1000 — — — 2000 100, 250 
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основного стану (метаболічного ацидозу). Слід зазначити, що, норма-
лізуючи рН крові, гідрокарбонат, ацетат і лактат не усувають причини 
метаболічного ацидозу – порушень клітинного метаболізму. Цю дію 
мають антигіпоксанти гемопюр, перфторан, реамберін, а також фума-
рат, який введений до складу розчину мафусол [10, 21]. Фумарат від-
новлює клітинний метаболізм, активуючи адаптацію клітин до нестачі 
кисню за рахунок участі в реакціях зворотного окислення і відновлення 
янтарної кислоти у циклі Кребса. Фумарат має ще й резервну лужність 
і тому швидко корегує метаболічний ацидоз (нормалізує рН крові). 

При лікуванні хворих із масивними крововтратами у похилому віці 
(особливо в післяопераційному періоді та при наявності у них в анам-
незі вірусних гепатитів, токсичних і холестатичних гепатитів) бажано 
застосовувати 1,5 % розчин Реамберину (400 мл), який має антигіпок-
сичну, антиоксидантну дію, поновлює енергетичний потенціал клітин і 
сприяє приросту споживання тканинами кисню. Крім того, він показа-
ний в умовах геморагічного, опікового, травматичного, кардіогенного 
та інфекційно-токсичного шоку. Слід також зазначити, що при прове-
денні інфузійної терапії в похилому віці слід більш прискіпливо врахо-
вувати вид дегідратації (гіпертонічний, ізотонічний чи гипотонічний) та 
визначати наступне: фізіологічну добову потребу у воді та електролітах, 
попередній дефіцит води та електролітів, а також патологічні втрати, 
які продовжуються (втрату із секретами, "третій простір", форсований 
діурез, гіпертермію, гіпервентиляцію, відкриті рани та гіповолемію) [4, 
15]. Іноді при стійкій гіпотензії (нижче за 60—70 мм рт. ст.) протягом 
2—4 год при інтенсивній трансфузійній терапії постає питання про 
внутрішньоартеріальне введення кисневотранспортного 1,5 % розчину 
Реамберину та гіпертонічних розчинів NaCl до 5—7 мл/кг на добу, а 
також проведення штучної вентиляції легень у режимі позитивного тис-
ку. Крім того, при проведенні інфузійної терапії в похилому віці необ-
хідно звертати увагу на функціональні резерви серцево-судинної систе-
ми до і після шоку, після шоку [11]. Слід контролювати насичення 
гемоглобіну киснем і вміст О2 у змішаній венозній крові (який має бути 
не нижче 60 %) та рівень молочної кислоти, який є маркером гіпоксії і, 
якщо вона підвищена, необхідно корегувати кисневотранспортну функ-
цію крові трансфузією відмитих еритроцитів (краще з використанням 
лейкофільтрів), а також введенням кисневотранспортних препаратів і 
кровозамінників. При цьому слід катетеризувати підключичну вену, що 
дозволить більш ефективно контролювати центральний венозний тиск і 
визначати адекватність проведення трансфузійної терапії, а моніторинг 
центрального венозного тиску дозволить вчасно виявляти переванта-
ження малого кола кровообігу. 

Всі порушення, для ліквідації яких використовуються інфузійні 
розчини, є симптомокомплексами або синдромами, що можуть супро-
воджувати різноманітні патологічні стани і захворювання. Безумовно, 
це є за своєю суттю патогенетичним, а не етіологічним лікуванням, і 
інфузійна терапія не ліквідує причин хвороби, а лише корегує викли-
кані ними порушення. Таким чином, інфузійна терапія в більшості ви-
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падків має, скоріше, допоміжний характер. Проте порушення, які по-
винна ліквідувати інфузійна терапія, дуже часто настільки вагомі, що 
мають реальну загрозу для життя, а інколи і наслідки не сумісні з 
життям. Серед захворювань, що є у людей похилого віку, слід виділяти 
атеросклероз, гіпертонічну хворобу, тромбоемболію, ішемічну хворобу 
серця, вторинний імунодефіцит і недостатність кровообігу. При цих 
захворюваннях тромбози і тромбоемболії є частими ускладненнями при 
стресі, широких оперативних втручаннях, простатектомії та ін. Незва-
жаючи на те, що сучасна медицина має значні успіхи при лікуванні 
масивних післяопераційних крововтрат, ці стани нерідко є причиною 
смерті та інвалідності хворих, тому боротьба з тромбоемболіями та 
тромбозами при гемотрансфузіях і оперативних втручаннях є важливою 
медичною проблемою і має велике соціально-економічне значення [7, 
8]. Стає зрозумілим, що винайдений людиною спосіб введення різних 
інфузійних і гемотрансфузійних розчинів безпосередньо в судинне 
русло сприяє втручанню у "святая святих" живого організму. У зв’язку з 
цим, перш ніж виконати венепункцію і ввести пацієнту похилого віку ті 
чи інші інфузійні розчини, ліки (особливо компоненти крові і білкові 
препарати плазми крові), необхідно мати чітке і ясне уявлення про те, 
що після цього може виникнути, тому що завдяки пункційній голці 
долається шкіряний покрив і судинний бар’єр, а це дуже простий і 
вкрай агресивний інструмент завдяки якому сучасний лікар обходить 
більшість створених природою бар’єрів на шляху до безпосереднього 
клітинного мікрооточення, що може швидко і різнопланово впливати 
на регуляцію багатьох складових внутрішнього гомеостазу, порушити 
мікроциркуляцію, створити розлади системи гемостазу та змінити обмін 
і метаболізм у життєвоважливих органах і системах. 

Враховуючи вищезазначене, при геморагічному шоці необхідні 
підвищені вимоги до клінічних і лабораторних методів контролю гемо-
стазу, функції нирок та гемодинаміки у пацієнтів похилого віку при 
проведенні масивної інфузійної терапії з метою уникнення гіперкоагу-
ляційного стану і агрегації еритроцитів. 
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ОСОБЕННОСТИ ИНФУЗИЙНО-ТРАНСФУЗИЙНОЙ ТЕРАПИИ  
ПРИ ГЕМОРРАГИЧЕСКОМ ШОКЕ В ПОЖИЛОМ ВОЗРАСТЕ 

 
А. С. Тимченко 

Государственное учреждение "Институт гематологии  
и трансфузиологии НАМН Украины", 04060 Киев 

 
Проанализированы проблемы, связанные с инфузіино-
трансфузийной терапией больных пожилого возраста при 
геморрагическом шоке. Обсуждаются особенности агрега-
ционных и адгезивных свойств эритроцитов; обращается 
внимание на то, что у больных этой категории снижается 
деформация и подвижность эритроцитов, а также они чув-
ствительны к выраженной гиповолемии при кровопотере. 
Поэтому при инфузийной терапии в пожилом возрасте 
необходимо более тщательно проводить борьбу с тромбоэм-
болиями и тромбозами, обращать особое внимание на функ-
циональные резервы сердечно-сосудистой системы до и 
после шока, а также во время проведения этой терапии. Для 
устранения метаболического ацидоза и улучшения клеточно-
го метаболизма следует использовать раствор антигипоксан-
тов – мафусол, реамберин. 
 

 
PECULIARITIES OF INFUSION AND TRANSFUSION THERAPY  

OF HAEMORRHAGIC SHOCK IN THE ELDERLY AGE 
 

А. S. Timchenko 

State Institution "Institute of Haematology and Transfusiology  
NAMS Ukraine", 04060 Kyiv 

 
Analyzed are the problems related with infusion and transfusion 
therapy of the elderly patients with haemorrhagic shock. Adhesive 
and aggregative properties of erythrocytes are discussed. Emphasis 
is laid on the decrease of deformation and motility of 
erythrocytes in such patients. Also such erythrocytes were found 
to be sensitive to significant hypovolemia in blood loss.  
Therefore the infusion therapy of the elderly patients should be 
accompanied with a more serious control of thromboembolism 
and thrombosis with special attention to be paid to functional 
reserves of cardiovascular system prior to and following shock, as 
well as during such therapy. A solution of antihypoxants – 
mafusol and reamberin – should be used to prevent metabolic 
acidosis. 
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УКРАЇНА В ЄВРОПЕЙСЬКОМУ КОНТЕКСТІ: 
СМЕРТНІСТЬ ВІД ГОЛОВНИХ ПРИЧИН 

 
 

Порівняно медико-демографічні та медико-соціальні показни-
ки у 40 країнах Європи (окремо для чоловіків та жінок, 
2010 рік). Середня тривалість життя в Україні в останні роки 
становить близько 69 років, а в країнах Європейського Союзу 
(ЕС) – 74 роки. При цьому кожний десятий українець не 
доживає до 35, а кожний четвертий – до 60 років. Смертність 
в Україні є вищою, ніж у більшості європейських країн (біль-
ших демографічних утрат зазнають лише Молдова, Бєларусь і 
РФ); при цьому у чоловіків смертність істотно вища, ніж у 
жінок. Основний внесок у демографічні негаразди останніх 
років робить смертність людей внаслідок серцево-судинних 
захворювань: серед чоловіків Україна в 2010 р. посіла перше 
місце серед країн Європи, обігнавши навіть РФ і Бєларусь, а 
для жінок – Україну випереджає тільки Молдова. Рівень 
смертності від онкологічних захворювань у чоловіків України 
практично не відрізняється від такого у країнах ЄС, а в жі-
нок – навіть трохи нижчий. Серед причин смерті від інфек-
ційних захворювань переважає туберкульоз (92 %); чоловіки 
вмирають у 6—7 разів частіше, ніж жінки. Серед європейських 
країн за рівнем смертності від інфекційних захворювань Украї-
на посідає останнє 40 місце та друге місце – за смертністю від 
туберкульозу у чоловіків (поступившись незначно РФ) і 
третє – у жінок. Вагомий внесок у ріст загальної смертності за 
останні 20 років зробила смертність від зовнішніх причин 
(43 %); за цим показником Україна серед європейських країн 
посідає 36 місце для чоловіків і 35 – для жінок. 
 
Ключові слова: смертність в Європейських країнах, в 
Україні. 
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Однієї з найважливіших причин депопуляції в Україні є недосконала 
система охорони здоров'я. Кількість ліжко-місць удвічі більша, ніж у 
європейських країнах, проте тривалість життя на 10 років менша. Багато 
важать низький рівень життя українців, масова реклама алкоголю й тю-
тюнових виробів, відсутність дієвої пропаганди здорового способу життя. 
Тривалість життя певною мірою обумовлює і віросповідання. "Имеет 
место такая последовательность качества и уровня жизни по религиям (в 
порядке убывания): иудеи, христиане, буддисты, мусульмане, индуисты. 
Иудеи представлены одной страной (Израиль), христиане – 122 стра-
нами, буддисты – 16 странами, мусульмане – 48 странами, индуисты – 
2 (Индия, Непал). Эта же последовательность сохраняется для потребле-
ния энергии и электроэнергии, выбросов углекислого газа в атмосферу, а 
также для санитарии. Индуисты превосходят мусульман по индексу чело-
веческого развития, индексу восприятия коррупции, экономической сво-
боде, а также грамотности и обеспеченности водой. Несмотря на самое 
низкое потребление алкоголя и сигарет, мусульмане и индуисты имеют 
самую низкую продолжительность жизни (что связано с высокой рож-
даемостью, высокой материнской и младенческой смертностью). Самая 
высокая смертность наблюдается у христиан, самая низкая – у иудеев. 
При такой же рождаемости иудеи живут на 10 лет дольше христиан. 
Сумма продолжительности жизни и рождаемости имеет нормальное 
распределение, а ее значения для всех стран (за исключением Южно-
Африканской Республики) расположены в диапазоне плюс—минус три 
стандартных отклонения. Самая высокая смертность наблюдается в Ан-
голе, Мозамбике и Афганистане. К этой группе стран (наиболее высокая 
смертность вместе с наиболее низкой СПЖ) относятся Украина и Рос-
сия" [7]. Зауважимо, що за середнім для 5 вибірок валовим продуктом 
Україна (як і решта зі 122 християнських країн) посідає друге місце, за 
споживанням алкоголю – перше, а за споживанням сигарет – третє 
(попереду християн посіли перше і друге місце буддисти та юдеї). 

Аналіз медико-демографічних показників проведено на базі статис-
тичних матеріалів, оприлюднених в офіційних джерелах [2, 5, 6]. Серед-
ня тривалість життя (СТЖ) в Україні в останні роки становить близько 
69 років, а в країнах Європейського Союзу (ЄС) – 74 роки. При цьому 
кожний десятий українець не доживає до 35, а кожний четвертий – до 
60 років. На рис. 1 наведена динаміка очікуваної тривалості життя 
(ОТЖ) в Україні з 1970 по 2010 рр. Починаючи з 1990 р., ОТЖ знизи-
лася приблизно на 2—3 роки (останнім часом намітилася тенденція до її 
збільшення). При цьому в країнах ЄС ОТЖ постійно збільшується, 
особливо значно в жінок (+5 років у порівнянні з 1980 роком). Дитяча 
смертність в Україні з 1980 по 2000 рр. знизилась майже в 2 рази, але 
рівень смертності лишився значно вищим порівняно з країнами ЄС 
(рис. 7). З 2000 по 2011 рр. смертність серед дітей до 14 років і людей 
старше 75 років майже не змінилася, але різко зросла у середньому віці 
(30—44 роки): у чоловіків – майже у два, а в жінок – у півтора рази. 
Головною причиною є погіршення соціально-економічних умов життя, 
яке формує, зокрема, ризиковану агресивну та автоагресивну поведінку. 
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В економічно розвинених країнах смертність у цій віковій групі 
набагато нижча (наприклад, у 25 країнах ЄС – в чотири рази). 

На рис. 2 показана динаміка стандартизованої загальної смертності 
в Україні й країнах ЄС із 1980 по 2010 рр. У країнах ЄС смертність 
практично лінійно знижується за весь період. В Україні, починаючи з 
1990 р., смертність значно зростала до 1995 р., далі стабілізувалася й 
коливається на демографічно і соціально неприйнятному рівні. При 
цьому у чоловіків смертність істотно вища, ніж у жінок. На рис. 14 
віддзеркалена смертність чоловіків і жінок у 2010 р. в різних країнах 
Європи. Видно, що смертність в Україні є вищою, ніж у більшості єв-
ропейських країн. Більших демографічних утрат зазнають лише Мол-
дова, Бєларусь (у чоловіків) і РФ.  

Основною причиною смерті людей є серцево-судинні захворювання 
(ССЗ). Тому їх зростання (на 22 % за останні 20 років) робить основ-
ний внесок у демографічні негаразди останніх років. На рис. 3 наведені 
криві динаміки смертності від хвороб органів кровообігу в Україні й 
країнах ЄС, починаючи з 1980 р. Видно, що основний ріст смертності 
від цієї патології довівся на 90-і роки минулого століття. Причому в 
чоловіків цей ріст був більш значним. В останні 5 років у чоловіків і 
останні 10 років у жінок спостерігається стабілізація смертності від ССЗ 
в Україні. У країнах ЄС за цей період смертність від ССЗ знизилася 
удвічі як у чоловіків, так і у жінок. За смертністю від ССЗ серед чо-
ловіків Україна в 2010 р. посіла перше місце серед країн Європи, обіг-
навши навіть РФ і Бєларусь, а у жінок України смертність від ССЗ 
також є однією з найвищих (рис. 11). Україну випереджає тільки 
Молдова. Сьогодні смертність від ССЗ в Україні майже вдвічі перевер-
шує середньоєвропейський рівень, хоча в 1991 р. це перевищення було 
близько 30 %. Водночас, 20 % дисперсії смертності від ССЗ у країнах 
Європи не залежать від рівня медичного обслуговування. Очевидно, 
відіграють роль такі чинники, як соціальна й екологічна агресивність 
середовища, а також спосіб життя людей. У цьому плані в Україні 
справи стоять багато гірше, ніж в ЄС, про що свідчить розрахунок 
такого інтегрального показника, як еко-соціальна агресивність довкілля 
(ПЕСАД) [1]. За рівнем цього показника Україна займає одне з 
останніх місць (рис. 16). Аналіз зв'язку смертності від ССЗ у різних 
країнах Європи з витратами на медицину (на душу населення) показав 
(рис. 11), що близько 80 % дисперсії смертності визначається рівнем 
медичного обслуговування. Видно, що зв'язок між цими показниками 
нелінійний. Найбільше зниження смертності має місце при збільшенні 
витрат на медицину приблизно до 2 тис. дол. США в рік на душу 
населення. Україна для досягнення такого рівня мусить збільшити 
витрати на охорону здоров'я як мінімум в 4 рази. Смертність чоловіків 
працездатного віку в Україні перевищує таку навіть у тих країнах, у 
яких валовий національний продукт в 4—6 разів нижчий, ніж у нас. 

Однією із головних причин смерті у світі є онкопатологія. На рис. 4 
представлена динаміка значень цього показника. Можемо переконати-
ся, що за рівнем смертності від онкологічних захворювань у чоловіків 
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Україна практично не відрізняється від країн ЄС, а в наших жінок він 
навіть трохи нижчий. Звертає на себе увагу той факт, що в 1980 р. 
розрив між смертністю від онкопатології в Україні та інших країнах ЄС 
був більшим і поступово скорочувався за рахунок зростання смертності 
в Україні. Причиною цього, ймовірно, є екологічні чинники, зокрема – 
радіоактивне забруднення після Чорнобильської катастрофи, а також 
погіршення соціальної ситуації. На рис. 17 наведені рівні смертності від 
злоякісних новоутворень у європейських країнах за 2010 р. Україна по 
цьому показнику перебуває приблизно в середині. Деякі країни східної 
Європи (зокрема, наші сусіди) мають вищу смертність від онкологічних 
захворювань. Смертність внаслідок злоякісних новоутворень органів 
дихання представлено на рис. 18. Україна посідає 15 місце серед чоло-
віків та 2 серед жінок із 40 можливих. Ця закономірність, загалом, не 
тішить, оскільки йдеться про підвищену смертність людей молодого і 
середнього віку, які "не доживають" до пухлин. 

Динаміку смертності від інфекційних захворювань протягом 1980—
2010 рр. представлено на рис. 5. Серед причин смерті від інфекційних 
захворювань переважає туберкульоз (92 %); чоловіки вмирають у 6—
7 разів частіше, ніж жінки; в основному це пов’язано з нездоровим 
способом життя (паління, зловживання алкоголем, неповноцінне харчу-
вання, стреси) (рис. 6). В Україні, починаючи з 1991 р., спостерігається 
вибуховий приріст смертності від цього захворювання (більш ніж в 
2 рази), що дозволяє говорити про епідемію туберкульозу. Обнадіює те, 
що в останні 5 років приріст припинився, спостерігається деяке знижен-
ня смертності. Україна посідає останнє 40 місце за рівнем смертності від 
інфекційних захворювань серед європейських країнах за 2010 рік (рис. 19) 
та друге місце – за показником смертності від туберкульозу у чоловіків 
(поступившись незначно РФ) і третє – у жінок (рис. 20). 

База даних ВООЗ дозволяє підрахувати, що вагомий внесок у ріст за-
гальної смертності за останні 20 років зробили смерті від так званих 
зовнішніх причин (+43 %) (рис. 8, 9, 10, 21). 18 причин смерті у чоловіків 
та 12 у жінок корелюють з алкогольними отруєннями; близько 40 % 
смертей у чоловіків та 20 % смертей у жінок віком 20—40 років пов’язані з 
алкоголем [3]. Горілчаний тип споживання та "ударні" разові дози спричи-
няють масштабні втрати населення. Навіть за відсутності систематичного 
пияцтва надмірне епізодичне вживання міцних напоїв підвищує ризик 
раптової смерті від передозування. Частка алкогольних смертей зі зрозу-
мілих причин є найбільшою, коли йдеться про нещасні випадки, убивства 
та самогубства. Проте септицемія, грип та пневмонія, виразка шлунка та 
12-палої кишки більш ніж на 50 %, залежать від пияцтва; до алкогольного 
цирозу печінки доживають близько 40 % алкогользалежних чоловіків. Усу-
нення алкогольної смертності могло б спричинити приріст тривалості 
життя у чоловіків на 4,5 роки, у жінок – на 1,3 роки. Таким чином, алко-
гольна смертність у трудоактивному віці обумовлює близько третини роз-
риву в тривалості життя чоловіків в Україні та розвинених західноєвропей-
ських країнах (і близько однієї п’ятої розриву в тривалості життя жінок). 
Такими ж (і навіть більшими) є алкогольні демографічні втрати в Росії. 
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Наслідки наркоспоживання призводять в Україні до широкого пе-
реліку соціально-демографічних утрат: це передовсім ВІЛ/СНІД, гепа-
тити В і С, туберкульоз, інфекції, що передаються статевим шляхом, 
підвищений ризик передчасної смерті ("передоз"). Зростає злочинність, 
пов’язана з незаконним обігом наркотичних речовин, що, в свою чергу, 
спричиняє суспільну стигматизацію та маргіналізацію наркозалежних. У 
2010 р. зареєстровано 57,6 тис. наркозлочинів (переважно за зберігання 
наркотиків). З наркотиками пов’язана злочинність, скоєна в стані нар-
котичного сп’яніння чи "ломки". В останні роки в Україні має місце 
зниження захворюваності на опійну наркоманію; на заміну банальній 
"ширці" чи "аристократичного" героїну приходять психостимулятори 
(які часто виготовляються в домашніх умова). Використання перманга-
нату калію при приготуванні деяких неін’єкційних наркотиків спричи-
няє, зокрема, формування марганцевого паркінсонізму, який стає при-
чиною тяжкої інвалідності. Наркотична залежність у жінок характери-
зує швидший (порівняно з чоловіками) перехід від епізодичного до 
систематичного вживання наркотиків, швидше формування залежності 
та толерантності до наркотику [4]. Украй небезпечним є вплив нарко-
тиків на стан плоду та новонародженого.  

Близько чверті смертей чоловіків та 2 % смертей жінок в Україні 
пов’язані з палінням. Його поширенню сприяють як стереотипи і ри-
туали "дружнього спілкування" біля попільнички, так і певні фармако-
логічні особливості тютюнового диму, ефективні насамперед у стресо-
вих ситуаціях. Безпосередній вимір впливу паління на смертність від 
різних причин не є легким завданням. Опосередковані методи, демон-
струючи зрозумілий вплив тютюну на смертність від хвороб органів 
дихання, зумовлену і не зумовлену раком, засвідчують вплив тютюно-
вого диму на смертність від злоякісних пухлин інших локалізацій, а 
також від цереброваскулярних захворювань (34 % у чоловіків 35—69 ро-
ків, 3 % у жінок цього віку). Нікотинова залежність вважається такою, 
що легко поборюється (порівняно з алкоголем і наркотиками), але це є 
правдою за умов, що суспільство доросло до "моди на здоров’я". За 
даними Національного інституту раку США, припинення паління у віці 
до 50 років удвічі знижує ризик смерті протягом наступних 15 років. 
Якщо говорити про всі причини смерті, то після 70 років роль тютюну 
трохи зменшується (насамперед через смерті тих, що упокоїлися із 
сигаретою в зубах), проте "своїх" 35 % забирають злоякісні новоутво-
рення незалежно від локалізації; якщо йдеться про рак легень, то 89 % 
смертей у чоловіків і 36 % у жінок пов’язані з палінням. 

Необхідно відзначити, що смертність українських чоловіків значно 
перевищує смертність жінок як від основних причин смерті – ССЗ і 
онкопатологія, так і від зовнішніх чинників – убивства, отруєння, 
травми. Відбувається це в першу чергу через те, що чоловіки набагато 
частіше оволодівають небезпечними й ризикованими професіями. Крім 
того, чоловіки більше схильні до таких шкідливих звичок, як паління й 
алкоголізм, що у свою чергу призводить до появи супутніх захворювань 
і збільшення смертності.  
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Населення України неухильно скорочується – смертність істотно 
перевищує народжуваність (рис. 12). За прогнозами ООН, чисельність 
населення України буде зменшуватися до 2100 р. (песимістичний про-
гноз) або стабілізується й почнеться повільне його зростання з 2050 р. 
(оптимістичний прогноз) (див. рис. 12). Країна щорічно втрачає близь-
ко 700 тис. громадян, третина з них – люди працездатного віку (так, за 
2011 р. чисельність працездатних українців скоротилася на 162 тис. чо-
ловік). Якщо в країнах ЄС коефіцієнт природного приросту населення 
коливається від —1 до +1 (на 1000 чоловік) і смертність приблизно до-
рівнює народжуваності, то в Україні цей коефіцієнт у 1991 р. став не-
гативним, а в 2000—2003 рр. він стабілізувався на рівні —7,5. Хоч ва-
гомою причиною депопуляції є зниження народжуваності, свою роль 
відіграє смертність. За даними Держкомстату, смертність в Україні до-
сягає 14,5 на тис. населення, у країнах ЄС значення цього показника 
удвічі нижчі. Україна за темпами смертності перебуває на рівні слабо-
розвинених країн (таких, як Конго і Гвінея) і займає 150 місце за СТЖ 
серед 223 країн світу (http://www.novostimira.com.ua/news_18729.html). 
Близько 30 % чоловіків і 15 % жінок в Україні не доживають до пенсій-
ного віку, а після виходу на пенсію тривалість життя для чоловіків 
становить у середньому 15,5 років, а для жінок – 20 років. При цьому є 
сподівання, що СТЖ почне поступово збільшуватися ближчим часом і з 
2100 року досягне 80 років у чоловіків і 85 років у жінок (рис. 13).  

 

 
Рис. 1. Очікувана тривалість життя при 

народженні. 
Рис. 2. Коефіцієнт смертності від усіх 

причин. 
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Рис. 3. Коефіцієнт смертності від хво-

роби органів кровообігу.    
Рис. 4. Коефіцієнт смертності від зло-

якісних новоутворень. 

 
Рис. 5. Коефіцієнт смертності внаслідок ін-

фекційних та паразитарних хвороб. 
Рис. 6. Коефіцієнт смертності внаслі-

док туберкульозу. 



В. П. ВОЙТЕНКО, А. В. ПИСАРУК, Н. М. КОШЕЛЬ, М. Г. АХАЛАДЗЕ 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2012. Т.21. № 2 

198 

 
Рис. 7. Дитяча смертність.  Рис. 8. Коефіцієнт смертності від травм 

і отруєнь. 
 

 
Рис. 9. Коефіцієнт смертності внаслідок 

самогубств та самопошкоджень.  
Рис. 10. Коефіцієнт смертності внаслі-

док убивств та навмисних травм. 
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Рис. 11. Залежність стандартизованого коефіцієнту смертності від серцево-су-

динних захворювань і витрат на охорону здоров’я в європейських краї-
нах:  1 – Австрія, 2 – Албанія, 3 – Бельгія, 4 – Бєларусь, 5 – Болга-
рія, 6 – Боснія і Герцеговина, 7 – Велика Британія, 8 – Греція, 9 – 
Данія, 10 – Естонія, 11 – Ірландія, 12 – Ісландія, 13 – Іспанія, 14 – 
Італія, 15 – Кіпр, 16 – Латвія, 17 – Литва, 18 – Люксембург, 19 – 
Македонія, 20 – Мальта, 21 – Нідерланди, 22 – Німеччина, 23 – Нор-
вегія, 24 – Польща, 25 – Португалія, 26 – Республіка Молдова, 27 – 
Російська Федерація, 28 – Румунія, 29 – Сербія, 30 – Словакія, 31 – 
Словенія, 32 – Угорщина, 33 – Україна, 34 – Фінляндія, 35 – Фран-
ція, 36 – Хорватія, 37 – Чеська Республіка, 38 – Швейцарія, 39 – 
Швеція. 

 
 

  

Рис. 12. Зміни кількості населення в 
Україні до 2100 року за про-
гнозом ООН. 

Рис. 13. Зміни середньої тривалості 
життя в Україні до 2100 року 
за прогнозом ООН. 
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Загальна смертність Ранг загальної смертності 

 

 
Рис. 14. Загальна смертність чоловіків та жінок (на 100 тис. населення) та її 

ранг, 2010 рік.  
Примітки (тут і на рис. 15—21): у дужках після назви країни цифрою наведено 
її ранг. Рівень показника на картах унормовано за стандартним відхиленням 
(сігмою) від середньої для всіх країн величини        – дуже низький (мен-
ше —2,26),        – низький (—2,25 — —0,76),        –  середній (—0,75 — 0,75)          
         – високий (0,76 — 2,25),        – дуже високий (>2,26). 
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Смертність Ранг смертності 
 

 

 

 

Рис. 15. Смертність внаслідок хвороб органів кровообігу у чоловіків та 
жінок (на 100 тис. населення) та її ранг, 2010 рік. 
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Показник еко-соціальної агресивності 
довкілля 

Ранг показника еко-соціальної агресивності 
довкілля 

 

 
 

 

Рис. 16. Показник еко-соціальної агресивності довкілля (ПЕСАД) у чоло-
віків та жінок (ум. од.) та його ранг, 2010 рік. 
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Смертність Ранг смертності 
 

 
 

 
Рис. 17. Смертність від злоякісних новоутворень у чоловіків та жінок (на 

100 тис. населення) та її ранг, 2010 рік. 
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Смертність Ранг смертності 
 

 
 

 

Рис. 18. Смертність від злоякісних новоутворень органів дихання у чолові-
ків та жінок (на 100 тис. населення) та її ранг, 2010 рік. 
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Смертність Ранг смертності 
 

 
 

 

Рис. 19. Смертність від інфекційних та паразитарних хвороб у чоловіків та 
жінок (на 100 тис. населення) та її ранг, 2010 рік. 
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Смертність Ранг смертності 
 

 
 

 
Рис. 20. Смертність внаслідок туберкульозу (всі форми) у чоловіків та 

жінок (на 100 тис. населення) та її ранг, 2010 рік. 
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Смертність Ранг смертності 
 

 
 

 
Рис. 21. Смертність від нещасних випадків, травм і отруєнь у чоловіків та 

жінок (на 100 тис. населення) та її ранг, 2010 рік.  
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Демографічне макрорегіональне районування є інформативним за-
собом упорядкування коротко- і довготривалих демографічних тенден-
цій, а відтак, підґрунтям для прогнозування. Для типологізації макро-
регіональних утворень важливими є наявність та вибір демостатичної ін-
формації. Виділення близьких за тими чи іншими ознаками державних 
блоків (кластерів) у принципі має містити у собі "все": від умов життя та 
праці до рівня особистого споживання та релігійних канонів соціальної 
чи родинної етики. Втім, достатньо "вузькі" (спеціалізовані за тим чи 
іншим дослідницьким завданням) підходи є доцільними та виправдани-
ми, з огляду поглибленого вивчення демореальності різних країн. 

Проведена кластеризація європейських країн за показниками стан-
дартизованої смертності внаслідок хвороб систем кровообігу, злоякісних 
пухлин та нещасних випадків і виділені 5 макрорегіонів. Країни, що вхо-
дять до макрорегіонів (кластерів), наведено в табл. 1. Як видно з табл. 2, 
показники, за якими поділено країни на кластери, статистично відрізня-
ються між собою. Таким чином, ми маємо 5 груп країн, що статистично 
відрізняються між собою за основними показниками смертності. Це 
спрощує та унаочнює порівняльний аналіз медико-демографічних та ме-
дико-соціальних показників європейських країн. 

Таблиця 1 
Макрорегіональна (кластерна) структура країн Європи за зростанням смертності від головних причин 

Кластер Європейські країни, що входять до макрорегіону (кластеру) 

I (8 країн) Австрія, Греція, Кіпр, Люксембург, Мальта, Німеччина, Фінляндія, Швеція 

II (10 країн) Бельгія, Велика Британія, Ісландія, Іспанія, Італія, Нідерланди, Норвегія, 
Португалія, Франція, Швейцарія, 

III (3 країни) Данія, Ірландія, Словенія 

IV (14 країн) Албанія, Боснія і Герцеговина, Естонія, Латвія, Литва, Македонія, Польща, 
Румунія, Сербія, Словакія, Угорщина, Хорватія, Черногорія, Чехія 

V (5 країн) Бєларусь, Болгарія, Молдова, Росія, Україна 
 

Таблиця 2 
Середні показники смертності від головних причин у макрорегіонах (кластерах) країн Європи, 

2010 рік, M ± m 

Смертність від хвороб 
органів кровообігу 

Смертність від зло-
якісних новоутворень 

Смертність від нещасних 
випадків, отруєнь і травм Клас-

тер 
чоловіки жінки чоловіки жінки чоловіки жінки 

I 247,5 ± 8,5 165,8 ± 8,6 186,1 ± 7,6 120,4 ± 4,4 55,9 ± 5,9 19,7 ± 2,5 

II 198,9 ± 6,3 128,9 ± 5,4 211,1 ± 5,5 126,9 ± 5,1 49,4 ± 3,6 20,4 ± 1,8 

III 250,5 ± 9,3 163,5 ± 9,7 252,3 ± 11,2 163,2 ± 9,1 64,1 ± 9,9 20,8 ± 5,9 

IV 558,9 ± 23,1 379,6 ± 21,0 257,4 ± 13,7 134,8 ± 6,6 94,3 ± 11,2 23,3 ± 2,6 

V 884,8 ± 31,6 534,9 ± 34,8 238,0 ± 10,6 118,7 ± 4,6 175,0 ± 35,0 40,4 ± 7,8 
 P I—II < 0,001 PI—II < 0,01 PI—II < 0,05 PI—III < 0,01 PI—IV < 0,01 PI—V < 0,05 
 PI—IV < 0,001 PI—IV < 0,001 P1,3 < 0,001 PII—III < 0,01 PII—V < 0,01 PII—V < 0,05 

 PI—V < 0,001 PI—V < 0,001 PI—IV < 0,001 PIII—IV < 0,05 PII—IV < 0,001  

 PII—III < 0,001 PII—III < 0,01 PI—V < 0,01 P3,5 < 0,01 PII—V < 0,01  
 PII—IV < 0,001 PII—IV < 0,001 PII—III < 0,01  PIII—V < 0,05  

 PII—V < 0,001 PII—V < 0,001 PII—IV < 0,01  PIV—V < 0,05  
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УКРАИНА В ЕВРОПЕЙСКОМ КОНТЕКСТЕ:  
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Государственное учреждение "Институт геронтологии  
им. Д. Ф. Чеботарева НАМН Украины", 04114 Киев 

 
Сравнены медико-демографические и медико-социальные 
показатели в 40 странах Европы (отдельно для мужчин и 
женщин, 2010 год). Средняя продолжительность жизни в 
Украине в последние годы составляет около 69 лет, а в стра-
нах Европейского Союза (ЕС) – 74 года. При этом каждый 
десятый украинец не доживает до 35, а каждый четвертый – 
до 60 лет. Смертность в Украине является более высокой, 
чем в большинстве европейских стран (большие демографи-
ческие потери испытывают лишь Молдова, Беларусь и РФ); 
при этом у мужчин смертность существенно выше, чем у 
женщин. Основной вклад в демографические неполадки по-
следних лет вносит смертность людей вследствие сердечно-
сосудистых заболеваний: среди мужчин Украина в 2010 г. 
заняла первое место среди стран Европы, обогнав даже РФ 
и Беларусь, а для женщин – Украину опережает только 
Молдова. Уровень смертности от онкологических заболева-
ний у мужчин Украины практически не отличается от тако-
вого в странах ЕС, а у женщин – даже немного ниже. 
Среди причин смерти от инфекционных заболеваний преоб-
ладает туберкулез (92 %); мужчины умирают в 6—7 раз чаще, 
чем женщины. Среди европейских стран по уровню смерт-
ности от инфекционных заболеваний Украина занимает по-
следнее 40 место и второе место – по смертности от тубер-
кулеза у мужчин (уступив незначительно РФ) и третье – у 
женщин. Весомый вклад в рост общей смертности за по-
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следние 20 лет внесла смертность от внешних причин (43 %); 
по этому показателю Украина среди европейских стран за-
нимает 36 место для мужчин и 35 – для женщин. 
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Compared were medico-demographic and medico-social indices 
in 40 countries of Europe (for men and women separately, 2010). 
During recent years the average lifespan in Ukraine has been 
about 69 years compared to 74 years in the countries of 
European Union (EU). Each tenth Ukrainian does not survive to 
35 years, and each fourth – to 60 years. Mortality rate in 
Ukraine is higher compared to most countries of Europe (except 
for Moldova, Belarus and Russian Federation, which experience 
more significant demographic losses); with the mortality rate of 
men being significantly higher than that of women. The main 
contribution to demographic problems during recent years is 
attributed to mortality due to cardiovascular diseases; as regards 
men in 2010 Ukraine ranked first among countries of Europe 
(even leaving Russian Federation and Moldova behind), as for 
women – only Moldova outstripped Ukraine. Mortality rate of 
Ukrainian men due to oncological diseases is similar to that of 
EU countries and even a bit lower among Ukrainian women. As 
regards infectious diseases, the leading cause is tuberculosis  
(92 %), with men dying 6—7 times more frequently vs. women. 
Among the European countries Ukraine takes the last place (#40) 
for mortality rate due to infectious diseases and second place 
(after Russian Federation) for mortality rate due to tuberculosis 
in men and third place – in women. A significant contribution 
to the rise of mortality rate during recent 20 years has been made 
by external causes (43 %); among the European countries 
Ukraine takes by this index 36 and 35 places for men and 
women, respectively.  
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СМЕРТНОСТЬ ПОЖИЛЫХ ЛЮДЕЙ, 
РОДИВШИХСЯ В ЭПОХУ  

СОЦИАЛЬНО-ДЕМОГРАФИЧЕСКИХ 
КАТАСТРОФ НАЧАЛА XX ВЕКА В УКРАИНЕ 
 
 

Проведен анализ зависимости смертности людей в возрасте 
60—69 лет, родившихся в 1920—40-е гг. в разных областях 
Украины, от уровня демографических потерь в Гражданскую 
войну и в период Голодомора в этих регионах. Установлена 
достоверная положительная корреляция между смертностью 
людей пожилого возраста, рожденных в период Граждан-
ской войны и после него с демографическими потерями в 
Гражданскую войну. В то же время, смертность людей по-
жилого возраста, рожденных в период Голодомора и прожи-
вающих в городах, отрицательно коррелирует с демографи-
ческими потерями в этот период. Высказано предположе-
ние, что элиминация наиболее полноценной части популя-
ции во время войны привела к ухудшению генофонда. В то 
же время, ограничение калорийности питания городского 
населения в период Голодомора могло положительно ска-
заться на их долголетии. 
 
Ключевые слова: cмертность, пожилой возраст, Гражданская 
война, Голодомор. 
 

Времена не выбирают, 
В них живут и умирают… 
Александр Кушнер 

Социальные потрясения, которые выпали на долю Украины в начале 
ХХ века, привели к ряду демографических катастроф огромной разру-
шительной силы. По определению украинских демографов С. Пирож-
кова и А. Перковской, демографическая катастрофа – это нарушение 
естественного хода демографической динамики, которое сопровожда-
___________  

© А. В. Писарук, А. Г. Рогожин, В. П. Войтенко, 2012. 
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ется усилением негативного баланса рождаемости и смертности и 
принудительными миграциями населения [10]. 

Первая волна таких демографических катастроф имела место на тер-
ритории Украины в 1918—22 гг. и связана с Гражданской войной [1], кото-
рая привела к значительному уменьшению рождаемости и увеличению 
смертности, в результате чего вместо прироста численности населения Ук-
раины произошло его уменьшение. Потери населения, которые понесли 
все украинские земли в этот период, В. Кубийович оценивает примерно в 
6 млн. чел., в т. ч. этнически украинского населения – в 4,5 млн. [3]. 
С. Пирожков и А. Перковский обращают внимание на историческую тен-
денцию: как только та или иная территория захватывалась большевиками, 
их руководство сознательно и планомерно запускало механизм демографи-
ческой катастрофы, чтобы биологически ослабить или уничтожить сопро-
тивляющиеся их власти социальные группы и этносы [10]. В. Кубийович 
особенно подчеркивает, что Голодомор 1932—33 гг. был следствием на-
сильственного изъятия осенью 1932 г. всех пищевых запасов (а не только 
зерна) у крестьян [3]. Пик Голодомора пришелся на весну 1933 г. Населе-
ние промышленных центров и городов Украины также испытывало не-
хватку продовольствия, но не такую, чтобы вызвать массовую голодную 
смерть. Вследствие голода опустели целые села. Политическую подоплеку 
Голодомора лучше всего определил украинский историк С. Кульчицкий, 
отметив, что сначала "раскулачили" хозяйства зажиточных крестьян, чтобы 
загнать людей в колхозы, а затем, чтобы заставить украинских колхозни-
ков работать на тоталитарное государство, применили террор голодом. Не-
посредственными жертвами Голодомора, по различным оценкам, стало в 
УССР от 2,5 до 5 млн. населения (90 % украинцев, из которых почти все 
крестьяне) [4—7, 12]. По мнению В. Кубийовича, вследствие голода умер-
ло до 3 млн. украинских крестьян, из них порядка 2,5 млн. на территории 
УССР [3]. К близким оценкам демографических потерь от Голодомора на 
территории УССР пришли французские исследователи, оценив общие 
потери в 4,6 млн. чел., в т. ч. сверхсмертность – 2,6 млн. [18]. C. Кульчиц-
кий оценивает прямые демографические потери украинского крестьянства 
вследствие смерти во время Голодомора в Украине примерно в 20 % его 
общей численности [4]. Демографические потери (ДП) Украины от раз-
ных причин за период с 1918 по 1940 гг. приведены в табл. 1 [2]. 

Таблица 1 
Демографические потери Украины за период с 1918 по 1940 гг., млн. чел. 

Показатель 1918—23 гг. 1932—34 гг. 1937—40 гг. 

Человеческие потери 2,8 3,6 0,9 

— вследствие повышенной смертности  2,3 3,4 0,3 

— вследствие миграции 0,5 0,2 0,6 

Дефицит рождений 1,1 1,1 0,0 

Общие демографические потери 3,9 4,7 0,9 

 
В большом количестве работ последних лет показано, что неблаго-

приятные условия раннего развития (стрессы, голод) могут приводить к 
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индукции эпигенетических изменений (модификаций активности ге-
нов, не связанных с изменением структуры ДНК), что негативно влия-
ет на здоровье и продолжительность жизни людей [13, 15—17]. Доказа-
тельства подобного механизма "раннего программирования" получены в 
ряде работ, посвященных изучению долговременных последствий голо-
да в Голландии, связанного с эмбарго на поставки продовольствия, вве-
денного немецкими оккупационными властями в 1943—44 гг. [21]. Вы-
явлено, что потомкам матерей, голодавших в период беременности, на 
поздних этапах жизни свойственна повышенная предрасположенность 
к диабету 2 типа, ожирению и кардиоваскулярным заболеваниям.  

Связь между голодом в начале жизни и повышенным риском раз-
вития возрастных хронических заболеваний продемонстрирована во 
многих исследованиях, осуществленных в разных странах мира. В то же 
время, данные о влиянии голода в ранней жизни на динамику смерт-
ности и продолжительность жизни людей достаточно противоречивы. 
Так, в ряде исследований обнаружены как положительные, так и отри-
цательные ассоциации между воздействием голода на ранних этапах 
жизни и темпом возрастной смертности [14, 19—25]. 

В подобных исследованиях используют демографические методы 
анализа заболеваемости и смертности в больших когортах людей, пере-
живших в раннем периоде своей жизни различные стрессы – голод при 
неурожае, война, социальные катаклизмы, (например, при коллективиза-
ции в СССР, приведшей к голоду 1932—33 гг.). Такие события в современ-
ной литературе называют "природные эксперименты" (natural experiments). 

Цель работы – выяснение связи жизнеспособности (смертности) 
людей пожилого возраста, родившихся в 1920—40 гг., с ДП в период 
Гражданской войны и Голодомора в разных регионах Украины. 

 
Материал и методы. Использованы данные о повозрастной смерт-

ности в разных административных регионах Украины (область, город, 
село), приведенные в демографических ежегодниках Государственного 
Комитета статистики Украины за 1989, 1995, 2000 и 2005 гг. В этих 
ежегодниках приводятся данные о повозрастной смертности с интерва-
лом в 5 лет. Поэтому для решения поставленной задачи рассматривали 
когорты людей в возрасте от 60 до 69 лет, рожденных в 1920—24, 1926—
30, 1931—35, 1936—40 гг. и проживавших в разных регионах Украины. 
Рассматриваемый исторический период (1920—40 гг.) включает в себя 
такие социально-демографические катастрофы, как Гражданская война 
и Голодомор. 

Анализировали корреляцию между смертностью людей в возрасте 
60—69 лет, проживавших в разных областях Украины, и коэффициен-
тами демографических потерь (КДП) в Гражданскую войну и в период 
Голодомора в этих регионах (табл. 2) [11]. 

Статистическую обработку данных выполняли с использованием 
методов корреляционного и регрессионного анализа. Рассчитывали ко-
эффициенты парной, парциальной и множественной корреляции, а 
также их достоверность. 
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Таблица 2 
Региональные коэффициенты демографических потерь Украины в Гражданскую  

войну и в период Голодомора (по отношению к общеукраинскому уровню) [11] 

Область Гражданская война Голодомор 

Винницкая 0,2 1,00 

Днепропетровская 1,0 2,00 

Донецкая 1,2 1,00 

Житомирская 0,0 0,83 

Запорожская 1,1 2,33 

Киевская 0,1 1,17 

Кировоградская 0,5 1,33 

Луганская 1,1 1,33 

Николаевская 1,0 1,50 

Одесская 1,0 1,67 

Полтавская 0,5 2,00 

Сумская 0,2 1,50 

Харьковская 0,4 1,67 

Херсонская 1,2 1,33 

Черкасская 0,3 1,50 

Черниговская 0,0 1,17 
 
Результаты и их обсуждение. Значения коэффициентов корреляции 

смертности мужчин и женщин двух возрастных групп с КДП в период 
Гражданской войны и Голодомора приведены в табл. 3. Рассчитывали 
как обычные парные, так и парциальные корреляции. В данном случае 
парциальная корреляция показывает силу связи между смертностью и 
ДП отдельно как для Гражданской войны, так и для Голодомора (при 
условии, что второй фактор имеет постоянную величину). 

Таблица 3 
Коэффициенты парной (r) и парциальной (rp) корреляции между смертностью людей  

двух возрастных групп и региональными коэффициентами демографических потерь Украины  
в Гражданскую войну 

Мужчины Женщины 

город село город село 
Годы 
рождения 

r rp r rp r rp r rp 

65—69 лет 

1920—24 0,47 0,55 0,53 0,47 0,72 0,70 0,53 0,52 

1926—30 0,82 0,82 0,75 0,68 0,35 0,38 0,20 0,05 

1931—35 0,50 0,58 0,51 0,46 0,28 0,43 0,77 0,76 

1936—40 —0,18 0,05 0,12 0,12 0,30 0,44 0,34 0,25 

60—64 года 

1925—29 0,81 0,82 0,43 0,31 0,60 0,59 0,63 0,62 

1931—35 0,79 0,86 0,45 0,40 0,64 0,74 0,62 0,57 

1936—40 0,41 0,48 0,31 0,21 0,27 0,44 0,45 0,42 

Примечание (здесь и в табл. 4): полужирным шрифтом выделены достоверные (P  < 0,05) 
значения коэффициентов корреляции. 
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Как видно из представленных данных, наиболее тесная корреляция 
между КДП в период Гражданской войны и смертностью в возрасте 
60—69 лет установлена у мужчин и женщин, проживающих в городах. 
Смертность сельского населения в изученных возрастных группах 
также связана с ДП в Гражданскую войну, однако эта связь слабее, а в 
возрасте 60—64 года у мужчин отсутствует. Обращает на себя внимание 
тот факт, что эти корреляции сохраняются у людей, рожденных в 1926—
35 гг. (т. е. после окончания Гражданской войны), и исчезают только у 
людей 1936—40 гг. рождения. 

Связь между смертностью мужчин в пожилом возрасте, проживав-
ших в городах, и КДП в Гражданскую войну в разных областях Украи-
ны показана на рисунке. Видно, что смертность и КДП в Гражданскую 
войну были наиболее высокими в таких промышленных регионах, как 
Донецкая, Луганская и Днепропетровская области, а также в Херсон-
ской области. Поэтому можно было предположить, что обнаруженная 
нами высокая корреляция между ДП и смертностью обусловлена эко-
логическим фактором. С целью проверки этого предположения рассчи-
тывали коэффициенты корреляции между показателями экологической 
ситуации в разных областях Украины и смертностью жителей этих ре-
гионов в возрасте 60—69 лет. Полученные значения коэффициентов 
корреляции были недостоверны, что отвергает высказанное предпо-
ложение. 

        
Рисунок. Связь между смертностью мужчин в возрасте 60—64 лет, 

родившихся в 1931—35 гг. и проживавших в городах, с 
демографическими потерями в Гражданскую войну в 
разных областях Украины. 

 
Анализ связи смертности людей изученных возрастных групп с ДП 

в период Голодомора показал ее достоверность (парциальные корреля-
ции) только для людей в возрасте 60—64 лет, родившихся в период Го-
лодомора и после (1931—35 гг.) и проживавших в городах (табл. 4). Как 
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видно из этой таблицы, связь является отрицательной: в тех регионах 
Украины, где ДП в период Голодомора были больше, смертность людей 
в пожилом возрасте была достоверно (P < 0,05) ниже. В то же время, 
смертность сельского населения в возрасте от 60 до 69 лет в разных 
регионах Украины не зависит от величины ДП в период Голодомора. 

 
Таблица 4 

Коэффициенты парной (r) и парциальной (rp) корреляции между смертностью людей  
двух возрастных групп и региональными коэффициентами демографических потерь Украины 

в период Голодомора 

Мужчины Женщины 

город село город село 
Годы 
рождения 

R rp r rp r rp r rp 

65—69 лет 

1920—24 —0,10 —0,35 0,30 0,11 0,25 —0,05 0,15 —0,08 

1926—30 0,25 —0,26 0,44 0,16 0,03 —0,16 0,34 0,29 

1931—35 —0,06 —0,33 0,26 0,07 —0,25 —0,41 0,25 —0,10 

1936—40 —0,35 —0,31 0,03 —0,02 —0,23 —0,40 0,33 0,23 

60—64 года 

1925—29 0,16 —0,29 0,44 0,32 0,14 —0,12 0,19 —0,09 

1931—35 0,001 —0,55 0,21 0,04 —0,10 —0,50 0,31 0,09 

1936—40 —0,07 —0,28 0,32 0,23 —0,29 —0,45 0,36 0,21 

 
Нами также были рассчитаны коэффициенты множественной кор-

реляции между смертностью людей пожилого возраста, проживавших в 
разных регионах Украины, и региональными КДП в Гражданскую вой-
ну и в период Голодомора (табл. 5). Как видно из полученных данных, 
коэффициенты множественной корреляции достоверны как для муж-
чин, так и женщин 1926—35 гг. рождения, проживавших в городах, а 
также для женщин, проживавших в селах. 

Таблица 5 
Коэффициенты множественной корреляции (R) между смертностью людей  

в возрасте 60—64 лет и региональными коэффициентами демографических потерь Украины  
в Гражданскую войну и в период Голодомора 

Мужчины Женщины 

город село город село 
Годы 
рождения 

R P R P R P R P 

1926—30 0,83 <0,0006 0,52 <0,128 0,60 <0,050 0,64 <0,034 

1931—35 0,86 <0,0002 0,45 <0,235 0,74 <0,005 0,63 <0,039 

1936—40 0,48 <0,182 0,38 <0,362 0,51 <0,143 0,53 <0,116 

Примечание: полужирным шрифтом выделены достоверные значения коэффициентов 
корреляции. 

Значения параметра β уравнений множественной регрессии, харак-
теризующего характер связи между ДП и смертностью, приведены в 
табл. 6. Видно, что Гражданская война и Голодомор подействовали до-
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стоверно (но противоположным образом) на смертность людей в воз-
расте 60—64 лет, родившихся в те периоды. 

Таблица 6 
Значения параметра β уравнений множественной регрессии между смертностью людей 

в возрасте 60—64 лет и региональными коэффициентами демографических потерь Украины  
в Гражданскую войну и в период Голодомора 

Мужчины Женщины 
Годы рождения Период 

город село город село 

Гражд. война 0,88 0,31 0,64 0,66 
1926—30 

Голодомор  —0,19 0,32 —0,11 —0,07 

Гражд. война 0,94 0,43 0,80 0,59 
1931—35 

Голодомор  —0,37 0,04 —0,42 0,08 

Гражд. война 0,51 0,22 0,45 0,42 
1936—40 

Голодомор  —0,27 0,24 —0,47 0,19 

Примечание: жирным шрифтом выделены достоверные величины параметра β. 
 
Ниже приведены уравнения множественной регрессии между 

смертностью людей в возрасте 60—64 лет (См60—64), родившихся в 1931—
35 гг. в Украине, и КДП в Гражданскую войну (ГВ) и в период Голодо-
мора (Г): 

мужчины: См60—64 = 0,94 ГВ — 0,37 Г + 4077, 

женщины: См60—64 = 0,80 ГВ — 0,42 Г + 1731. 

Полученные нами уравнения множественной регрессии позволили 
рассчитать смертность людей пожилого возраста при условии отсут-
ствия ДП в Гражданскую войну и в период Голодомора (табл. 7). Эти 
данные были сопоставлены с величинами смертности людей той же 
возрастной группы, но родившихся в западных регионах Украины (где 
не было Голодомора и Гражданской войны). Как видно из табл. 7, 
достоверных различий между смертностью в западных регионах и тео-
ретической смертностью, полученной на основе уравнений регрессии, 
не выявлено. Отсюда следует, что различия в смертности людей пожи-
лого возраста, проживающих в разных регионах Украины, могут быть 
обусловлены различной историей этих регионов. 

Таблица 7 
Смертность людей в возрасте 60—64 лет в западных регионах (ЗР) Украины и теоретическая 
смертность в восточных регионах (ВР), переживших Гражданскую войну и Голодомор, 

рассчитанная по уравнениям множественной регрессии при условии отсутствия 
демографических потерь в эти периоды, на 100 тыс. населения (M ± m) 

Мужчины Женщины 

город село город село 
Годы 
рожде-
ния ЗР ВР ЗР ВР ЗР ВР ЗР ВР 

1926-30 2685 ± 83 2831 ± 119 2646 ± 53 2570 ± 232 1304 ± 71 1285 ± 73 1095 ± 47 1106 ± 94 

1931-35 3620 ± 92 4077 ± 236 3320 ± 84 3734 ± 473 1575 ± 79 1731 ± 108 1367 ± 73 1389 ± 175 

1936-40 3593 ± 117 3984 ± 237 3392 ± 138 3823 ± 247 1532 ± 98 1604 ± 71 1279 ± 79 1315 ± 149 

Примечание: достоверных различий между западными и восточными регионами нет. 
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Можно предположить следующее объяснение выявленных нами 
закономерностей. В Гражданской войне участвовали и погибали наибо-
лее физически полноценные мужчины. В результате жизнеспособность 
детей, которые рождались от менее "полноценных" мужчин, была изна-
чально снижена. Поэтому "дети войны" могут иметь более высокую 
смертность на протяжении всей своей жизни, в том числе и в пожилом 
возрасте.  

Результатом голодания в детском возрасте может быть как сниже-
ние жизнеспособности в их последующей жизни вследствие нарушения 
развития, так и рост жизнеспособности популяции в результате отбора 
физически более полноценных особей. В селах Украины в период Го-
лодомора имели место оба эти фактора, противоположное действие ко-
торых может объяснять отсутствие корреляции. В то же время, люди, 
проживавшие в детстве в городах Украины, были подвержены в период 
Голодомора только ограничению калорийности питания, что, как из-
вестно [14, 19, 24], может благоприятно сказываться на их здоровье в 
последующей жизни. 
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В ЕПОХУ СОЦІАЛЬНО-ДЕМОГРАФІЧНИХ КАТАСТРОФ ПОЧАТКУ  
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Проведено аналіз залежності смертності людей у віці 60—
69 років, що народилися у 40-х рр. у різних областях Украї-
ни, від рівня демографічних втрат у Громадянську війну й у 
період Голодомору в цих регіонах. Установлено достовірну 
позитивну кореляцію між смертністю людей літнього віку, 
породжених у період Громадянської війни й після неї з де-
мографічними втратами у Громадянську війну. У той же час, 
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смертність людей літнього віку, народжених у період Голо-
домору й проживаючих у містах, негативно корелює з демо-
графічними втратами в цей період. Висловлено припущен-
ня, що елімінація найбільш повноцінної частини популяції 
під час війни призвела до погіршення генофонду. Тоді як 
обмеження калорійності харчування міського населення в 
період Голодомору могло позитивно позначитися на їхньому 
довголітті. 
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Analyzed was the dependence of mortality rate of people aged 
60—69, born in 1920—1940 in various oblasts of Ukraine, on the 
level of demographic losses during the Civil War and Holodomor 
in these regions. Significant positive correlation was found 
between the mortality rate of the elderly, who were born during 
the Civil War and later with the demographic "casualties" of the 
Civil War. Still, the mortality rate of the elderly, born during 
Holodomor and living in the urban areas, correlated negatively 
with the demographic losses during this period.  
A possible assumption might be that the elimination of the most 
fully functioning part of the population during the war resulted in 
the worsening of gene pool. However, a restriction of the diet's 
caloric value the of urban population during Holodomor might 
have a positive effect on their longevity. 
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ПРОБЛЕМА ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ 
ЗАНЯТОСТИ ПОЖИЛЫХ ЛЮДЕЙ  

(по данным лонгитудинального  
исследования 1999—2010 гг.) 

 
 

Проанализированы изменения профессиональной занятости 
пожилых людей за период с 1999 по 2010 гг. Выявлено, что при 
более высокой мотивации к работе "молодые" пенсионеры (в 
1999 г. – предпенсионеры) работали после достижения пен-
сионного возраста вдвое меньшее количество лет по срав-
нению со "старыми" пенсионерами (в 1999 г. – работающие 
пенсионеры). Каждая вторая женщина и каждый третий муж-
чина из числа "молодых" пенсионеров увольнялись в первые 
пять лет. Как "молодые", так и "старые" женщины-пенсионеры 
более мобильны по сравнению с мужчинами. Среди прекра-
тивших трудовую деятельность "молодых" пенсионеров каждый 
третий желает вновь устроиться на работу независимо от пола; 
среди причин у женщин на первом месте – материальные 
трудности, у мужчин – "много свободного времени" (при этом 
45,6 % мужчин и 37,5 % женщин согласны на любую работу). В 
связи с намерениями повысить пенсионный возраст необходи-
мо и целесообразно использовать труд лиц пожилого возраста, 
что должно подкрепляться правовой базой, обеспечивающей 
стабильную занятость пожилых работников согласно их мо-
тивациям и возможностям. 
 
Ключевые слова: пожилой работник, проблемы трудоустройства, 
профессиональная занятость. 
 
 

Мир стоит на пороге серьезных демографических изменений [3]. Коли-
чество пожилых людей неуклонно растет. Этот процесс сопровождается 
существенным сокращением доли людей молодого и среднего возраста. 
Однако общество не готово к таким серьезным изменениям в структуре 
населения. Пожилой, а тем более старый человек воспринимается об-
ществом как бесперспективный, завершивший свою карьеру и подготав-
___________  

© Н. А. Прокопенко, 2012. 



Н. А. ПРОКОПЕНКО 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2012. Т.21. № 2 

222 

ливающийся к приближающейся смерти. Это накладывает специфичес-
кий отпечаток на отношение к пожилым и старым людям всей системы 
государственных учреждений, в том числе и медицинских. Социальные 
службы рассматривают пожилого человека как потенциального жильца 
дома для престарелых, медицинские – как неизлечимого больного. Про-
должение работы пожилым человеком (а тем более его карьерный рост) 
рассматривается не как общий случай, а как отклонение от нормы, при-
нятой в обществе. А ведь на работе человек проводит большую часть 
своего времени, приобретает опыт, квалификацию. 

Демографический прогноз свидетельствует о нарастании проблемы 
дефицита трудовых ресурсов, а значит, в скором времени возникнет 
вопрос о необходимости использования труда пожилых людей. В 
настоящее время пожилые люди вытесняются с рынка труда [5, 8, 11]. 
Они не могут получить статус официального безработного и встать на 
учет в центре занятости. Пенсионеры, как правило, если и востре-
бованы, то только для малоквалифицированных и низкооплачиваемых 
работ. Им предлагают работы курьером, вахтером, уборщиком, теле-
фонным консультантом и т. п. Согласно многочисленным зарубежным 
исследованиям по проблемам занятости пожилых людей, большинство 
работодателей не рассматривают пожилых работников в качестве по-
тенциальных будущих сотрудников. Их отношение к этой группе работ-
ников изменяется очень медленно. По мнению работодателей, у пожи-
лых людей отсутствуют соответствующие навыки, необходимые в 
современном производстве, и им остается выбор между низкоопла-
чиваемыми рабочими местами в сфере обслуживания или незанятостью 
[7, 12, 14]. У пожилых людей меньше шансов пройти переподготовку. 
Маловероятно, что работодатель предложит им обучение, у них нет 
доступа к программам и системам профориентации [13]. По статистике, 
чем продолжительней человек является безработным, тем труднее 
найти новую работу. Ситуация становится еще хуже для тех, кому за 50 
или 60 лет. Это создает реальную картину того, что многие из этих 
людей никогда не смогут снова работать. Дискриминация по возрасту 
является ключевым фактором, работающим против них. 

Цель работы – анализ изменений профессиональной занятости 
пожилых людей на основе лонгитудинального исследования. 

 
Обследуемые и методы. В 1999 г. в Институте геронтологии были 

проанкетированы 840 работников 22 предприятий Киева: мужчины в 
возрасте 55—59 лет (предпенсионеры), 60 лет и старше (работающие 
пенсионеры), женщины в возрасте 50—54 лет (предпенсионеры), 55 лет 
и старше (работающие пенсионеры) [4]. В 2010 г. методом программно-
го телефонного интервьюирования нами были опрошены 722 (за 11 лет 
умерли 118 чел.) участника лонгитудинального исследования социаль-
ной адаптации работников старших возрастов в пенсионном периоде. 
Через 11 лет они были подразделены на 4 группы: 

1 – мужчины в возрасте 66—70 лет ("молодые" пенсионеры), 
2 – мужчины в возрасте старше 71 года ("старые" пенсионеры), 
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3 – женщины в возрасте 61—65 лет ("молодые" пенсионеры), 
4 – женщины в возрасте старше 66 лет ("старые" пенсионеры). 
В программу их опроса были включены вопросы, касающиеся тех 

изменений, которые произошли в занятости пожилых людей за период 
с 1999 по 2010 гг. 

 
Результаты и их обсуждение. Каждый пятый участник лонгитуди-

нального исследования продолжает работать, причем работающих зна-
чительно больше среди "молодых" пенсионеров: 26,4 % (1 группа) и 
28,7 % (3 группа) против 11,7 % (2 группа) и 18,8 % (4 группа), соответ-
ственно. Среди умерших значительно больше мужчин – каждый чет-
вертый (27,5 % и 21,3 %, соответственно, в 1 и 2 группе). Основные 
причины смерти – болезни системы кровообращения и новообразова-
ния. В "молодых" группах на первом месте новообразования, в "старых" – 
болезни системы кровообращения (как у мужчин, так и у женщин). 
Более половины участников лонгитудинального исследования (64,4 %) 
уже не работают (рис. 1). Основная причина увольнения (независимо 
от группы опрошенных) – "по собственному желанию". Однако среди 
опрошенных женщин таких было достоверно меньше в 4 группе по 
сравнению с группой 3. Такое большое количество пенсионеров (в том 
числе и "молодых", уволившееся "по собственному желанию") может 
свидетельствовать о скрытых причинах увольнения, о которых пенсио-
неры не хотели говорить. Вторая причина увольнения (независимо от 
группы) – "сокращение штатов". Среди мужчин обеих групп и женщин 
4 группы значительное число тех, кто уволился по состоянию здоровья 
(табл. 1). 

         
Рис. 1. Изменения состава лиц пенсионного возраста за период лон-

гитудинального исследования 1999—2010 гг.; * – P < 0,05 по 
сравнению с соответствующей группой неработающих муж-
чин в возрасте 66—70 лет, # – P < 0,05 по сравнению с соот-
ветствующей группой работающих мужчин в возрасте 66—
70 лет, α – P < 0,05 по сравнению с соответствующей груп-
пой работающих женщин в возрасте 61—65 лет. 

 
Обращают на себя внимание значительные различия между группа-

ми "молодых" и "старых" пенсионеров по среднему количеству лет их 
работы после достижения пенсионного возраста (рис. 2). В среднем 
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"молодые" мужчины-пенсионеры работали (4,61 ± 0,84) лет, женщины-
пенсионеры – (4,04 ± 0,57) лет, тогда как "старые" пенсионеры (соот-
ветственно, мужчины и женщины) – (8,98 ± 1,23) лет и (9,90 ± 1,23) лет. 
Среди "молодых" пенсионеров каждая вторая женщина и каждый тре-
тий мужчина, продолжавшие работать после выхода на пенсию, уволи-
лись в первые пять лет. Среди "старых" пенсионеров таких значительно 
меньше – каждая пятая женщина и каждый пятый мужчина (рис. 3). 
Несмотря на более высокую мотивацию к работе "молодых" пенсио-
неров (рис. 4), срок их работы после достижения пенсионного возраста 
в два раза меньше по сравнению со "старыми" пенсионерами. Когни-
тивные взгляды на мотивацию формируются под влиянием потреб-
ностей, стремлений и ожиданий, а значит, подвержены социальному 
влиянию. Поэтому если индивидуальное самочувствие не требует от че-
ловека уходить с работы, то этого могут требовать другие обстоятель-
ства, влияющие на его интерес и желание работать. 

Таблица 1 
Причины незанятости среди неработающих лиц пенсионного возраста 

Мужчины Женщины 
Показатель 

66—70 лет 71+ 61—65 лет 66+ 

Возраст прекращения 
работы, лет 64,6 ± 0,8 69,0 ± 1,2 59,0 ± 0,6 64,9 ± 1,3 

Причины увольнения, % 
по состоянию здоровья 
сокращение штатов по 
собственному желанию 
ухудшение условий работы

17,4 
30,4 
47,8 
4,4 

17,0 
23,7 
55,9 
3,4 

5,9 
31,4 
58,8 
3,8 

 25,7* 
31,4 

 42,9* 
— 

Примечания: * – P < 0,05 по сравнению с возрастом 61—65 лет. 
 
 

         
Рис. 2. Среднее количество лет работы лиц после выхода на пен-

сию (здесь и на рис. 3, 4, 5): * – P < 0,05 по сравнению с 
группой мужчин в возрасте 66—70 лет, # – P < 0,05 по срав-
нению с группой женщин в возрасте 61—65 лет. 
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Рис. 3. Доля лиц продолживших работу после выхода на пенсию и 

уволившихся в течение 5 лет. 
 

      
Рис. 4. Мотивация к работе среди лиц, продолжавших работать 

после выхода на пенсию (по данным 1999 г.). 
 
По данным 1999 г., абсолютное большинство (90,7 %) предпенсио-

неров (мужчин и женщин) хотели трудиться на прежнем рабочем месте. 
Только 5,8 % были настроены поменять место работы, 2,0 % – поме-
нять профессию. В действительности поменяли место работы каждая 
вторая женщина и каждый пятый мужчина. Такое же количество "мо-
лодых" пенсионеров поменяли профессию или должность (табл. 2). Не-
сколько лучше ситуация среди продолжающих работу "старых" пенсио-
неров. Среди них больше тех, кто сохранил свое рабочее место. Однако 
надо заметить, что как "молодые", так и "старые" женщины-пенсионеры 
более мобильны по сравнению с мужчинами. Одним из факторов, 
влияющих на мобильность на рынке труда, является негативное отно-
шение к выполняемой работе, т. е. неудовлетворенность трудом. Удов-
летворенность/неудовлетворенность трудом является важным субъек-
тивным показателем, который тесно связан с восприятием индивиду-
умом жизни в целом, а также прямо или косвенно коррелирует с его 
здоровьем (как с физическим, так и с психологическим). Этот показа-
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тель уже давно интересует не только психологов и социологов, но и 
экономистов [10]. Согласно исследованию, проведенному на базе дан-
ных Европейского социального исследования (European Social Survey – 
ESS), Украина по среднему уровню удовлетворенности трудом своих 
граждан занимает предпоследнее место из 20 (6,28 баллов из 11 воз-
можных). Доля высоких оценок составляет лишь 33,3 % (в Дании, за-
нявшей первое место, – 68,1 %), доля низких оценок – 8,0 % (в Дании – 
2,2 %) [2]. Согласно результатам нашего исследования, 11,5 % женщин 
и 11,4 % мужчин крайне не удовлетворены своим трудом. 

Таблица 2 
Изменения в сфере занятости среди работающих в пенсионном возрасте 

Мужчины Женщины 
Показатель 

66—70 лет 71+ 61—65 лет 66+ 

Возраст, лет 68,0 ± 0,5 72,5 ± 2,1 62,6 ± 0,4 69,4 ± 1,9 

Поменяли место работы, % 21,6 18,2 55,2 38,9* 

Поменяли профессию, 
должность, % 

20,8 27,3 51,7 22,2* 

Примечания: * – P < 0,05 по сравнению с возрастом 61—65 лет. 
 
Наш опрос показал, что среди неработающих пенсионеров каждый 

третий "молодой" мужчина и каждая третья "молодая" женщина желают 
вновь устроиться на работу. Среди "старых" пенсионеров желающих 
вновь работать значительно меньше: 12,7 % мужчин и 2,7 % женщин 
(рис. 5). Среди причин вновь работать у женщин на первом месте нахо-
дятся материальные трудности, причем для "старых" женщин эта 
причина является и основной, и единственной. Мужчины менее катего-
ричны и помимо материальных трудностей выделили наличие свобод-
ного времени, которое им нечем занять. Свободное незаполненное время 
актуально и для "молодых" женщин, среди которых 39,1 % выделили эту 
причину (рис. 6). На вопрос "Кем бы Вы хотели работать?" 54,4 % муж-
чин и 62,5 % женщин указали ту должность, которую они занимали до 
увольнения; остальные 45,6 % мужчин и 37,5 % женщин были согласны 
на любую работу, которую им предложат (табл. 3). Таким образом, на-
блюдаются существенные изменения в структуре профессиональных 
групп: значительно уменьшается доля квалифицированных работников, 
специалистов, руководителей и увеличивается доля служащих. Однако, 
согласно официальной статистике, предприятия не нуждаются в таком 
большом количестве служащих, когда предложения рабочей силы зна-
чительно превышает спрос. Наоборот, значительной остается потреб-
ность предприятий именно в квалифицированных рабочих (каждое пятое 
свободное рабочее место) [6]. Наличие такой структурной диспропорции 
между спросом на рабочую силу и ее предложением по профессиям яв-
ляется существенным фактором, который ограничивает возможности 
пенсионеров вновь устроиться на работу. В условиях экономической не-
стабильности, спада производства, появления негосударственных струк-
тур лица пожилого возраста оказались наиболее незащищенными и ма-
локонкурентоспособными на рынке труда. 
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Рис. 5. Доля неработающих лиц пенсионного возраста, желающих 

вновь устроиться на работу. 

 

         
Рис. 6. Причины желания вновь устроиться на работу среди нера-

ботающих лиц пенсионного возраста; * – P < 0,05 по срав-
нению с соответствующей группой мужчин c избытком сво-
бодного времени в возрасте 66—70 лет, # – P < 0,05 по срав-
нению с соответствующей группой женщин в возрасте 61—
65 лет. 

 
Таблица 3 

Изменения желаний занять ту же должность у лиц пенсионного возраста разных 
профессиональных групп, % 

Мужчины Женщины 
Группа 

1999 г. 2010 г. 1999 г. 2010 г. 

Руководители 18,3  4,5* 8,3   4,1* 

Специалисты 22,7  9,1* 20,9 16,7 

Служащие 13,6 31,7* 12,5  25,1* 

Квалифицированные работники 36,3  9,1* 33,2    4,1* 

Разнорабочие 9,1 — 25,1  12,5* 

Согласны на любую должность — 45,6 — 37,5 

Примечание: * – P < 0,05 по сравнению с 1999 годом. 
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Проблема обеспечения пожилых людей возможностью трудиться, 
вопрос карьеры в позднем периоде жизни заслуживают большего вни-
мания со стороны государства и общества. Пожилой человек должен 
быть равноправным субъектом трудового права. Решение проблемы 
использования труда пожилых людей немыслимо без создания для них 
соответствующих условий труда. Однако дифференцированный подход 
к участникам трудового процесса, который требует разработки спе-
циальных норм, не может оправдывать прямую и косвенную дискри-
минацию в сфере труда в отношении пожилых людей (Конвенция МОТ 
№ 111 от 1958 г. о дискриминации в области труда и занятий) [1].  

Потребность пожилых людей в продолжении трудовой деятельности и 
возможность использования их труда вызывают необходимость в решении 
проблемы их занятости. Необходимость и целесообразность использова-
ния труда лиц пожилого возраста должны подкрепляться правовой базой. 
Так, например, в Японии с 1971 г. действует Закон № 68 о стабилизации 
занятости пожилых работников. В нем предусмотрены многочисленные 
меры по обеспечению занятости пожилых людей, созданию комфортных 
условий для их работы, оказанию им помощи в трудоустройстве. Этим за-
коном предусмотрено создание специальных государственных органов, 
призванных заботиться о пожилых трудящихся [9]. Правовому регулирова-
нию труда пожилых работников посвящена также Рекомендация МОТ 
№ 162 от 1980 г. В ней отмечается, что пожилые работники должны поль-
зоваться равенством обращения и возможностей в сфере труда [1]. 

Поднятие пенсионной планки само по себе не решает проблемы 
стареющего общества. В этой связи наиболее важным фактором явля-
ется социальное старение, навязываемое пожилым людям. Изменения в 
сознании пожилого человека вызываются прежде всего отношениями и 
действиями окружающих их людей. Такая социальная политика отнюдь 
не способствует оздоровлению общества; скорее всего, она способ-
ствует его старению, направленному в конечном итоге на снижение 
качества жизни всего населения. Необходим новый взгляд на старость 
как в медицинском, так и социальном плане. Только при соблюдении 
принципа равенства при установлении государственных гарантий прав 
и свобод, согласованности политики и законов возможно создание 
общества, в котором будет комфортно жить как молодым, так и старым 
людям. 
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ПРОБЛЕМА ПРОФЕСІЙНОЇ ЗАЙНЯТОСТІ ЛЮДЕЙ ЛІТНЬОГО ВІКУ 
(за даними лонгітудинального дослідження 1999—2010 рр.) 
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НАМН України", 04114 Київ 

 
Проанализовані зміни професійної зайнятості людей 
літнього віку за період від 1999 до 2010 рр. Виявлено, що 
при більш високій мотивації до праці "молоді" пенсіонери (в 
1999 р. – передпенсіонери) працювали після досягнення 
пенсіонного віку вдвічі меншу кількість років порівняно зі 
"старими" пенсіонерами (в 1999 р. – працюючі пенсіонери). 
Кожна друга жінка і кожний третій чоловік з числа "моло-
дих" пенсіонерів звільнялися в перші п’ять років. Як "мо-
лоді", так і "старі" жінки-пенсіонери більш мобільні у порів-
нянні з чоловіками. Серед припинивших трудову діяльність 
"молодих" пенсіонерів кожний третій бажає знов улашту-
ватися на роботу незалежно від статі; серед причин у жінок 
на першому місці – матеріальні труднощі, у чоловіків – "ба-
гато вільного часу" (при цьому 45,6 % чоловіків і 37,5 % 
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жінок згодні на будь-яку роботу). У зв’язку з намірами під-
вищити пенсіонний вік необхідно і доцільно використову-
вати працю осіб літнього віку; це має підкріплюватися пра-
вовою базою, що забезпечує стабільну зайнятість праців-
ників літнього віку відповідно до їх мотивацій та можли-
востей. 

 
 

PROBLEM OF OCCUPATIONAL EMPLOYMENT OF THE ELDERLY  
(based on results of longitudinal study, 1999—2010) 

 
N. А. Prokopenko 

State Institution "D. F. Chebotarev Institute of Gerontology  
NAMS Ukraine", 04114 Kyiv 

 
Analyzed were changes in occupational employment of the 
elderly subjects during 1999—2010. The results obtained showed 
that having higher motivation to work the "young" pensioners 
(pre-pensioners in 1999) vs. "old" pensioners (pensioners who 
continued working in 1999) worked half of the years after having 
reached the retirement age. Every second woman and every third 
man from the group of "young" pensioners quitted their jobs 
within the first five years. Both "young" and "old" female vs. male 
pensioners were more mobile. Irrespective of gender, among the 
"young" pensioners who stopped working every third person 
would like to get employed again due to low income 
maintenance as a main reason for women and due to "a lot of 
free time" — for men. 45.6 % of men and 37.5 % of women 
would agree to do any job). In view of the plans to increase 
retirement age it is expedient and necessary to use capabilities of 
the elderly persons; this needs to be supported by the related legal 
norms, which would ensure stable employment of the elderly 
workers according to their motivations and capabilities. 
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МОЖЛИВОСТІ ПОКРАЩЕННЯ 
ІНФОРМАЦІЙНОГО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 

ФАХІВЦІВ ГЕРОНТОЛОГІЧНОГО ПРОФІЛЮ 
 
 

Обговорені можливості якісного інформаційного обслуговуван-
ня фахівців геронтологічного профілю та проаналізовано ре-
зультати науково-інформаційної діяльності бібліотеки Інсти-
туту геронтології за останнє десятиріччя. Запропоновано де-
тальний опис створення та функціонування бібліографічної ба-
зи даних (на прикладі геронтологічного напрямку медико-біо-
логічної галузі знань) з використанням платного (Reference 
Manager®) та безкоштовного (JabRef) програмного забезпе-
чення. Описано деякі методи та Інтернет-орієнтовані програм-
ні засоби, що дозволяють автоматизувати виведення створеної 
бази даних (електронного каталогу) у внутрішню мережу та на 
Інтернет-сайт Інституту геронтології, що дає вченим і спеціа-
лістам можливість віддаленого доступу до бібліографічної ін-
формації з персональних комп’ютерів. Згадані інформаційні 
технології сприяють підвищенню оперативності та повноти на-
дання інформації за запитами користувачів, структуризації, си-
стематизації та оптимальному використанню інформаційно-до-
відкових фондів, розвитку бібліотечно-інформаційного сервісу, 
скороченню ресурсних витрат, виведенню власної інформацій-
ної продукції у міжнародний інформаційний обіг. 
 
Ключові слова: інформаційне забезпечення, бібліографічна база 
даних, програмне забезпечення Reference Manager, електронний 
каталог, бібліотечна інформаційна система CMS Joomla. 

 
За останні роки інформація набула особливого значення і стала ви-
значатися як найважливіший стратегічний ресурс розвитку суспільства. 

___________  
© С. Г. Бурчинський, С. А. Михальський, Н. О. Мовчун, 2012. 
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В Україні сформувалася система установ, що виробляють, обробляють, 
зберігають і надають інформаційну продукцію. Серед них установи нау-
ки та освіти, бібліотеки, інформаційні служби і центри, архіви, музеї, 
редакційно-видавнича сфера тощо. 

Нинішня ситуація у світовому інформаційному просторі характери-
зується широким використанням різних видів електронної інформації 
(бази даних, повнотекстові електронні версії наукових видань, елект-
ронні видання тощо) [26, 31]. При цьому значна частина цієї інфор-
мації стала доступною в мережі Інтернет [10, 18]. 

Добре налагоджене інформаційне забезпечення необхідне для успіш-
ного розвитку будь-якої галузі, в тому числі медицини. Обсяг медичної 
інформації величезний – щорічно до нього додається більше мільйона 
публікацій, у зв’язку з чим перед фахівцями виникають проблеми орієн-
тації в інформаційному потоці і вибору необхідних джерел. У системі ін-
формаційного забезпечення охорони здоров’я використовуються три ви-
ди інформації: управлінська (зведення про діяльність установ, норматив-
на, директивна, законодавча, планова, прогнозна у вигляді службових 
матеріалів, облікових і звітних форм), статистична (дані про стан здо-
ров’я окремих осіб і населення в цілому, ресурси охорони здоров’я), 
наукова (інформація про досягнення і передовий вітчизняний та зарубіж-
ний досвід у наукових журналах, монографіях, патентах, збірках науко-
вих праць, тез доповідей). Загальний потік наукової медичної інформації 
розповсюджується по каналах наукових комунікацій, що давно склалися 
і широко доступні користувачам. Для орієнтації в безперервно зростаю-
чих потоках медичних публікацій служать вторинні документальні інфор-
маційні потоки (ДІП) – бібліографічні, реферативні, сигнальні [4]. 

Одним із істотних елементів у системі наукових комунікацій є 
генерація в наукових бібліотеках і розповсюдження серед користувачів 
власних баз даних. Створення проблемно-орієнтованих баз даних забез-
печує нову якість інформаційно-бібліотечного обслуговування [1, 19]. 

Бібліотека визначається одним із найважливіших соціальних інсти-
тутів, що забезпечують акумулювання, формування і суспільне викори-
стання інформаційних ресурсів. Бібліотечну систему України сьогодні 
утворюють понад 42 тис. бібліотек, з яких 18,5 тис. – публічні, 20 тис. – 
шкільні, 2,5 тис. – науково-технічні, 1 тис. – медичні, 250 – сільсько-
господарські, 205 – ВНЗ і 100 – академічні [9]. 

Основною метою бібліотечно-інформаційного обслуговування є 
оперативне, повне і якісне задоволення інформаційних потреб користу-
вачів (зумовлених науковою, виробничою, навчальною та іншою діяль-
ністю), засноване на нових інформаційних технологіях і мережній взає-
модії з іншими бібліотеками та інформаційними центрами світу. 

Мета даної роботи – показати існуючі можливості (етапи) якісного 
інформаційного обслуговування фахівців геронтологічного профілю та 
проаналізувати результати науково-інформаційної діяльності бібліотеки 
Інституту геронтології за останнє десятиріччя. 

Можливості покращення інформаційного забезпечення фахівців ге-
ронтологічного профілю, на нашу думку, зводяться до трьох етапів: 
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1) представлення до роботи функціонуючої бібліографічної бази даних, 
що є розширеним електронним каталогом існуючого довідково-інфор-
маційного фонду (ДІФ) бібліотеки з проблем геронтології та геріатрії; 
2) розробка та представлення на сайті Інституту геронтології розділу 
"Бібліотека", який буде онлайновим аналогом існуючої бібліографічної 
бази даних і дасть вченим і спеціалістам можливість віддаленого до-
ступу до бібліографічної інформації з персональних комп’ютерів, розта-
шованих за межами бібліотекиі; 3) перехід бібліотеки до єдиної про-
грамної платформи або програмного модуля, простіше кажучи, корпо-
ративної довідково-інформаційної системи, яка здатна забезпечити до-
ступ користувачам до світових інформаційних ресурсів. 

Розглянемо детальніше кожен із перерахованих етапів. 
Сьогодні бібліотека Інституту геронтології є важливою складовою 

єдиної системи науково-технічної інформації галузі, на яку покладено 
довідково-інформаційне забезпечення науково-технічного процесу. Ос-
новним завданням цієї бібліотеки є науково-інформаційна діяльність, 
науково-інформаційний пошук з проблем геронтології та геріатрії, вра-
ховуючи специфіку роботи самого інституту. Тобто така науково-інфор-
маційна діяльність спрямована на створення ДІФ, який, в свою чергу, 
передбачає накопичення науково-інформаційних ресурсів у процесі їх 
використання. Основні етапи створення ДІФ: збір наукової медичної 
інформації з ДІП, збереження інформації в ДІФ, формування каталогів 
та картотек, обробка та аналіз інформації, видача інформації спожи-
вачеві. 

Формування каталогів і картотек бібліотеки здійснюється через ін-
формаційний пошук у ДІП, а саме: власний ДІФ Інституту геронтоло-
гії, фонд Національної наукової медичної бібліотеки МОЗ України та 
Національної бібліотеки України ім. В. І. Вернадського, Internet-ресур-
си, фонди наукових установ НАН та НАМН України, науково-дослід-
них установ МОЗ України, вищих медичних навчальних закладів та 
закладів післядипломної освіти МОЗ України. 

Функціонуюча база даних бібліотеки Інституту геронтології була 
створена на основі програми Reference Manager, що виявилася найбільш 
оптимальною для збереження і відтворення занесеної в базу даних 
наукової медичної інформації [2]. База даних містить у собі бібліогра-
фічні описи як первинних, так і вторинних наукових документів, що 
відбираються із загального ДІП з проблем геронтології та геріатрії. Мо-
ніторинг здійснюється з понад двохсот вітчизняних медико-біологічних 
періодичних видань, окремих доступних російськомовних журналів, ук-
раїнських та зарубіжних Internet-ресурсів. Актуалізація бази даних про-
водиться систематично по мірі надходження інформації. 

Програма Reference Manager дозволяє при запису кожної публікації 
в базу даних позначити її будь-якою кількістю ключових слів, фраз і 
робити замітки будь-якого обсягу. Відповідно, згодом є можливим по-
шук внесених "одиниць збереження" за будь-якою ознакою і в будь-
якій комбінації. Ті публікації, що будуть подані в архіві в "паперовому" 
вигляді, можна позначити і згодом, при звертанні до бази даних, вияви-
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ти наявність їхніх копій. Записи можна автоматично перевіряти на 
наявність помилок і на предмет дублювання. 

У базі даних можна вводити описи документів і коментар до них як 
з клавіатури комп’ютера, так і у вигляді результатів пошуку в Medline, 
BIOSIS або інших базах даних. Reference Manager, як і інші програми 
високої якості, має можливість розрізняти формати записів із найрізно-
манітніших баз даних. Програма має вбудовані засоби пошуку в ме-
режних базах даних і в електронних каталогах багатьох бібліотек (за 
умови оновлення програми). 

Важливою особливістю Reference Manager є можливість одержання 
списку літератури в потрібній формі – в алфавітному, хронологічному 
порядку, із повним або скороченим описом тощо. При необхідності 
зміни оформлення (наприклад, надсилаючи статтю до іншого журналу) 
це можливо зробити протягом кількох хвилин. 

Збереження і перенесення бази можна здійснювати через функцію 
експорту (імпорту). Найбільш адекватними при цьому є RIS- або 
MEDLARS-формат. При імпортуванні даних кількість записів для окре-
мої бази сягає до 200 000 (цієї кількості цілком достатньо для бібліо-
течного фонду інституту). 

Зручність для кінцевого користувача (читача) також очевидна: базу 
в завершеному вигляді (у MEDLARS-форматі) можна імпортувати з ба-
гатьох програм і використовувати в зручному вигляді. Крім того, не 
виключена взаємодія з іншими бібліотеками, що використовують у сво-
їй роботі програмний комплекс IРБІС (www.elnit.org/sistema-irbis/osnovnie-
charakteristiki.html). Для цього нами створена програма-конвертер, що 
дозволяє переводити дані з MEDLARS-формату у текстовий варіант так 
званого ISO-формату (у програмі ІРБІС), що застосовується в цьому про-
грамному комплексі для експорту баз даних [2]. Основна частина коду на-
шої програми-конвертера містить "оператори" заміни "маркерів полів", ха-
рактерних для MEDLARS-формату, на відповідні, характерні для ISO-фор-
мату, що використовується в ІРБІСі. Виконується наступний ряд замін: 
"TI — " → "#200: ^A" (поле назви); "AU — " → "#700: ^A" (поле автора); 
"SO — " → "#463: ^C " (джерело); "MH — " → "#610: " (ключові слова) та 
деякі інші.  

Аналогічним чином переписавши програму, можна конвертувати 
нашу базу в інші формати представлення бібліографічних даних. 

В останній час ми звернули увагу на аналогічну Reference Manager 
безкоштовну програму JabRef. JabRef – це система управління бібліо-
графічною інформацією з відкритим вихідним кодом (так звана open 
source ліцензія). Через RIS-формат нашу базу вдалося експортувати до 
JabRef. Можливості JabRef не такі потужні, як у Reference Manager, але 
для "звичайного користувача" вона може бути достатньою, виконуючи 
більшість функцій Reference Manager. 

Для кінцевого користувача (споживача інформації) найбільш важ-
ливим є і питання пошуку у базі даних. Reference Manager (як і JabRef) 
пропонує декілька видів пошуку: ключовими словами, пошук за авто-
ром, назвою самої публікації, назвою видання, роком видання. 
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Найбільш розповсюдженим є пошук за ключовими словами (рис. 1). 
У колонці "поле" (field), використовуючи випадне меню, потрібно за-
значити критерій пошуку – Keywords, у колонці "параметр" (parameter) 
вписати пошуковий запит (наприклад, "остеопороз") і натиснути кноп-
ку search ("пошук"). 

 

    
Рис. 1. Пошук у бібліографічній базі даних за ключовими словами; 

стрілкою позначено кнопку ″search″. 
 

Результат пошуку з’являється на моніторі у вигляді списку знайде-
них бібліографічних описів (рис. 2). Для перегляду деталей кожного 
бібліографічного опису достатньо натиснути на нього лівою клавішею 
миші. На рис. 2 показано, що у верхній частині діалогового вікна зна-
ходиться детальна інформація окремо виведеного бібліографічного опи-
су, тоді як у нижній частині цього ж вікна поданий список усіх знай-
дених у базі даних бібліографічних описів (наприклад, від 1 до 89). 

Аналогічно проводимо пошук за автором, зазначаючи прізвище та 
ініціали, або використовуючи після прізвища чи замість закінчення 
знаки "*" і "?" для відображення різниці між українським і російським 
алфавітом; пошук за роком видання, назвою видання, назвою самої 
публікації, використовуючи відповідний критерій в колонці "поле". База 
даних дозволяє також здійснювати пошук за двома пошуковими термі-
нами (ключовими словами), з’єднуючи їх операторами AND, OR, NOT. 

Отже, робота з бібліографічною базою даних є першим етапом або 
можливістю покращення інформаційного забезпечення фахівців герон-
тологічного профілю і має досить зручний вид інформаційного пошуку 
серед наявних по проблемі джерел інформації. Уже внесений масив 
ДІФ легко експортувати на інші комп’ютери, попередньо встановивши 
на власному комп’ютері програму Reference Manager або хоча б її демо-
версію (Reference Manager Demo), яка дозволяє працювати з програмою 
20 робочих сесій (JabRef не має цих обмежень). Крім того, база до-
ступна і в інтра-мережі Інституту геронтології, так як постійно роблять-
ся резервні копії в папки загального користування локальної мережі. І 
останнє, що важливо для фахівців-геронтологів при роботі з даною 



С. Г. БУРЧИНСЬКИЙ, С. А. МИХАЛЬСЬКИЙ, Н. О. МОВЧУН 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2012. Т.21. № 2 

236 

базою, це чітка всеохоплююча рубрикація інформаційного масиву щодо 
проблем геронтології та геріатрії, яка спирається на бібліографічну 
класифікацію Н. Шока, а також зручний і "дружній" інтерфейс самої 
програми Reference Manager. 

 

 
Рис. 2. Діалогове вікно з результатом пошуку. 

 
Зручним видом інформаційного пошуку є пошук необхідної літера-

тури в комп’ютерних мережах, а також на спеціалізованих сайтах. Дру-
гим етапом покращення інформаційного забезпечення щодо проблем 
геронтології ми розглядаємо створення на сайті нашого інституту роз-
ділу "Бібліотека". Окрім анонсів нових надходжень до бібліотеки цей 
розділ планується поповнювати шляхом експорту з бібліографічної бази 
даних Reference Manager. Розділ може стати аналогом ДІФ бібліотеки, 
включаючи реферативне супроводження бібліографічних описів та збе-
рігаючи рубрикацію діючих каталогів і картотек в нашій модифікації. 

Вбудовані в програму Reference Manager можливості дозволяють зро-
бити функціонуючу базу даних доступною для користувачів локальної 
мережі Інституту геронтології (за допомогою програмного модуля Web 
Publisher). При цьому досить складно представити цю базу засобами 
Reference Manager, доступною у мережі Інтернету. Ще важче представи-
ти інформацію з бази в такому вигляді, який дозволить пошуковим ма-
шинам (таким, як Google) проіндексувати її та надавати користувачам 
Інтернету відповідні посилання на наш сайт у відповідь на їхні пошу-
кові запити, що конче необхідно для забезпечення доступності інфор-
мації з бази даних. Існуючу версію сайту Інституту геронтології створе-
но на платформі СМS (Content management system – система керування 
вмістом) Joomla, яка використовується для забезпечення та організації 
спільного процесу створення, редагування і управління текстовими та 
мультимедіа документами. 
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Joomla – це одна із сучасних найбільш потужних і розповсюджених 
систем керування сайтом [20, 23, 30]. Загальне поширення системи за-
безпечило наступне: простота використання; надійність і легкість встанов-
лення у сполученні з унікальною функціональністю; меню, що редагується 
повністю; багаторівнева аутентифікація користувачів і адміністраторів; 
можливість редагування й додавання нових розділів сайту; керування бло-
ками сайту; форум – засіб для створення опитувань і голосувань; чітка 
структура сайту; створення опису й списку ключових слів для кожної сто-
рінки, що сприяє більш ефективному індексуванню; можливість програму-
вання початку і закінчення публікації матеріалів за календарем; можна 
створювати закриті області сайта, доступні для обмеженої кількості кори-
стувачів; величезна кількість модулів; попередній перегляд перед розміщен-
ням матеріалу; можливість розсилання новин; бібліотека зображень [11]. 

Використання таких систем управління контентом сайту не потре-
бує спеціальних технічних навичок (таких, як програмування або html-
верстка). Впровадженням системи управління Web-сайтом можна конт-
ролювати доступ до сайту і внесенням змін. Система управління кон-
тентом покликана максимально спростити управління Web-сайтом зі 
збереженням гнучкості налаштувань і контролю [3]. 

Базова система управління сайтом передбачає такі можливості [28]: 
 швидке поновлення інформації на Web-сайті; 
 пошук інформації на сайті; 
 збирання даних про клієнтів та потенційних клієнтів; 
 формування і редагування опитувань; 
 аналіз відвідувань Web-сайту. 
Використання системи управління контентом сайту не потребує 

встановлення спеціального програмного забезпечення на робочому 
місці. Для редагування й адміністрування використовується звичайний 
браузер (Internet Explorer або аналогічний). Простота інтерфейсу і робо-
ти із системою дає змогу полегшити управління сайтом і знизити 
подальші витрати на підтримку Web-ресурсу. Для роботи із системою 
необхідно мати лише початкові навички використання Інтернету [3]. 

Відкрита ліценція Joomla дозволяє багатьом розробникам пропону-
вати свої модулі-розширення (extensions) для Joomla. Для обробки і 
представлення бібліографічної інформації на Joomla-сайті існує кілька 
таких модулів. Найбільш корисними для нас є "BibTeX formatter" і 
"J!Research". Перший дозволяє представляти бібліографічні записи, що 
існують у BibTeX-форматі (ще один популярний бібліографічний фор-
мат, в який можна конвертувати і нашу базу), у вигляді звичних бібліо-
графічних записів, характерних для списків літератури у статтях. 
J!Research для нас є ще більш корисним – він дозволяє як створювати 
записи на сайті, що представляються аналогічно тому, як і в Reference 
Manager, так і імпортувати на сайт те, що існує у вигляді RIS-формату. 
Цей модуль може допомогти в реалізації всіх трьох етапів, що були 
сформульовані на початку статті. 

Проаналізувавши досвід роботи вітчизняних бібліотек у забезпе-
ченні користувачів необхідною інформацією, ми розглядаємо також 
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третій етап або можливість покращення інформаційного забезпечення 
фахівців геронтологічного профілю, а саме перехід бібліотеки до єдиної 
програмної платформи або програмного модуля, простіше кажучи, кор-
поративної довідково-інформаційної системи, яка здатна забезпечити 
доступ користувачам до світових інформаційних ресурсів. 

Враховуючи дефіцит асигнувань на придбання зарубіжної літера-
тури з проблем геронтології і геріатрії, варто звернути увагу на ініцію-
вання проектів створення єдиного інформаційного простору шляхом 
об’єднання ресурсів бібліотечно-інформаційних підрозділів [25, 27, 29]. 
Саме з цієї точки зору в Україні створюються корпоративні інформаційні 
системи, що мають за мету і завдання: створення, накопичення і на-
дання доступу до інформаційних ресурсів власної генерації; забезпечен-
ня доступу до світових електронних баз даних; розширення номенкла-
тури послуг; формування інформаційної культури користувачів; удоско-
налення традиційних і впровадження новітніх бібліотечних технологій; 
обмін досвідом, ідеями, думками [15]. 

Більшість великих вітчизняних бібліотек працюють у системі авто-
матизації даних ІРБІС (інтегрована бібліотечна інформаційна система, що 
розвивається), яка розглядається як програмно-технологічна платформа 
для започаткування в Україні корпоративної каталогізації поточних над-
ходжень до сукупного бібліотечного фонду й формування його зведеного 
каталогу [8]. Враховуючи платність системи ІРБІС, для невеликих бібліо-
тек можна запропонувати використовувати менш потужні, але досить 
функціональні безкоштовні системи: такі, як АИБС "МАРК-SQL – версія 
для шкільних бібліотек". Крім того, для створення бібліографічних баз 
і/або їх конвертації у загальноприйняті формати (що забезпечило б мож-
ливість обміну між бібліотеками і формування зведеного каталогу) вже 
зараз можуть активно використовуватись програмні продукти з відкритими 
(і безкоштовними) ліцензіями, а їх функціональність може розширюватись 
за рахунок написання (створення) власних програм. 

Таким чином, розглянувши всі три етапи якісного інформаційного 
забезпечення фахівців геронтологічного профілю, вважаємо, що згадані ін-
формаційні технології нададуть такі можливості: підвищувати оператив-
ність і повноту надання інформації за запитами користувачів, оптимально 
використовувати як загальні інформаційні ресурси, так і власні інфор-
маційно-довідкові фонди. Це сприятиме розвитку бібліотечно-інформацій-
ного сервісу, скороченню ресурсних витрат, підвищенню кваліфікації спів-
робітників інформаційної служби, введенню української інформаційної 
продукції у міжнародний інформаційний обіг за допомогою веб-сайтів, 
впровадженню інноваційних технологій у комплектування, структуриза-
цію, систематизацію, збереження і використання фондів бібліотек. 
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ОБЕСПЕЧЕНИЯ СПЕЦИАЛИСТОВ ГЕРОНТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ 

 
С. Г. Бурчинский, С. А. Михальский, Н. А. Мовчун 

Государственное учреждение "Інститут геронтології  
ім. Д. Ф. Чеботарева НАМН Украины", 04114 Киев 

 
Обсуждены возможности качественного информационного 
обслуживания специалистов геронтологического профиля и 
проанализированы результаты научно-информационной де-
ятельности библиотеки Института геронтологии за послед-
нее десятилетие. Предлагается подробное описание создания 



МОЖЛИВОСТІ ПОКРАЩЕННЯ ІНФОРМАЦІЙНОГО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ФАХІВЦІВ ... 
 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2012. Т.21. № 2 

241 

и функционирования библиографической базы данных (на 
примере геронтологического направления медико-биологи-
ческой отрасли знаний) с использованием платного (Reference 
Manager®) и бесплатного (JabRef) программного обеспече-
ния. Описаны некоторые методы и Интернет-ориентирован-
ные программные средства, позволяющие автоматизировать 
вывод созданной базы данных (электронного каталога) во 
внутреннюю сеть и на Интернет-сайт Института геронтоло-
гии, что дает ученым и специалистам возможность удален-
ного доступа к библиографической информации с персо-
нальных компьютеров. Упомянутые информационные тех-
нологии способствуют повышению оперативности и полно-
ты предоставления информации по запросам пользователей, 
структуризации, систематизации и оптимальному использо-
ванию информационно-справочных фондов, развитию биб-
лиотечно-информационного сервиса, сокращению ресурс-
ных затрат, выведению собственной информационной про-
дукции в международный информационный обмен. 

 

OPPORTUNITIES FOR THE IMPROVEMENT OF INFORMATION-RELATED 
SERVICES FOR PROFESSIONAL GERONTOLOGISTS 

 
S. G. Burchinsky, S. А. Mikhalsky, N. А. Моvchun 

State Institution "D. F. Chebotarev Institute of Gerontology  
NAMS Ukraine", 04114 Kyiv 

 
Discussed are the opportunities for quality informational services of 
the gerontologists and 10-year results of the scientific and 
informational activities of the Library of the Institute of Gerontology 
are analyzed. Described in detail is a process of development and the 
functioning of the reference database (at the example of gerontological 
direction of medico-biological field of knowledge) using paid for 
(Reference Manager®) and free (JabRef) application software. Also 
described are some methods and Internet-oriented software tools, 
which provide for automation of output of the developed database 
(electronic catalog) to the internal network and to the website of the 
Institute of Gerontology. This enables scientists and specialists to make 
a remote access to the reference information using personal 
computers. The above information technologies facilitate increase of 
responsiveness and completeness of information provision following 
user request, structuring, systematization and optimal use of inquiry 
and communication funds, development of library-information 
service, decrease of expenses, uploading of own information products 
to the international information exchange system. 
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