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ПРОБЛЕМЫ СТАРЕНИЯ И СТАРОСТИ  
В  ЖИЗНИ И ТВОРЧЕСТВЕ  
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С. Г. Бурчинский 
 

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

 
6 декабяе 2013 г. исполнилось 100 лет со дня рождения Николая Ми-
хайловича Амосова – блестящего хирурга, новатора-кибернетика, ори-
гинального мыслителя и философа, талантливого писателя, наконец, 
Человека с большой буквы. 

О личности Н. М. Амосова, его профессиональных свершениях, на-
учно-общественной деятельности, о его творчестве как писателя и пуб-
лициста написано немало книг, очерков, статей. Вместе с тем, при 
этом оставалась как бы в стороне оценка его идей и концепций, свя-
занных со старением человека, его взглядов на проблему старения в 
теоретическом и практическом плане, его в известной мере уникаль-

                                                 
 С. Г. Бурчинский, 2013. 
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ного Эксперимента по борьбе с собственной старостью. А ведь именно 
взгляды Н. М. Амосова в отношении ведущих проблем современной ге-
ронтологии в значительной мере отразились на его философских и об-
щественно-социальных воззрениях, на его творчестве и образе жизни. 

Немаловажную роль в интересе Н. М. Амосова к проблемам герон-
тологии сыграло и близкое знакомство с выдающимся геронтологом, 
одним из создателей отечественной биологии старения, академиком 
В. В. Фролькисом. Возможно, именно тесное многолетнее общение с 
Владимиром Вениаминовичем способствовало формированию у Ни-
колая Михайловича во многом сходных взглядов на проблему взаимо-
связи старения и патологии, на роль центральной нервной системы и 
факторов внешней среды в процессах старения, на значение адапта-
ционных реакций организма в процессе формирования возрастных 
изменений органов и тканей. 

Вопросам геронтологии были посвящены многие работы Н. М. Амо-
сова: "Преодоление старости", "Кредо", "Мое мировоззрение", "Разум, 
человек, общество", "Эксперимент" и др. 

Основным проявлением старения Н. М. Амосов считал постепен-
ное ослабление всех функций, реакций на внешние раздражители и ре-
гуляторные влияния. Не будучи специалистом-геронтологом, но обла-
дая удивительной способностью к анализу информации, логическому 
мышлению, системным обобщениям, Н. М. Амосов сразу выделяет од-
ну из основных характеристик старения организма – его гетероген-
ность, неравномерность развития возрастных изменений органов и си-
стем. Особое внимание он уделял значимости центральных механизмов 
регуляции внутренних органов и развития возрастной патологии, т. е. 
проблемам психосоматики. И хотя термин "психосоматическая патоло-
гия" Н. М. Амосов в своих работах не употреблял, именно эта идея 
оказывается у него главенствующей в объяснении наиболее общих 
механизмов развития кардиологических, гастроэнтерологических, эндо-
кринных и других возрастзависимых заболеваний. 

Н. М. Амосов указывал на важное значение психики, психического 
напряжения (т. е. стресса) в развитии процесса старения, что созвучно 
современным взглядам на сходство механизмов формирования патоло-
гических изменений на клеточном и системном уровнях при стрессе и 
старении, а также оценке стресса как своеобразной "модели ускорен-
ного старения" и его роли в развитии возрас-зависимой патологии [3]. 

При объяснении механизмов старения Н. М. Амосов опирался на 
гипотезу генетической запрограммированности возрастных изменений, 
однако не рассматривал эту программу как нечто абсолютно неизмен-
ное и незыблемое, как своего рода "фатум" для отдельной личности. 
Процессом старения можно управлять – вот научное и личное кредо 
Н. М. Амосова: "Чем в конце концов определяется функция клеток, орга-
нов, организма? Генами и тренировкой. Уровень тренированности опреде-
ляет границы внешних воздействий, за которыми кончается норма и начи-
нается патология" [2]. Отдавая должное значимости накопления "оши-
бок", "поломок" в стареющем организме, он был убежден в принципи-
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альной возможности влияния на темп формирования и выраженность 
возрастных изменений как в отдельных клетках, так и в организме в 
целом путем максимально интенсивных тренировок (в самом широком 
смысле этого слова), т. е. путем  активации всех резервов организма, 
его адаптационного потенциала. Н. М. Амосов выстраивает логическую 
взаимосвязь: старость – ослабление здоровья – уменьшение резервных 
мощностей организма – необходимость экзогенной стимуляции этих 
резервных мощностей, т. е. повышение адаптационного потенциала ор-
ганизма. Нельзя не отметить здесь идейное сходство позиции Н. М. Амо-
сова и концепции В. В. Фролькиса о старении как внутренне противо-
речивом процессе, включающем в себя элементы повреждения и вос-
становления – антистарения (витаукта), находящихся в неразрывном 
единстве. Согласно В. В. Фролькису, "…процесс витаукта определяет 
способность организма длительно поддерживать высокий уровень адапта-
ции и тем самым влияет на продолжительность жизни и время возник-
новения основных форм возрастной патологии" [6]. 

Возвращаясь к вышесказанному, следует отметить, что хотя сегодня 
понятие "активация адаптационного потенциала" рассматривается на-
много шире, чем накопление "функциональных белков" (о чем писал 
Н. М. Амосов), нельзя не подчеркнуть важности его взгляда на старе-
ние как на потенциально регулируемый процесс, а не как на опреде-
ленную данность, что полностью соответствует самой натуре Николая 
Михайловича – творческой, активной, не приемлющей уныния и 
фатализма, постоянно пребывавшей в поиске новых возможностей 
человеческого организма и человеческой личности. 

Именно с целью реализации собственной программы борьбы со 
старением и повышения адаптационных возможностей организма 
Н. М. Амосов пошел на свой широко известный Эксперимент (как он 
озаглавил один из своих очерков), о котором сказал "…моя идея со-
стоит в попытке разорвать порочный круг старости через упражнения, 
направляемые волей" [1]. Он понимал изначальную главную трудность 
своего Эксперимента – многообразие стареющих функций, старение 
организма как целого и старение его отдельных органов, клеток, 
субклеточных структур. Поскольку, как писал Н. М. Амосов, "невоз-
можно нацелить тренирующие усилия на каждую структуру организма, 
выход может быть только один – нужно выбрать и тренировать некую 
целостную функцию, определенную самой природой". [1]. И далее, касаясь 
основных методов реализации своей программы, он писал: "…воздей-
ствие на обобщающие функции – физическая работа, поддержанная регу-
лированием дыхания, ограничениями питания и закаливанием. Вершиной 
всего является тренировка психики: самоконтроля, воли, а может быть, и 
самой идеи" [1]. 

Следует подчеркнуть, что в основе Эксперимента лежат не какие-то 
субъективные домыслы его автора, а взгляды всемирно известных ге-
ронтологов – И. А. Аршавского ("правило скелетных мышц") и В. Н. Ни-
китина ("правило возбуждающего синтеза"), согласно которым мышеч-
ная работа активизирует все функции организма и делает их более 
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экономичными, ускоряя синтез белков. В этом плане "три кита" си-
стемы Н. М. Амосова – физические упражнения, диета с ограничением 
жиров и сахара, и закаливание – оптимально вписываются не только в 
рамки здорового образа жизни, но и в стратегию профилактики болезней, 
в первую очередь возрастзависимых. Как писал В. В. Фролькис, "старе-
ние только подводит человека к пропасти, куда его сбрасывают болезни" [5]. 

Разумеется, Н. М. Амосов трезво оценивал реальные возможности 
своего Эксперимента в противостоянии старости. "Реальные возмож-
ности степени омоложения для каждого возраста определяются из соот-
ношения факторов старения: сколько от "биологической программы", 
сколько от химических "помех" и сколько от ослабления, связанного с 
уменьшением потребностей и социальных мотивов активности. Соотно-
шение этих компонентов неизвестно. Эксперимент может прямо по-
влиять только на третий пункт, добавив к потребностям волю и идею 
тренировки. Так или иначе, нужно попытаться разорвать порочный круг". 
И, наконец, возможно, самое главное: "Уверен, что эффект должен 
быть если не во многих лишних годах жизни, то уж точно в ее качестве" 
[3]. А ведь именно качеству жизни в пожилом и старческом возрасте в 
настоящее время уделяется особое внимание как клиницистами-ге-
риатрами, так и работниками сферы медико-социального обеспечения, 
психологами, специалистами в области медицины труда и другими. 
Именно на качество жизни возможно эффективно повлиять (в отличие 
от биологических механизмов старения) уже сегодня. 

В итоге – о главном. Удался ли Эксперимент Н. М. Амосова? Сам 
автор оценивал его результаты по прошествии 2,5 лет неоднозначно: 
"Мой личный смысл в Эксперименте несомненен – это любопытно. На 
сколько лет хватит – не знаю. В плане личного, "телесного" удовольствия 
от жизни, с поправкой на Эксперимент, дело обстоит благополучно. 
Старость не исчезла, но скорых неприятностей от болезней не ожидаю. 
Если сердце не подведет…. К здоровью, однако, привыкаешь, и радость от 
него гаснет" [1]. 

Безусловно, позитивные впечатления преобладали – отсутствие 
клинически выраженной патологии, сохранение полноценной регуля-
ции функции сердца (при наличии кардиостимулятора!) и сосудов, нор-
мальные артериальное давление, вес, функции желудочно-кишечного 
тракта и дыхательной системы, повышение психического тонуса и 
улучшение общего самочувствия. Хуже подвергались коррекции меха-
низмы регуляции двигательных функций, память, слух. Тем не менее, 
Эксперимент подтвердил главное – для обеспечения полноценного ка-
чества жизни в старости необходимы цель, желание достичь чего-то, 
стремление максимально сохранить душу и тело молодыми, что явля-
ется лучшей профилактикой развития возрастной патологии. 

Как писал близкий друг и сподвижник Н. М. Амосова, гигиенист и 
токсиколог, академик И. М. Трахтенберг: "Наследие Николая Михайло-
вича не только побуждает к раздумью, но и вызывает чувство сопричаст-
ности с позицией автора. Сочетание в его научном творчестве теорети-
ческих положений с повседневными наблюдениями и фактами, общест-



ПРОБЛЕМЫ СТАРЕНИЯ И СТАРОСТИ В  ЖИЗНИ И ТВОРЧЕСТВЕ Н. М. АМОСОВА 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2013. Т.22. № 4 

339 

венных взглядов с личностными, более категоричных суждений с сомнения-
ми – все это, надо полагать, во многом способствовало эмоциональной 
окраске восприятия его выступлений и книг, каждую из которых ожидал 
широкий читательский интерес" [4]. 

Есть еще одно несомненное достоинство Н. М. Амосова – спо-
собность передать свои мысли и взгляды максимально доступно, изло-
жить сложные теоретические вопросы биологии старения, возрастной 
патологии понятно и увлекательно для самого широкого круга чита-
телей, а самое главное – убедить последовать своему примеру. И не 
случайно фамилию Амосов, в отличие от фамилий многих его коллег, 
знают, наверное, все – независимо от образования, социального поло-
жения, сферы личных интересов. Ведь в основе идей Н. М. Амосова 
лежит неистребимая вера в то, что каждый человек может многого в 
своей жизни достичь сам – с помощью силы воли, стремления к 
самосовершенствованию, веры в успех. 

Творческое наследие Н. М. Амосова близко и дорого геронтологам 
нашей страны (и не только нашей). Его книги переведены на многие 
языки. Его концепции заняли важное место в системе современных 
взглядов на природу старения. Его опыт позволил миллионам людей 
поверить в то, что со старостью можно бороться. 

Низкий поклон Вам за это, Николай Михайлович! 

Список использованной литературы 

1. Амосов Н. М. Експеримент: звіт за 8 років // Вісн. АН України. – 2002. – 
№ 5. – C. 52—59. 

2. Амосов Н. М. Книга о счастье и несчастьях: Собр. соч. в 4-х тт. Т. 3. – 
Донецк: Норд-Пресс, 2004. – 480 с. 

3. Амосов Н. М. Преодоление старости // Собр. соч. в 4-х тт. Т. 4. – Донецк: 
Норд-Пресс, 2004. – С. 209—332. 

4. Трахтенберг И. М. Остановиться, оглядеться. Воспоминания, раздумья, 
портреты: В 2-х кн. – Кн. 2. – Киев: Авиценна, 2008. – 328 с. 

5. Фролькис В. В. Старение и увеличение продолжительности жизни. – Л.: 
Наука, 1988. – 237 с. 

6. Фролькис В. В., Мурадян Х. К. Старение, эволюция и продление жизни. – 
Киев: Наук. думка, 1992. – 336 с. 

 
 
Сведения об авторе 
С. Г. Бурчинский – зав. отделом информационного анализа, к.м.н. (bsg@geront.kiev.ua) 
 



 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2013. Т.22. № 4 340 

БИОЛОГИЯ СТАРЕНИЯ 
 
"Пробл. старения и долголетия", 2013, 22, № 4. – С. 340—346 
 
УДК [612.66+616-092.19]:577.15 

 
 

Л. Л. Сухова, В. В. Давыдов, Ю. В. Волкова 
 

Государственное учреждение "Институт охраны здоровья детей  
и подростков НАМН Украины", 61153 Харьков 

 

УРОВЕНЬ ТЕСТОСТЕРОНА  
И АЛЬДОКЕТОРЕДУКТАЗНАЯ АКТИВНОСТЬ 

КРОВИ У КРЫС РАЗНОГО ВОЗРАСТА 
 
 

Принимая во внимание особую роль альдокеторедуктаз в за-
щите клеток от оксидативного стресса и модуляции устойчи-
вости организма к действию его повреждающих факторов в 
пубертатном возрасте, в работе было предпринято изучение 
влияния тестостерона на альдокеторедуктазную активность 
крови у крыс, находящихся на разных этапах онтогенеза. Ус-
тановлено, что повышение уровня тестостерона в крови крыс 
от 1,5- до 26-месячного возраста сопровождается увеличением 
ее альдокеторедуктазной активности и модуляцией структуры 
изоферментного спектра альдокеторедуктаз. При внутримы-
шечном введении тестостерона животным пубертатного и ран-
него половозрелого возраста происходит увеличение аль-
докеторедуктазной активности крови, что не характерно для 
молодых неполовозрелых и старых животных. На основании 
полученных результатов высказывается предположение о том, 
что тестостерон принимает участие в регуляции синтеза 
отдельных изоферментов альдокеторедуктаз. 
 
Ключевые слова: тестостерон, альдокеторедуктазы, кровь, 
онтогенез. 

 
 
Ранее нами было показано, что в пубертатном возрасте повышается 
чувствительность организма к оксидативному стрессу [1, 2]. Следствием 
того становится рост заболеваемости подростков болезнями сердечно-
сосудистой и центральной нервной системы, желудочно-кишечного 
тракта и др. [4, 5]. Особое значение в возникновении подобного фено-
мена может иметь возрастная модуляция активности ферментов ката-

                                                 
 Л. Л. Сухова, В. В. Давыдов, Ю. В. Волкова, 2013. 
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болизма карбонильных продуктов свободнорадикального окисления [7, 
8, 10], выступающих в роли своеобразных мессенджеров повреждения 
клеток [12]. К их числу относятся альдокеторедуктазы (альдегид- и 
альдозоредуктазы), катализирующие реакции восстановления эндоген-
ных альдегидов в мало токсические алкоголи [3, 11]. Принимая во вни-
мание факт повышения продукции половых гормонов в организме на 
этапе полового созревания, можно предположить участие тестостерона 
в регуляции синтеза альдокеторедуктаз и модуляцию данного эффекта в 
организме на разных этапах онтогенеза. Вместе с тем, до настоящего 
времени все еще отсутствуют четкие представления о влиянии данного 
гормона на альдокеторедуктазную активность крови в процессе онтоге-
неза. Учитывая это, целью данной работы явилось изучение влияния 
тестостерона на альдокеторедуктазную активность крови у крыс, нахо-
дящихся на разных этапах онтогенеза. 

 
Материал и методы. Работа выполнена на 40 крысах-самцах линии 

Вистар четырех возрастных групп: 1 – 3-недельные (неполовозрелые), 
2 – 1,5-месячные (пубертат), 3 – 3-месячные (ранний половозрелый 
возраст) и 4 – 24—26-месячные (старые). Животных этих групп подраз-
деляли на 2 подгруппы: 1 – крысы, которым в течение трех дней внут-
римышечно вводили раствор тестостерона на стерильном растительном 
масле из расчета 0,07 мг/100 г массы тела; 2 – крысы, которым внутри-
мышечно вводили эквивалентный объем стерильного растительного 
масла (контрольная группа). 

Эвтаназию проводили путем декапитации под легким эфирным 
наркозом. В сыворотке крови измеряли альдокеторедуктазную актив-
ность по W. F. Bosron и R. L. Prairie [6]. Концентрацию тестостерона 
определяли с помощью иммуноферментного метода с использованием 
наборов фирмы Гранум (Украина). 

Фракционирование альдокеторедуктаз сыворотки крови определяли 
методом аналитического электрофореза на пластинках с агарозой. Для 
этой цели использовали набор реактивов и пластинки для разделения бел-
ков Cormay Gel Protein 100 (Cormay, Польша). На пластинку наносили по 
5 мкл сыворотки крови. Фракционирование альдокеторедуктаз проводили 
в течение 30 мин при напряжении 100 В. Разделение сывороточных альдо-
кеторедуктаз проводили на приборе для электрофореза Solar (Белоруссия). 

Окрашивание пластинок после электрофореза проводили в спе-
циальном окрашивающем растворе в течение 30 мин при 37 °C. Для его 
приготовления 30 мг NAD, 17,5 мг нитросинего тетразолия и 1 мг фена-
зинметасульфата растворяли в 45 мл 0,1 М глицин-NaOH буфера (pH 
10,0). Приготовленный раствор фильтровали, после чего в него допол-
нительно вносили 0,486 мл бензилового спирта, растворенного в 
0,75 мл метанола [9]. После окрашивания пластинки тщательно отмы-
вали от раствора, подсушивали на воздухе и подвергали сканированию 
на денситометре DM 2120 (Solar). 

Достоверность различий между группами определяли по методу 
Вилкоксона – Манна – Уитни. 
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Результаты и их обсуждение. Проведенные исследования показали, 
что от 1,5- до 26-месячного возраста у животных контрольной группы 
происходит постепенное повышение уровня тестостерона в крови, 
достигая максимума в 26-месячном возрасте. Аналогичная динамика 
выявляется и в отношении общей альдокеторедуктазной активности 
крови (таблица). 

 
Влияние внутримышечного введения тестостерона на альдокеторедуктазную активность 

сыворотки крови у крыс разного возраста, нмоль/(мин⋅мг белка), М ± m 

Группа Контроль Введение тестостерона 

3 недели 378 ± 41 346 ± 12 

1,5 месяца 358 ± 40 579 ± 33* 

3 месяца 506 ± 28# 646 ± 52* 

26 месяцев 653 ± 37# 544 ± 37 

Примечания: в каждой группе по 5 животных; * – Р < 0,05 по сравнению с контролем,  
# – Р < 0,05 по сравнению с 1,5-месячными крысами. 

 
Внутримышечное введение тестостерона животным разного воз-

раста сопровождается повышением его концентрации в крови. Однако 
у неполовозрелых крыс при этом не выявляется статистически досто-
верного повышения уровня данного гормона в крови. С увеличением 
возраста у животных от 1,5- до 26 мес уменьшается выраженность по-
вышения концентрации данного гормона в крови (рис. 1). При этом у 
крыс 1,5- и 3-месячного возраста увеличивается альдокеторедуктазная 
активность крови – на 62 % и 28 %, соответственно, по сравнению с 
животными контрольной группы. У неполовозрелых и старых крыс 
введение тестостерона не сопровождается ростом альдокеторедуктазной 
активности крови. 

 

 
Рис. 1. Изменения уровня тестостерона в крови крыс после его 

внутримышечного введения; * – Р < 0,05 по сравнению с 
исходным уровнем. 

Исследование спектра альдокеторедуктаз позволило выявить в кро-
ви крыс 4 их постоянные фракции. Фракция 4 занимает наибольшую 
долю в спектре. Фракции 5 и 6 имеют наибольшую электрофоретичес-
кую подвижность, но они не постоянны. 
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В процессе онтогенеза происходит изменение спектра альдокето-
редуктаз крови (рис. 2). У неполовозрелых и старых крыс имеется опре-
деленная аналогия в структуре альдегидредуктазного спектра крови – 
при электрофорезе выявляются только 4 постоянные электрофорети-
ческие фракции изоферментов.  

 

 
Рис. 2. Электрофореграммы фракций альдокеторедуктаз крови 

крыс разного возраста. 
 

В пубертатном возрасте и у животных раннего половозрелого воз-
раста увеличивается доля 3 фракции в спектре альдокеторедуктаз. В 
нем также появляются две дополнительные фракции с максимальной 
подвижностью в электрическом поле. 

Результаты проведенных исследований указывают на то, что с уве-
личением возраста крыс от 1,5 до 26 мес происходит постепенное 
повышение альдокеторедуктазной активности крови. В этой связи на 
этапе полового созревания, для которого характерен минимальный уро-
вень ферментативной активности, возникают условия для ограничения 
эффективности утилизации цитотоксических карбонильных продуктов 
обмена. Следствием этого в пубертатном возрасте может быть повыше-
ние чувствительности организма к повреждающим эффектам оксида-
тивного стресса. 

Анализ полученных данных позволяет выявить определенный па-
раллелизм между возрастной динамикой величины альдокеторедуктаз-
ной активности крови и концентрацией в ней тестостерона. Подобный 
факт позволяет предположить участие этого гормона в регуляции син-
теза альдокеторедуктаз, а значит, и его особую роль в изменении рези-
стентности организма к оксидативному стрессу на этапе полового со-
зревания. Для проверки высказанного предположения были проведены 
эксперименты с введением животным экзогенного тестостерона.  

Исследования показали, что введение одинаковой дозы гормона в 
расчете на массу тела сопровождается в неодинаковой мере выражен-
ным подъемом его концентрации в крови крыс разных возрастных 
групп. В большей мере он проявляется у животных 1,5- и 3-месячного 
возраста и практически отсутствует у неполовозрелых крыс. Можно 
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предположить, что причиной возникновения подобных возрастных раз-
личий является неодинаковая эффективность утилизации и элими-
нации тестостерона из организма на разных этапах развития. 

Увеличение концентрации тестостерона в крови при его паренте-
ральном введении сопровождается повышением альдокеторедуктазной 
активности у 1,5- и 3-месячных крыс. В то же время, у старых и моло-
дых неполовозрелых животных подобного сдвига не возникает. Полу-
ченные результаты не позволяют придти к однозначному заключению 
об участии тестостерона в регуляции синтеза альдокеторедуктаз крови, 
т. к. эффект гормона имеет явно выраженный возрастзависимый харак-
тер. Для выяснения причин данного феномена далее было проведено 
изучения спектра альдокеторедуктаз крови у животных разных воз-
растных групп.  

Проведенные исследования позволили выявить характерные воз-
растные изменения спектра изоферментов альдокеторедуктаз крыс в 
процессе онтогенеза. Было установлено, что у молодых неполовозрелых 
и старых животных имеет место определенное сходство спектра аль-
докеторедуктаз. Аналогичная ситуация выявлялась и у крыс, находя-
щихся на этапе полового созревания и животных раннего половоз-
релого возраста. Различия между ними заключались в появлении у 1,5- 
и 3-месячных крыс двух дополнительных фракций альдокеторедуктаз с 
максимальной электрофоретической подвижностью, а также в повыше-
нии у них доли 3 фракции в изоферментном спектре, что не характерно 
для неполовозрелых и старых животных.  

Принимая во внимание существование возрастных различий в изо-
ферментном спектре альдокеторедуктаз, а также полученные нами дан-
ные о взаимосвязи изменений уровня тестостерона с общей альдокето-
редуктазной активностью крови, можно предположить, что данный гор-
мон выступает в роли индуктора синтеза только определенных фракций 
изоферментов альдокеторедуктаз (постоянной 3, или же непостоянных 
5 и 6 фракций). Это, в свою очередь, вносит ясность в понимание при-
чин возрастного изменения спектра альдокеторедуктаз крови в процес-
се онтогенеза. Регулируя скорость биосинтеза определенных представи-
телей альдокеторедуктаз, тестостерон предопределяет структуру изофер-
ментного спектра, что формирует предпосылки для возрастного изме-
нения чувствительности организма к повреждающим эффектам окси-
дативного стресса. Вместе с тем, высказанные предположения требуют 
специальной экспериментальной проверки, чему и будут посвящены 
наши дальнейшие исследования. 

Список использованной литературы 

1. Волкова Ю. В., Давыдов В. В. Влияние иммобилизационного стресса на 
свободнорадикальное окисление белков и липидов в субклеточных фрак-
циях печени крыс разного возраста // Експерим. і клін. мед. – 2009. – 
№ 2. – С. 16—22. 

2. Волкова Ю. В., Давыдов В. В Влияние иммобилизационного стресса на 
содержание продуктов свободнорадикального окисления липидов и белков 



УРОВЕНЬ ТЕСТОСТЕРОНА И АЛЬДОКЕТОРЕДУКТАЗНАЯ АКТИВНОСТЬ КРОВИ У КРЫС ... 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2013. Т.22. № 4 

345 

в субклеточных фракциях мозга крыс разного возраста // Укр. біохім. журн. – 
2009. – 81, № 2. – С. 45—49. 

3. Давыдов В. В., Божков А. И., Кульчицкий О. К. Физиологическая и пато-
физиологическая роль эндогенных альдегидов. – Saarbrucken: Palmarium 
Acad. Pub., 2012. – 240 c. 

4. Коренев Н. М. Артериальная гипертензия у подростков // Зб доп. симп. 
"Прогнозування та профілактика артеріальної гіпертензії в дитячому та 
підлітковому віці". – Харків, 2001. – С. 3—7. 

5. Коренев М. М. Носова О. М. Клініко-гемодинамічні показники формування 
церебральних порушень у підлітків з первинною артеріальною гіпертензією // 
Педіатрія, акушерство та гінекологія. – 2002. – 2. – С. 15—18. 

6. Bosron W. F., Praire R. L. Triphosphate nucleotide-linked aldehyde reductases // 
J. Biol. Chem. – 1972. – 247, № 14. – P. 4480—4485. 

7. Davydov V. V., Dobaeva N. M., Bozhkov A. I. Possible role of aldehyde,s scavenger 
enzymes during aging // Exp. Gerontol. – 2004. – 39. – P. 11—16. 

8. Koch Y. H., Park Y. S., Takahashi M. Aldehyde reductase gene expression by lipid 
peroxidation end products, MDA and HNE // Free Radic. Res. – 2000. – 336. – 
Р. 739—746. 

9. Nihmat A., Flynn T. G. Aldose reductase from human psoas muscle // J. Biol. 
Chem. – 1989. – 264, № 5. – P. 2906—2911. 

10. Spycher S. 4-hydroxy-2,3-trans-nonenal induces transcription and expression of 
aldose reductase // Biochem. Biophys. Res. Commun. – 1996. – 226, № 2. – 
Р. 512—516. 

11. Srivastava S., Chandra A., Ansari N. H. et al. Identification of cardiac 
oxidoreductase (s) involved in the metabolism of the lipid peroxidation-derived 
aldehyde 4-hydroxynonenal // Biochem. J. – 1998. – 329. – P. 469—475. 

12. Uchida K. Role of reactive aldehyde in cardiovascular disease // Free Radical. 
Biol. Med. – 2000. – 28, № 12. – P. 1685—1696. 

 
Поступила 7.10.2013 

 
 
РІВЕНЬ ТЕСТОСТЕРОНУ І АЛЬДОКЕТОРЕДУКТАЗНА 

АКТИВНІСТЬ КРОВІ У ЩУРІВ РІЗНОГО ВІКУ 
 

Л. Л. Сухова, В. В. Давидов, Ю. В. Волкова 
 

Державна установа "Інститут охорони здоров’я дітей та 
підлітків НАМН України", 61153 Харків 

 
Беручи до уваги особливу роль альдокеторедуктаз у захисті 
клітин від оксидативного стресу і модуляції стійкості орга-
нізму до дії ушкоджуючих чинників у пубертатному віці, в 
роботі було вивчено вплив тестостерону на альдокеторе-
дуктазну активність крові у щурів, що знаходяться на різних 
етапах онтогенезу. Встановлено, що пыдвищення рівня те-
стостерону в крові щурів від 1,5- до 26-місячного віку су-
проводжується збыльшенням її альдокеторедуктазної актив-
ності і модуляцією структури ізоферментного спектру альдо-
кеторедуктаз. При внутрішньом’язевому введенні тестосте-
рону тваринам пубертатного і раннього статевозрілого віку 
відбувається збільшення альдокеторедуктазной активності 
крові, що не характерно для молодих статевонезрілих і ста-
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рих тварин. На підставі отриманих результатів можна зро-
бити припущення про те, що тестостерон бере участь в регу-
ляції синтезу окремих ізоферментів альдокеторедуктаз. 
 
 

TESTOSTERONE LEVEL AND ALDO-KETO REDUCTASE 
ACTIVITY OF THE BLOOD IN THE RATS OF VARIOUS 

AGE 
 

L. L. Sukhova, V. V. Davydov, Yu. V. Volkova 
 

State Institution "Institute of Children and Adolescent Health 
Care NAMS Ukraine", 61153 Kharkov 

 
In view of special role of aldo-keto reduсtases in cell protection 
against oxidative stress and in modulation of organism's resistance 
to the effects of its damaging factors during adolescence a study 
was made of the effects of testosterone on blood aldo-keto 
reductase activity in rats at different stages of ontogenesis. An 
increase of blood testosterone in rats aged 1.5—26 mo. was found 
to be accompanied by an increase of aldo-keto reductase activity 
and modulation in the structure of isozyme spectrum of aldo-
keto reductases. Intramuscular administration of testosterone to 
rats of pubertal and early pubertal age increased blood aldo-keto 
reductase activity, which is not typical for immature and aged 
animals. The data obtained suggest that testosterone is involved 
in the regulation of synthesis of separate aldo-keto reductase 
isozymes. 
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ВЛИЯНИЕ ОБОГАЩЕННОЙ ГЕЛИЕМ 
АТМОСФЕРЫ НА СКОРОСТЬ ПРОДУКЦИИ 
УГЛЕКИСЛОГО ГАЗА, ДВИГАТЕЛЬНУЮ 
АКТИВНОСТЬ И КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ 
РАВНОВЕСИЕ У ДРОЗОФИЛ РАЗНОГО 

ВОЗРАСТА 
  
 

Изучено влияние пребывания (до 10 сут) молодых и старых дро-
зофил в условиях искусственной атмосферы, содержащей 50 % Не, 
на скорость продукции СО2 (Vco2

), спонтанную двигательную ак-
тивность (СДА) и кислотно-щелочное равновесие (рН). Показано, 
что под влиянием Не уровень метаболических процессов посте-
пенно снижается до 5 сут, но возвращается к исходным значе-
ниям к 10 сут. Практически идентичны также изменения кис-
лотно-щелочного равновесия под влиянием хронического дей-
ствия Не. Его добавление не вызывает существенных измене-
ний до 3 сут, однако, начиная с 5 сут, наблюдается сущест-
венный рост рН, который сохраняется до конца исследуемого 
периода. Одной из возможных причин изменений Vco2

 и рН 
может быть гипоксическая атмосфера, которая образуется в ре-
зультате добавления Не к воздуху. СДА под влиянием Не повы-
шается у молодых мух, а у старых ее изменения недостоверны. 
Повышение СДА у молодых мух свидетельствует о специфич-
ности влияния He на сложные поведенческие параметры. 
 
Ключевые слова: дрозофилы, газообмен, искусственная атмосфера, 
гелий, стрессоустойчивость. 

 
 
Гелий (Не) – инертный газ, занимающий шестое место по распро-
страненности в атмосфере Земли, его содержание составляет 0,00052 %. 
В последнее время открытие специфических эффектов дыхательных 
смесей на основе инертных газов, в частности гелия, дают основание 

                                                 
 Д. А. Толстун, 2013. 
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считать необходимым изучение их физиологических эффектов. Ведь 
они сочетают в себе химическую инертность с биологической активно-
стью. Эти газы непосредственно не включаются в обменные процессы 
организма, тем не менее, модуляции их содержания в атмосфере вызы-
вают изменения большого комплекса физиологических и биохимичес-
ких переменных [2, 3]. Так, исследованиями нашей лаборатории было 
показано, что добавление этих газов к воздуху приводит к уменьшению 
смертности личинок и куколок на ранних стадиях развития, а также 
снижает темп старения дрозофил, уменьшает смертность в условиях 
ускоренного старения [1]. 

По данным литературы, гелий обеспечивает увеличение объемной 
скорости движения газовой смеси в органах дыхания, улучшает газооб-
мен, нормализует газовый состав крови и кислотно-щелочное равно-
весие, уменьшает работу дыхательной мускулатуры и оптимизирует дея-
тельность дыхательного центра [3, 7, 12]. Уместен вопрос: как могут га-
зы, которые не принимают участия в химических реакциях, влиять на 
процессы развития и старения? Наиболее очевидным объяснением 
биологических эффектов инертных газов может быть гипоксия, которая 
развивается после их добавления к воздуху без адекватной компенсации 
содержания кислорода. Но только ли гипоксия является причиной био-
логической активности инертных газов? Существует ли специфика их 
эффектов, и каков возрастной аспект этого феномена? Следует отме-
тить, что изучение медико-биологических эффектов инертных газов 
только начинается, и здесь гораздо больше вопросов, чем ответов. В 
настоящее время среди биологических эффектов инертных газов (в 
частности, гелия) особенно значимо их нейро- и кардиопротекторное 
действие, так как именно эти системы наиболее подвержены возраст-
ным изменениям, и их нарушения являются основной причиной смерт-
ности населения развитых стран [4—6, 8—11]. Для нас важно выяснить, 
могут ли инертные газы быть еще геропротекторами? 

Цель работы – изучить возрастные изменения метаболизма и пове-
денческих реакций при содержании имаго дрозофил в атмосфере с по-
вышенным содержанием гелия. В продолжение ранее проведенных ис-
следований в настоящей работе ставилась задача оценить возрастные 
изменения влияния Не на такие основные физиологические показа-
тели, как скорость продукции СО2 (Vco2

), спонтанную двигательную ак-
тивность (СДА) и кислотно-щелочное равновесие.  

 
Материал и методы. В работе использованы молодые (5—15 сут) и 

старые (45—60 сут) имаго дрозофил линии Орегон. Дрозофилы размно-
жались и доживали до указанного возраста в специальном термостати-
руемом помещении на стандартном рационе и режиме – 12 ч освеще-
ния/12 ч темноты. 

Известно, что температура является критическим показателем для 
развития и старения дрозофил. Поэтому кроме термостатирования ком-
наты (обычно до 24,5 °С) использовали термостаты с водяной рубаш-
кой для возможно меньших отклонений от температуры, оптимальной 
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для дрозофил (25 °С). Для оценки влияния Не на уровень метаболизма, 
моторную активность и кислотно-щелочное равновесие по 15 дрозофил 
указанных возрастов сажали в стеклянные пробирки, снабженные спе-
циальной кормушкой и сеткой для свободного обмена воздуха с окру-
жающей средой. Эти пробирки, в свою очередь, помещали в 100-мл 
пластиковые шприцы, к воздуху которых добавляли по 50 мл Не и ста-
вили в термостат на 3, 5 и 10 сут. Смену пищи и атмосферы осущест-
вляли через день. Vсo2 (мкл⋅мг—1.⋅ч—1) измеряли с помощью газоанализа-
тора Gerb. Minnhardt (Нидерланды).  

СДА оценивали после фотографирования с выдержкой 1,3 с. Пере-
мещающиеся имаго при такой выдержке оставляют характерный "сма-
занный" след. Предварительные опыты показали, что СДА имаго, оче-
видно, формируется под влиянием случайных факторов и отличается 
большим разбросом. Поэтому, для получения воспроизводимых средних 
величин необходимо повторять фотографирование одной и той же пробы 
10—20 раз. СДА выражали в процентах двигающихся особей от общего 
числа имаго в пробирке. О состоянии кислотно-щелочного равновесия 
судили по рН гомогенатов. Навеску имаго (около 20 мг) измельчали в 
гомогенизаторе типа "стекло-стекло", добавляли 1 мл свежеперегнанной 
бидистиллированной или деионизированной воды до получения одно-
родного гомогената и регистрировали рН на рН-метре Oаktоn (США). 

При статистической обработке использовали двухфакторный дис-
персионный анализ Factorial ANOVA и t-критерий Стьюдента. 

 
Результаты и их обсуждение. Динамика газообмена, СДА и рН го-

могенатов в течение первых 10 сут после помещения молодых и старых 
имаго в атмосферу с 50 % Не представлена на рисунке. Как видно из 
представленных графиков, Vco2

 у молодых мух в первые 5 сут не под-
вержена изменениям, однако к последнему дню эксперимента значи-
тельно возрастает, доходя до достоверных отличий. У старых же мух 
Vco2 к середине экспериментального периода снижается, но нормали-
зуется или даже несколько превосходит контрольный уровень к концу 
исследуемого периода. При этом Vco2

 у старых имаго держится на 
уровне ниже молодых в течение почти всего исследованного периода. 
Только к 10 сут значения эти показателей у молодых и старых имаго 
выравниваются. Судя по данным двухфакторного дисперсионного ана-
лиза (Factorial ANOVA), влияние как возраста (P < 0,0002), так и дей-
ствия Не (P < 0,002) на Vco2

 статистически значимо, а совместное дей-
ствие этих факторов, которое можно интерпретировать как возрастные 
изменения действия Не, недостоверно (см. рис.). 

Противоположная картина наблюдается для СДА. Влияние возраста 
и Не недостоверны, тогда как их совместное действие весьма близко к 
общепринятой границе достоверности (см. рис.). 

Под влиянием Не кислотно-щелочное равновесие сдвигается в сто-
рону защелачивания в обеих возрастных группах, начиная с 5 сут. При 
этом влияние Не и возрастные различия его эффектов достоверны, а 
влияние только возраста – недостоверно (см. рис.). 



Д. А. ТОЛСТУН 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2013. Т.22. № 4 

350 

 
Влияние пребывания в течение 10 сут молодых 
(сплошные линии) и старых (штриховые линии) 
имаго дрозофил в атмосфере с 50 % Не на Vco2

, 
СДА и рН гомогенатов. 

 

Следует отметить, что влияние Не зависит от сроков его действия, 
возраста подопытных мух и самого исследуемого показателя. При срав-
нении значимости факторов, связанных с возрастом или Не, обращает 
на себя внимание то, что влияние возраста чаще недостоверно (за ис-
ключением Vco2

), тогда как влияние Не и его совместного действия с 
возрастом достоверно в двух случаях из трех (см. рис.). 

Таким образом, проведенные исследования позволяют заключить, 
что разбавление кислорода воздуха вдвое путем добавления Не при-
водит к изменениям газообмена, СДА и рН дрозофил. Показано, что под 
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влиянием Не уровень метаболических процессов постепенно снижается 
до 5 сут, но возвращается к исходным значениям к 10 сут. Практически 
идентичны также изменения кислотно-щелочного равновесия под вли-
янием хронического действия Не. Его добавление не вызывает сущест-
венных изменений до 3 сут, однако, начиная с 5 сут, наблюдается су-
щественный рост рН, который сохраняется до конца исследуемого сро-
ка. Одной из возможных причин изменений Vco2 и рН может быть ги-
поксическая атмосфера, которая образуется в результате добавления Не к 
воздуху. СДА под влиянием Не повышается у молодых мух, а у старых 
ее изменения недостоверны. Повышение СДА у молодых мух свиде-
тельствует о специфичности его влияния на сложные поведенческие 
параметры. 
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ВПЛИВ ЗБАГАЧЕНОЇ ГЕЛІЄМ АТМОСФЕРИ  
НА ШВИДКІСТЬ ПРОДУКЦІЇ ВУГЛЕКИСЛОГО ГАЗУ, 

РУХОВУ АКТИВНІСТЬ ТА КИСЛОТНО-ЛУЖНУ 
РІВНОВАГУ У ДРОЗОФІЛ РІЗНОГО ВІКУ 

Д. О. Толстун 

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

 
Вивчено вплив перебування (до 10 діб) в умовах штучної атмо-
сфери, що містить 50 % Не, на швидкість продукції СО2 (Vco2

), 
спонтанну рухову активність (СРА) і кислотно-лужну рівновагу 
(рН) у молодих і старих дрозофіл. Показано, що під впливом 
Не рівень метаболічних процесів поступово знижується до 
5 діб, але повертається до вихідних значень до 10 доби. Прак-
тично ідентичні також зміни кислотно-лужної рівноваги під 
впливом хронічної дії Не. Його додавання не викликає істот-
них змін до 3 діб, проте, починаючи з 5 доби, спостерігається 
істотне зростання рН, яке зберігається до кінця досліджуваного 
терміну. Однією з можливих причин однотипних змін Vco2

 і 
рН може бути гіпоксична атмосфера, яка утворюється в ре-
зультаті додавання Не до повітря. СРА під впливом Не підви-
щується у молодих мух, а у старих її зміни недостовірні. Під-
вищення СРА у молодих мух свідчить про специфічність впли-
ву Не на складні поведінкові параметри. 
 
 

EFFECTS OF HELLIUM-ENRICHED ATMOSPHERE  
ON THE RATE OF CABONE DIOXIDE PRODUCTION, 

MOTOR ACTIVITY AND ACID-BASE BALANCE  
IN DROSOPHILA OF VARIOUS AGE 

D. А. Tolstun 

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

 
Effects of staying (up to 10 days) in the artificial atmosphere modeled 
by equal parts (50 %) of air and He on the metabolic rate (Vco2), 
spontaneous motor activity (SMA) and acid-base balance have been 
studied in young and old drosophila. The level of He-induced 
metabolic processes was found to decrease to 5 days, but returned to 
initial values by day 10. The changes in acid-base balance under 
chronic effect of He were similar. Its addition produced no significant 
changes during 3 days, but starting from day 5 there was a significant 
increase of pH, which preserved till the end of the study period. A 
hypoxic atmosphere, formed as a result of He addition to the air, is 
thought to be a cause for changes in Vco2 и рН. He induced increase 
of SMA in young flies, whereas in old flies changes in the SMA were 
insignificant. Increase of SMA in young flies may reflect a specificity 
of He effect on complex behavioral variables. 
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ЗАСТОСУВАННЯ БЕТА-БЛОКАТОРІВ  

ДЛЯ ЛІКУВАННЯ КОМОРБІДНИХ ХВОРОБ 
ДИХАЛЬНОЇ ТА СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ 

СИСТЕМ У ПАЦІЄНТІВ СТАРШОГО ВІКУ 
(огляд літератури) 

 
 

В осіб старшого віку одночасно виявляється більше 6 хвороб, 
найбільш часто – серцево-судинної та дихальної систем, що по-
требує багатоцільової фармакотерапії. При коморбідних серцево-
судинних та хронічних респіраторних хворобах з підвищеною 
симпатичною активністю (тахікардія, екстрасистолії), синдромом 
подовженого QТ, діастолічною дисфункцією лівого шлуночка по-
казано призначення бета-блокаторів. Важливою проблемою у 
хворих старшого віку є гіподіагностика хронічної серцевої недо-
статності, зокрема діастолічної дисфункції в осіб із задишкою або 
коморбідним хронічним респіраторним ураженням, що часто 
зумовлено артеріальною гіпертензією. Стандартне лікування у та-
ких випадках значно погіршує насосну функцію серця та викли-
кає систолічну дисфункцію. В осіб літнього та старечого віку 
препаратами вибору є високоселективні і метаболічно нейтральні 
бетаксолол, бісопролол та небіволол. За умов коморбідності їх 
дози слід титрувати до цільової, що забезпечує клінічний ефект. 
 
Ключові слова: літній вік, коморбідність, хронічні респіраторні 
хвороби, серцево-судинна патологія, бета-блокатори. 
 

 
Проблемою сучасної лікарської практики є цілісний погляд на лікування 
пацієнта із врахуванням усіх коморбідних станів [4, 13, 19, 18, 44]. В одного 
дорослого хворого одночасно виявляється 3—6 хвороб, а у старшому віці ще 
більше [10, 22, 33, 42]. Збільшення кількості хвороб серцево-судинної 

                                                 
 О. М. Радченко, З. М. Кіт, 2013. 
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системи – гіпертонічної хвороби (ГХ), ішемічної хвороби серця (ІХС), 
хронічної серцевої недостатності (ХСН), метаболічного синдрому (МС) – 
відбувається паралельно зі зростанням поширеності уражень дихальної 
системи за законами синтропії (взаємний вплив патогенетично пов’язаних 
хвороб) та інтерференції (вплив одної хвороби на перебіг іншої) [34]. 
Лікуючись у спеціалістів вузького профілю, більшість пацієнтів старшого 
віку отримує значну кількість медикаментів [23], що погіршує комплайєнс, 
викликає побічні ефекти, зумовлені поліпрагмазією, зменшує ефективність 
терапії. Тому єдиним правильним рішенням фармакотерапії поліморбідних 
пацієнтів є багатоцільова монотерапія, тобто застосування таких лікарських 
препаратів і форм, які дають можливість використання ефектів одного пре-
парату для одночасної корекції інших порушень [42]. До засобів багато-
цільової монотерапії слід віднести бета-блокатори (ББ), основні показання 
до застосування яких містять у собі практично усі найчастіші стани в кар-
діології [30]. Додатковими показаннями до застосування ББ є мігрень, 
глаукома, тиреотоксикоз, портальна гіпертензія, алкогольна абстиненція, 
есенціальний тремор, вазовагальні синкопи, гіпервентиляційний синдром, 
неврогенні розлади сечовипускання, а також страх публічних виступів [30]. 
За даними Європейського кардіологічного товариства (ЄТК, 2007), абсо-
лютним кардіологічним протипоказанням до призначення ББ є тільки 
стійка постійна атріовентрикулярна блокада 2—3 ступенів крім поодиноких 
нічних епізодів блокади у разі тривалості пауз менше 2 с. 

Нижче наведено показання до застосування ББ у кардіології (у 
дужках – рівень доказовості). 

Артеріальна гіпертонія:  
— зниження частоти інфарктів міокарда (ІМ), інсультів та рівня смерт-
ності (1А). 

ІХС: 
— стабільна стенокардія для покращення виживання (1С), профілактики 
повторного ІМ (1В), попередження та лікування ішемії (1А); 

— гострий ІМ для зниження ризику рецидиву та смерті (1А), зниження 
тиску та болю (1В), з протиаритмічною метою (1С); 

— гострий коронарний синдром для зменшення вираженості ішемії, 
попередження ІМ (1В); 

— перенесений раніше ІМ для покращення виживання, профілактики 
раптової серцевої смерті та повторного ІМ (1А). 

Хронічна серцева недостатність:  
— систолічна ІІ—ІV ФК для покращення виживання (1А);  
— діастолічна для зниження частоти серцевих скорочень (ЧСС) (2а, С). 

Тахіаритмії: 
— синусова тахікардія для зниження ЧСС (1С); 
— передсердна та АВ-реципрокна тахікардія – для медикаментозної 
кардіоверсії (2а С) та профілактики рецидивів (1С); 

— тріпотіння передсердь – для зниження ЧСС (1С); 



ЗАСТОСУВАННЯ БЕТА�БЛОКАТОРІВ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ КОМОРБІДНИХ ХВОРОБ ДИХАЛЬНОЇ ... 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2013. Т.22. № 4 

355 

— фібриляція передсердь для профілактики після кардіоверсії, хірургіч-
них втручань, ІМ, при супутній АГ, ХСН (1А) та контролю ЧСС під 
час пароксизму (1а) та під час постійної форми (1В); 

— шлуночкові аритмії для профілактики та лікування при ІМ та після 
нього, а також з ХСН (1А). 

Синдром подовженого QT для первинної профілактики раптової 
серцевої смерті (1В). 

Аневризма аорти для зниження артеріального тиску (1С). 

Дилатаційна та гіпертрофічна кардіоміопатія. 

Пролапс мітрального клапана. 

Клапанні вади серця у передопераційному періоді. 

Нейроциркуляторна дистонія. 

Проте рекомендації із застосування ББ за умов кардіологічної та 
пульмонологічної коморбідності дотепер не встановлені, що стало метою 
нашої роботи. Точних даних щодо частоти поєднання кардіальних та леге-
невих уражень в осіб старшого віку поки що нема, однак часте їх поєд-
нання вже не викликає сумнівів [3, 15, 27, 29]. Таку коморбідність мають 
біля 25 % пацієнтів із хворобами органів кровообігу та біля 80 % пацієнтів 
із хронічними процесами органів дихання (тобто, частота серцево-судин-
них хвороб серед осіб із респіраторними ураженнями значно вища [32, 36]. 
За іншими даними, частота розвитку хронічного обструктивного захво-
рювання легень (ХОЗЛ) серед осіб старшого віку з ХСН досягає 66 % [20]. 
На думку провідних вчених сьогодення, ХОЗЛ вважається незалежним 
фактором ризику серцево-судинної смертності, а у пацієнтів із цим захво-
рюванням є підвищений ризик атеросклеротичного ураження судин та 
міокарда, ХСН та артеріальної гіпертензії (АГ) [15, 20, 27, 38, 40, 57]. У 
80 % хворих на ХОЗЛ зустрічаються АГ, ХСН, стенокардія, які можуть 
маскуватися та часто залишаються недіагностованими [57]. Серед 15 тис. 
терапевтичних стаціонарних пацієнтів 10,2 % мали комбінацію ХОЗЛ із 
серцево-судинною патологією [32]. Серед 238 осіб із ХОЗЛ АГ виявлена у 
60,1 %, ХСН – у 19,7 %, стенокардія – у 19,3 %, порушення ритму сер-
ця/миготлива аритмія – у 14,9 %, кардіосклероз – у 11,5 %, перенесений 
інфаркт міокарда – у 6,1 %, стентування коронарних артерій в анамнезі – 
у 1,3 %; причому ця частота зростала з віком хворих [27]. Класичний опис 
хворого на ХОЗЛ зображує його як людину літнього віку з в’ялими 
м’язами і багатьма супутніми хворобами серцево-судинної системи: ГХ, 
аритміями (приблизно по 20 %), депресивними настроями, частими голов-
ними болями, порушенням сну внаслідок гіпоксичної енцефалопатії [25]. 
Кількість хворих із поєднанням ХОЗЛ та ІХС постійно зростає [1]. 

Поєднання кардіологічних та респіраторних уражень призводить до 
погіршення перебігу обох хвороб [3]. Описано, що у хворих на ГХ за умов 
супутнього ХОЗЛ спостерігались менші кінцево-діастолічний розмір лівого 
шлуночка, ударний, хвилинний об’єми, фракція викиду, вищий тиск у 
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легеневій артерії [11]. Добовий моніторинг артеріального тиску у хворих на 
АГ та ХОЗЛ показав переважання добових кривих типів "нон-діпер" та 
"найт-пікер" на фоні високої частоти серцевих скорочень (ЧСС) та варіа-
бельності артеріального тиску, що супроводжується підвищенням агрегації 
тромбоцитів та погіршенням реологічних властивостей крові [24, 41]. За 
умов ХОЗЛ частіше зустрічається нижня локалізація інфаркту міокарда, 
частіше спостерігався кардіогенний шок та пароксизми фібриляції перед-
сердь [8]. Поєднання ХОЗЛ з ІХС проявлялось збільшенням кількості 
діагностично значимих порушень серцевого ритму – від 17—22 % до 58 % 
за умов ізольованого ураження [21]. 

На основі даних досліджень ARIC та CHS американські вчені 
D. Mannino та A. Swensen встановили, що порушення функції легень було 
прямо пропорційно кількості та вираженості супутніх хвороб серцево-су-
динної системи та цукрового діабету (ЦД) (цит. за [40]). Пікова швидкість 
видиху належить до незалежних предикторів серцево-судинного ризику у 
хворих на ХОЗЛ, які перенесли інфаркт міокарда [8]. Інші клінічні 
дослідження довели роль хронічної легеневої патології у формуванні АГ, 
яка розглядається як симптоматична пульмоногенна (термін М. Н. Мухар-
лямова, цит. за [12, 16]), однак причинно-наслідкові зв’язки у більшості 
випадків залишаються невстановленими. Спільними механізмами комор-
бідних уражень вважають активацію синтезу ендотелієм цитокінів [37], 
молекул адгезії, стимуляцію запалення [27], гіпоксію, ацидоз і оксидант-
ний стрес, ендотеліальну дисфункцію [2]. Причинами частої асоціації 
ХОЗЛ і серцево-судинних хвороб може бути паління, а також застосуван-
ня засобів, які підвищують симпатичну активність нервової системи. 

Основний критерій бронхіальної обструкції – об’єм форсованого 
видиху за 1 с (ОФВ1) – виявився важливим фактором прогнозування 
кардіоваскулярної смертності [8, 50]. У 2010 р. було завершено до-
слідження за участю 4434 чоловіків, в яких впродовж 20 років фіксу-
вались кардіоваскулярні події, поява ЦД та стан функції зовнішнього 
дихання. Встановлено, що коронарні події та поява ЦД 2 типу прямо 
корелювали з показниками форсованої життєвої ємності легень 
(ФЖЄЛ) та ОФВ1. Зменшення ФЖЄЛ та ОФВ1 також виявилось істот-
но пов’язаним з вираженістю системного запалення (за С-реактивним 
білком та інтерлейкіном-6). Автори зазначають, що рестриктивні і об-
структивні зміни зовнішнього дихання пов’язані з виникненням ЦД 
2 типу та коронарними подіями, проте обструктивні зміни мають більш 
вагоме значення для їх прогнозування [58]. 

Застосування ББ у хворих із супутніми респіраторними хворобами є 
недостатнім, оскільки лікарі ще з студентської лави винесли інформацію, 
що ББ протипоказані за умов наявності бронхообструктивного синдрому, 
тобто бронхіальної астми (БА) та ХОЗЛ. Дійсно, за даними Європей-
ського кардіологічного товариства, БА є абсолютним протипоказанням 
до призначення ББ, однак це відноситься лише до астми із зафіксова-
ними нападами, постійною потребою у бета-агоністах або об’ємом фор-
сованого видиху менше 50 %. ХОЗЛ вважається вже відносним протипо-
казанням. Вже накопичені дані щодо потреби застосування ББ у хворих 
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пульмонологічного профілю. Дослідження The Cooperative Cardiovascular 
Project (США, 1998) за участю 201 752 пацієнтів показало, що ризик 
смерті у хворих на ХОЗЛ та БА, які перенесли інфаркт міокарда, без 
терапії ББ становить 27,8 % та 19,7 %, а за умов їх застосування – лише 
16,8 % і 11,9 %, відповідно [49]. Американські дослідники M. Z. Farland 
та співавт. [48], порівнявши результати обстеження 166 пацієнтів із 
ХОЗЛ, які приймали ББ, та 246, які їх не приймали, виявили, що за умов 
застосування ББ була меншою частота загострень ХОЗЛ та частіше 
зустрічались загострення легкого ступеня, причому це не залежало від 
селективності. Використання покрокової логістичної регресії довело, що 
застосування ББ разом з іншими профілактичними заходами попе-
реджувало виникнення загострення. Дослідження 2230 пацієнтів із ХОЗЛ 
у Нідерландах показало, що у хворих, що приймали ББ, встановлений 
більш високий рівень виживання [55]. Причому виявились переваги 
кардіоселективних ББ, які покращували ОФВ1 та відповідь на першу дозу 
бета-агоніста [5]. Аналіз канадських дослідників показав зменшення 
смертності від усіх причин серед пацієнтів з ХОЗЛ, що лікувались ББ 
[47]. Найважливіше те, що ББ були ефективними у покращенні прогнозу 
навіть за умов відсутності серцево-судинних хвороб, що здійснюється 
через покращення рецепторної відповіді внаслідок блокади нечутливих 
до бета-агоністів рецепторів та індукції виходу на поверхню чутливих 
рецепторів [5]. До інших механізмів відносять зменшення вираженості 
запальної відповіді в легенях та пригнічення секреції слизу, зменшення 
толерантності до фізичного навантаження через скорочення ЧСС, змен-
шення легеневої гіпертензії, покращення перебігу серцевих хвороб. 

Слід звернути увагу ще на один важливий момент. Ми приєднуємо-
ся до думки шведських дослідників про недостатню діагностику хроніч-
ної серцевої недостатності у пацієнтів із респіраторними ураженнями 
[53]. Вважаємо, що диференційна діагностика ХСН та хронічної ди-
хальної недостатності є одним із найскладніших питань внутрішньої 
медицини, особливо у пацієнтів літнього та старечого віку, коли 
зростає ймовірність обох типів недостатності. Власна практика показує, 
що у хворих літнього віку часто спостерігається гіпердіагностика брон-
хообструктивних станів (особливо БА) у випадках, коли основні симп-
томи зумовлені ураженням серця, передусім ХСН за лівошлуночковим 
типом. Проведене нами дослідження хворих із загостреннями БА чи 
ХОЗЛ показало, що у переважної більшості спостерігаються кашель та 
часті напади задишки вночі, пацієнти сплять на високих подушках, ма-
ють АГ, яку не коригують. Задишка у них виникає внаслідок гіпертензії 
в легеневих капілярах у відповідь на підвищення тиску в лівому пе-
редсерді, що є наслідком порушення функції лівого шлуночка та змен-
шення його податливості – діастолічної дисфункції (ДД) [31]. 

На початкових стадіях розвитку ХСН частіше має місце ДД лівого 
шлуночка, ніж систолічна дисфункція [46]. Саме ДД є першою функ-
ціональною ознакою гіпертензивного серця, особливо в осіб старшого 
віку [42]. Тому поява БА в осіб старшого віку завжди потребує приціль-
ного виключення діагнозу ХСН (ДД). Особливої гостроти проблема ди-
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ференціації набуває у жінок, для яких описані особливості ХСН (пере-
важання ДД при незмінній чи незначно зниженій скоротливій здатності 
міокарда [28]), та у хворих з МС. Поєднання МС із синдромом апное 
уві сні є доказом зв’язку серцево-судинної та респіраторної систем. На 
нашу думку, гіпердіагностика ХОЗЛ та БА зумовлена тим, що звуження 
бронхіального просвіту відбувається внаслідок затримки рідини [31]. Це 
підвищує ймовірність безпідставної відмови від застосування ББ навіть 
у тих випадках, коли вони мають застосовуватись безумовно. 

Описано, що у 42 хворих на ХОЗЛ діагностується клініко-гемоди-
намічний варіант ХСН, який характеризується ДД лівого шлуночка за 
типом порушеного розслаблення, що проявляється інверсією співвідно-
шення Е/А, істотним подовженням часу ізоволюметричного розслаб-
лення та часу сповільнення. Незалежним провісником ДД лівого шлу-
ночка є легенева гіпертензія. Стан внутрішньосерцевої гемодинаміки при 
ХОЗЛ корелює із ступенем дихальної недостатності: виявлено кореляції 
між ступенем дихальної недостатності і співвідношенням Е/А (r = —0,32), 
часом ізоволюметричного розслаблення (r = 0,46), кінцево-діастолічними 
розмірами лівого (r = 0,52) та правого (r = 0,39) шлуночків [6, 7]. 

За власними даними, у 82 % хворих літнього віку, які лікуються ста-
ціонарно з приводу загострень БА та ХОЗЛ, виявляється АГ. Хвороби за 
умов коморбідності перебігають тяжче, а у клініці домінують ознаки, які 
можна вважати проявами не загострення хвороби легень, а ХСН: задишка, 
сухий виснажливий кашель та навіть набряки на ногах. Незважаючи на це, 
основне лікування, яке отримують такі пацієнти, – це бронхолітична 
терапія, що має негативний вплив на серцево-судинну систему [31]. 

У лікуванні пацієнтів з бронхообструктивними станами використо-
вують переважно селективні бета2-адреноміметики, однак їх селектив-
ність зменшується із зростанням дози. Враховуючи те, що до стаціонару 
попадають пацієнти з важкими загостреннями, дози адреноміметиків, 
які вони застосовують, переважно є високими. Крім того, слід врахо-
вувати, що бета2-рецептори знаходяться також на кардіоміоцитах та ен-
дотелії судин, а в лівому шлуночку та правому передсерді їх кількість 
становить четвертину всіх бета-рецепторів [36]. Адреноміметики підви-
щують артеріальний тиск, поглиблюють ішемію міокарда, підвищують 
ЧСС, викликають тахіаритмії [56], що особливо небезпечно для пацієн-
тів літнього віку. На такому фоні корекція артеріального тиску прак-
тично не відбувається. Хоча бронхолітична терапія спочатку приносить 
пацієнтам полегшення в обох випадках, вона поглиблює помилку ліка-
ря та скорочує тривалість життя хворого на ХСН, досить швидко на-
ступає погіршення стану, тому що викликана медикаментами тахікардія 
(часто разом з АГ чи її ще більшим зростанням або втратою відповіді 
на попереднє гіпотензивне лікування) призводить до появи клінічних 
проявів вже систолічної дисфункції. Тому особливої уваги у хворих з 
бронхообструктивним синдромом потребує обстеження серцево-судин-
ної системи з проведенням функціональних та структурних досліджень, 
ретельна діагностика усіх можливих серцево-судинних хвороб та ви-
ключення прихованої ХСН (ДД), особливо у пацієнтів старшого віку, 
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жінок та осіб з МС. У плані лікування не слід відкидати ББ, які безза-
стережно мають застосовуватись за умов наявності показань та від-
сутності абсолютних протипоказань. 

Накопичені дані про безпечність селективних ББ для бронхооб-
струкції, зокрема атенололу та талінололу, бісопрололу, небівололу, 
метопрололу [5, 9, 14, 17, 18, 35, 39, 51, 52, 54]. Бісопролол (фумарат) 
істотно зменшував кількість коронарних подій у хворих на ІХС, гіпер-
трофію лівого шлуночка та артеріальний тиск, підвищував виживання 
хворих із ХСН. Є припущення, що подібним чином бісопролол може 
зменшувати гіпертрофію правого шлуночка та тиск у легеневій артерії. 
Бісопролол не впливав на бронхіальну прохідність: вона не погіршу-
валась після застосування 10—20 мг [9]. У рандомізованому дослідженні 
(Німеччина-Словенія) застосування бісопрололу супроводжувалось не 
тільки зниженням ЧСС, а й ОФВ1 [51]. За іншим невеликим досліджен-
ням, бісопролол (10 мг/добу) погіршував динамічну гіпервентиляцію 
під час фізичного навантаження, але не у спокої, що не можна чітко ін-
терпретувати [52]. Застосування небівололу з додатковим ефектом сти-
муляції ендотелію до продукції вазоактивного оксиду азоту супро-
воджувалось тенденцією до збільшення життєвої ємності легень, що 
зумовлено покращенням скоротливої функції лівого шлуночка. Вважа-
ється, що вплив небівололу на бронхолегеневу систему зумовлений 
прямим стимулювальним ефектом, який не характерний для інших ББ 
[18, 23, 35]. Із стандартним бронхолітичним лікуванням ББ досить доб-
ре комбінуються, навіть з бета2-агоністами [5]. 

Ефективність ББ при ДД на перший погляд може здаватись парадок-
сальною, оскільки зменшення симпатичної регуляції супроводжується 
погіршенням активної релаксації міокарда [45]. Проте їх основні позитивні 
моменти пов’язані зі зменшенням ЧСС та гіпертрофії лівого шлуночка, 
нормалізацією артеріального тиску, що проявляється покращенням діасто-
лічного наповнення серця. Є дані, що ББ підвищують діастолічний резерв 
серця (резерв переднавантаження) внаслідок підвищення скоротливої 
здатності передсердь, що більш показово проявляється за умов проб з 
навантаженням. Додатковими показаннями для призначення ББ є перева-
га симпатичної активності, що асоціюється з тахікардією, екстрасистолія-
ми та іншими симптомами. Ще одним аргументом на користь застосу-
вання ББ є те, що у хворих на ХОЗЛ відзначено збільшення тривалості 
електричної систоли шлуночків, що є передумовою виникнення аритмій 
[36]. Особливо вираженим цей ефект є за умов вираженої гіпоксії [43]. 
Подовження інтервалу QТ є безпосереднім кардіологічним показанням для 
призначення ББ. Аритмії є частими кардіоваскулярними ускладненнями 
БА та ХОЗЛ: вони діагностуються у 60—80 % хворих [36], частота їх зростає 
з віком. Метопролол (беталок) та небіволол (небілет) показали добру 
ефективність для корекції порушень ритму та нормалізації варіабельності 
серцевого ритму у 79 хворих на ХОЗЛ без порушення швидкісної та 
об’ємної функції зовнішнього дихання [17]. 

Слід відзначити, що за умов серцево-судинної та бронхообструк-
тивної коморбідності в осіб старшого віку дози ББ необхідно титрувати 
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так само, як за умов ХСН – до дози, яка забезпечує покращення клі-
нічного перебігу [5]. 

Отже, ББ мають безумовно використовуватись за умов наявності по-
казань у хворих літнього віку з хронічними респіраторними хворобами, 
крім випадків БА із зафіксованими нападами, постійною потребою у бета-
агоністах або об’ємом форсованого видиху менше 50 %. Додатковими по-
казаннями для призначення бета-блокаторів за умов коморбідності сер-
цево-судинних і респіраторних хвороб є перевага симпатичної активності, 
що асоціюється з тахікардією та екстрасистоліями, а також синдром по-
довженого QТ і ДД лівого шлуночка. Препаратами вибору є високо-
селективні і метаболічно нейтральні бетаксолол, бісопролол та небіволол. 
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ПРИМЕНЕНИЕ БЕТА-БЛОКАТОРОВ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
КОМОРБИДНЫХ БОЛЕЗНЕЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ  

И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМ У ПАЦИНТОВ 
СТАРШЕГО ВОЗРАСТА  

(обзор литературы) 
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Львовский национальный медицинский университет  
им. Данилы Галицкого МЗ Украины, 79010 Львов 

 
У пациентов старшего возраста одновременно выявляется 
больше 6 болезней, чаще всего – сердечно-сосудистой и 
дыхательной систем, что требует многоцелевой фармакоте-
рапии. При хронических респираторных болезнях с повы-
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шенной симпатической активностью (тахикардия, экстра-
систолии), синдромом удлиненного QT, диастолической 
дисфункцией левого желудочка показано назначение бета-
блокаторов. Важной проблемой у больных старшего возраста 
является гиподиагностика хронической сердечной недоста-
точности, в частности диастолической дисфункции у боль-
ных с одышкой и коморбидным хроническим респиратор-
ным заболеванием, что обусловлено артериальной гипертен-
зией. У пациентов пожилого и старческого возраста препа-
ратами выбора являются высокоселективные и метаболичес-
ки нейтральные бетаксолол, бисопролол и небиволол. При 
коморбидности их дозы следует титровать до достижения 
целевой, которая обеспечивает клинический эффект. 
 
 

USE OF BETA-BLOCKERS FOR TREATMENT OF 
COMORBID CARDIOVASCULAR AND RESPIRATORY 

DISEASES IN THE GERIATRIC PATIENTS 
(review of literature) 

 
E. M. Radchenko, Z. М. Kit 

 
Danylo Halytsky Lviv National Medical University Ministry of 

Health Ukraine, 79010 Lviv 
 
Senior age patients are peculiar for having more than 6 diseases. 
Most frequently, these are diseases of cardiovascular and respiratory 
systems, which require multipurpose drug therapy. Prescription of 
beta-blockers is indicated in case of chronic respiratory diseases with 
increased sympathetic activity (tachycardia, extrasystoles), and 
syndrome of QТ prolongation, left ventricular diastolic dysfunction. 
Hypodiagnosis of chronic cardiac insufficiency, specifically, of 
dyspnea and comorbid chronic respiratory disease, induced by 
arterial hypertension, is another problem in senior age patients. 
Drugs of choice are highly selective metabolically neutral betaxalol, 
bisoprolol, and nebivolol. In comorbidity their doses need to be 
adjusted until clinical effect is achieved. 
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РОЛЬ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ  
И ГУМОРАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ 

В ПАТОГЕНЕЗЕ МИОКАРДИАЛЬНОГО 
ФИБРОЗА У ПАЦИЕНТОВ ПОЖИЛОГО 

ВОЗРАСТА С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
И ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ  

(обзор литературы) 
 
 

Проанализирована роль интерстициального фиброза миокарда 
в развитии артериальной гипертензии и фибрилляции пред-
сердий. Описаны основные процессы фиброзирования мио-
карда и их связь с активацией ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы. С возрастом происходят морфофункциональ-
ные изменения миокарда, которые проявляются перестройкой 
как паренхиматозного, так и стромального компонентов сер-
дечной мышцы. Хроническая гемодинамическая перегрузка, 
увеличивая механическую нагрузку на сердце, вызывает кас-
кад последовательно возникающих изменений миокарда (ги-
пертрофия кардиомиоцитов, апоптоз и интерстициальный 
фиброз). Активация гуморальных факторов (ангиотензин II, 
базальный фактор роста фибробластов, трансформирующий 
фактор роста, катехоламины и инсулиноподобный фактор 
роста) приводит к пролиферации фибробластов и дисбалансу 
в процессе синтеза и деградации коллагена с его избыточным 
накоплением в интерстициальном пространстве. В результате 
повышается жесткость миокарда, что обусловливает развитие 
диастолической дисфункции и электрической гетерогенности 
миокарда. 
 
Ключевые слова: пожилой возраст, артериальная гипертензия, 
фибрилляция предсердий, миокард, интерстициальный фиброз, 
ренин-ангиотензин-альдостероновая система.  

 

                                                 
 Л. М. Ена, Л. В. Бевзюк, 2013. 
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Миокардиальный фиброз представляет собой конечный этап патомор-
фоза сердца. В его развитии играют роль как физиологические (в част-
ности, старение), так и патологические процессы. В последнее десяти-
летие проблема миокардиального фиброза приобрела особую актуаль-
ность в связи с пандемическим характером роста распространенности 
хронической сердечной недостаточности (ХСН). Многочисленные ре-
зультаты, полученные в экспериментальных и клинических исследова-
ниях, показали, что стареющее сердце подвергается фиброзной транс-
формации, которая заключается в росте фибробластов и накоплении 
протеинов внеклеточного матрикса (прежде всего коллагена) в ин-
терстиции и периваскулярных пространствах сердца. В развитии мио-
кардиального фиброза, связанного как с возрастными изменениями, 
так и патологическими процессами, лежат однотипные механизмы, во-
влекающие активные формы кислорода и такие белки/цитокины, как 
трансформирующий фактор роста (TGF-β1), эндотелин-1 (ЭТI), аль-
достерон, ангиотензин II (АТII), фактор роста соединительной ткани 
(CCN2/CTGF) и др., которые способствуют фиброзному ремоделирова-
нию миокарда. Возрастное и связанное с патологическим миокардиаль-
ным фиброзом накопление коллагена в сердце закономерно приводит к 
увеличению жесткости желудочков и нарушению диастолической 
функции [8, 14, 41, 49], вызывает возникновение электрической гетеро-
генности миокарда, являющейся одной из причин нарушений ритма и 
синдрома внезапной сердечной смерти [12, 38], а также способствует 
развитию нарушений микроциркуляции в миокарде и, соооветственно 
ишемии [4, 13, 31]. 

 
Ремоделирование миокарда 
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) и артериальная гипертензия 

(АГ) являются далеко не единственными причинами развития ХСН, но, 
несомненно, наиболее значимыми с точки зрения их широкой распро-
страненности. Вне зависимости от этиологии развитие ХСН, таких со-
циально-значимых видов нарушения ритма сердца, как фибрилляция 
предсердий (ФП) и др. в значительной мере определяется развитием 
ремоделирования миокарда и фиброзом как одним из наиболее сущест-
венных его элементов. 

Под понятием "ремоделирование" в настоящее время понимают пе-
рестройку нормальной структуры определенных органов [2, 11, 24]. Из-
начально этим термином обозначали изменения сердца, возникающие 
после инфаркта миокарда (ИМ) [4, 6, 23, 27]. За последнее время это 
понятие существенно расширилось. Морфологическим субстратом ре-
моделирования левого желудочка (ЛЖ) являются процессы, происхо-
дящие на всех уровнях структурной организации сердца: это активация 
определенных участков генома, молекулярные, клеточные, интерсти-
циальные изменения, клинически выражающиеся в изменениях раз-
мера, формы и функциональных возможностей сердца в ответ на дей-
ствие патологического фактора. Объектом пристального изучения стала 
роль в процессах сердечного ремоделирования не только физических 
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(гемодинамических), но и гуморальных факторов. Выяснены характер и 
значение для клинического течения и прогноза морфо-структурной 
перестройки миокарда при ИБС, АГ, пороках сердца, гипертрофичес-
кой и дилатационной кардиомиопатиях [2, 3, 9]. 

Инициатором, фактором последующего развития и прогрессирова-
ния ремоделирования выступают изменения на генном уровне, гор-
мональные влияния [33, 35, 41]. Если ранее ремоделирование рассмат-
ривалось как необратимый процесс, то в последние десятилетия стала 
очевидной обратимость этого процесса, главным условием которой 
является элиминация или ослабление причинного фактора [54]. 

В процессах ремоделирования сердца выделяют три основных эта-
па: гипертрофия кардиомиоцитов, гибель клеток и интерстициальный 
фиброз. Таким образом, компонентами этого выступают с одной сторо-
ны, клетки миокарда (изменение клеточного состава, функции клеток), 
с другой – трансформация межклеточного вещества [52, 55, 58]. Такое 
подразделение весьма условно и правомочно лишь с методической 
точки зрения, поскольку и состав, и функционирование межклеточного 
пространства непосредственно зависят от функции клеток. Более того, 
интерстиций является продуктом деятельности клеток. Несмотря на то 
что генные и фенотипические изменения клеток не являются предме-
том настоящего исследования, в данном обзоре будут коротко рассмот-
рены клеточные изменения, характерные для ремоделирования, в осо-
бенности патогенетическое значение фибробластов (основных эффек-
торов фиброзной перестройки миокарда), а также значение гемодина-
мических и нейрогуморальных факторов [54, 60]. 

 
Основные компоненты ремоделирования 
Миокард – мышечная ткань, включающая в себя клеточный ком-

понент (представленный на одну треть кардиомиоцитами) и соедини-
тельнотканный матрикс. Последний представлен прослойками рыхлой 
волокнистой соединительной ткани с проходящими в ней сосудами и 
нервными элементами. При этом популяция соединительнотканных 
клеток отличается выраженным полиморфизмом – среди них встре-
чаются различные типы фибробластов (включая миофибробласты и 
фиброкласты), тучные клетки, макрофаги, лимфоидные клетки. В мио-
карде также локализуются эндотелиоциты и гладкомышечные клетки 
сосудистой стенки интрамуральных сосудов [46]. Все они продуцируют 
биологически активные вещества, являющиеся миокардиальными регу-
ляторными молекулами. 

Кардиомиоциты – это высокодифференцированные специализиро-
ванные клетки, вследствие чего у них утрачена способность к делению. 
С возрастом отмечается уменьшение количества кардиомиоцитов. Так, 
по данным G. Olivetti и соавт. [42], потеря ядер миоцитов составляет 
38 млн. в год для левого и 14 млн. в год для правого желудочка. Сни-
жение количества миоцитов сопровождается параллельным увеличе-
нием их объема на 110 мкм3/год для левого и на 118 мкм3/год для пра-
вого желудочка. Клеточная гипертрофия не компенсирует потерю 



Л. М. ЕНА, Л. В. БЕВЗЮК 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2013. Т.22. № 4 

368 

массы миоцитов, и с возрастом суммарная масса миоцитов уменьшает-
ся со скоростью 0,7 и 0,21 г/год, соответственно, для левого и правого 
желудочка [5]. Кроме того, с возрастом отмечается развитие очаговой 
атрофии мышечных волокон с явлениями белково-липоидной дистро-
фии, с отложением липофусцина, амилоида, снижением объема сарко-
плазматического ретикулума [4, 8]. 

Фибробласты. Подавляющее большинство клеток соединительно-
тканного компонента миокарда представлено фибробластами – 90—
95 %. Сердечные фибробласты являются многофункциональными клет-
ками, составляя матричную сеть миокарда и поддерживая его гоме-
остаз. Их функция состоит в продукции макромолекул матрикса, вклю-
чая коллаген и главные структурные белки, а также ряд цитокинов, 
пептидов и ферментов, среди которых матриксные металлопротеиназы 
и их тканевые ингибиторы, непосредственно влияющие на оборот 
внеклеточного матрикса [36]. Именно фибробласты играют решающую 
роль в процессах репарации миокарда после инфаркта и в патогенезе 
развития сердечного фиброза [17, 27, 48]. 

При ХСН в сердце людей и животных отмечается пролиферация 
фибробластов, причем гемодинамическая нагрузка не является основ-
ным стимулом такого роста [52, 61]. Существует сложная система меж-
клеточных сигналов, активность которой инициируется первичным по-
вреждением и поддерживается дисфункцией эндотелия. Перестройка 
межклеточных взаимодействий приводит к постоянному аномальному 
повышению количества фибробластов и увеличению их активности, 
что, в свою очередь, ведет к образованию интерстициального фиброза. 
Иными словами, рост числа кардиальных фибробластов может ре-
гулироваться не только механическими (такими, как гипертензия и 
напряжение сдвига), но и нейрогуморальными факторами (АТІІ), ло-
кально продуцируемыми факторами роста – TGF-β1, тромбоцитарный 
ростовой фактор (PDGF), инсулиноподобный ростовой фактор (ІGF), 
базальный фактор роста фибробластов (bFGF) [45, 47, 52, 59, 60]. 

Коллаген. Уже в физиологических условиях в стареющем сердце 
отмечается развитие миокардиального фиброза, увеличение содержания 
коллагена в сочетании с изменением его структуры, центральной харак-
теристикой которой выступает увеличение его поперечных сшивок. На-
копление коллагена наблюдается как вокруг сосудов, так и в интерсти-
циальном пространстве с увеличением объема фракции коллагена (преи-
мущественно за счет повышенного накопления коллагена I и III типа) 
[21, 29, 34, 43]. Таким образом, с возрастом гомогенная ткань вследствие 
диспропорционального накопления клеток, отличающихся от кардио-
миоцитов, становится гетерогенной, обусловливая развитие повреждения 
миокарда. Результаты аутопсий сердечной ткани у практически здоровых 
лиц показали увеличение содержания коллагена на 50 % в возрасте от 20 
до 70 лет [16, 18, 24, 38, 42]. В целом, в старости объем интерстициаль-
ного пространства увеличивается на 60 % [24, 29], при этом гипертро-
фируется миокард, снижается ударный объем и сердечный выброс, 
уменьшается скорость проведения импульсов. С возрастом увеличивается 
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фиброз, происходит жировая и амилоидная инфильтрация в устьях ле-
гочных вен, что ведет к развитию ФП (арритмогенная дисплазия устьев 
легочных вен у больных старческого возраста) [38]. 

 
Патогенез миокардиального фиброза 
Миокардиальный фиброз – комплексный феномен, обусловлен-

ный нарушением физиологической регуляции соотношения между 
стимулирующими (АТII, ЕТІ, катехоламины, альдостерон, TGF-β1 и 
ІGF) и ингибирующими (брадикинины, простогландины, оксид азота и 
натрийуретические пептиды, глюкокортикоиды) факторами, действую-
щими на процесс образования фибрилл коллагена [47, 51]. Стимули-
рующие факторы включают в себя производимые на месте и циркули-
рующие вещества, которые получают доступ к интерстициальнои жид-
кости миокарда и вызывают неблагоприятное структуральное ремодели-
рование. Они охватывают рост компонентов клетки и синтез струк-
турного белка. Стимулирующие факторы обычно уравновешиваются с 
тормозящими факторами на клеточном и межклеточном обновлении. 
Тормозящие факторы имеют противоположные биологические свой-
ства. Когда теряется равновесие между этими факторами в пользу уве-
личения стимулирующего фактора, происходит неблагоприятное накоп-
ление фиброзной ткани [35, 44, 58]. Преобладание стимулирующих 
факторов – абсолютное (вследствие гиперпродукции) или относитель-
ное (вследствие дефицита образования ингибиторов) – может спо-
собствовать фиброзу [48]. 

В нескольких исследованиях была продемонстрирована роль АТII 
как критичного фактора в развитии миокардиального фиброза. АТII 
индуцирует пролиферацию фибробластов, нарушение преобразования 
коллагена и стимулирует образование альдостерона, обусловливая отло-
жение коллагена I и III типа и развитие фиброза [45, 51]. По данным 
ряда авторов, основными механизмами миокардиального фиброза явля-
ется хроническое увеличение в плазме крови уровня таких гормонов, 
как АТII, альдостерон, дизоксикортикостерон и ЭTI. Эти вещества 
продуцируются во внеклеточном матриксе. Вместе с фиброгенными 
цитокинами (такими, как TGF-β1 и CTGF) вышеперечисленные сигналы 
способствуют росту стромы [17, 53]. Кардиомиоциты не пролифериру-
ют, замещение дефекта сердечной мышцы происходит без их участия, в 
основном за счет пролиферации фибробластов [3, 13]. Только фибро-
бласты имеют транскриптом и протеом, необходимые для, соответ-
ственно, экспрессии генов коллагена и формирования структурных 
белков. Обычные фибробласты нормальной интерстиции являются 
причиной постепенного обмена (turn-over) коллагена – стабильного 
структурного белка с периодом полураспада 80—120 сут [58]. Обследо-
вания, проводимые in vivo, показали изменение активности фиброблас-
тов (которые включены в более быстрый оборот коллагена), вызываю-
щее ремоделирование сердца. Для выявления роли фибробластов были 
использованы различные экспериментальные модели, включая ИМ, по-
вреждения перикарда, влияния инородного тела (наложение шелковой 
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лигатуры), увеличение эндогенных гормонов циркулирущей ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), вызванное односто-
ронней перевязкой почечной артерии и лечением экзогенным АТII, 
альдостероном или дизоксикортикостерон ацетатом [47, 59, 61]. Из-
вестно, что PDGF и TGF-β1 приводят к трансформации фибробластов в 
миофибробласты [22]. Миофибробласты – это фенотипически моди-
фицированные фибробластподобные клетки, отвечающие за накопле-
ние коллагена в участках репарации [27, 34]. Миофибробласты обла-
дают a-гладкомышечными свойствами микрофиламентов и способны 
сокращаться [34, 48]. При повреждении кожи миофибробласты способ-
ствуют ее заживлению, затем исчезают путем апоптоза, а миофибро-
бласты в участке миокардиального фиброза имеют персистирующие 
свойства и ведут себя активно. Но не ясно, причиной их продолжи-
тельного существования является замедление апоптоза или что-то 
другое [8, 54]. Без воспалительного ответа клетки фиброзирование тка-
ни не происходит. Сердечные фибробласты находятся в участках высо-
кого синтеза коллагена, контактируя друг с другом через щелевидные 
соединения [34, 51]. Эти соединения разрешают передачу сигналов. 
Присоединение миофибробластов к фибриллярным коллагенам и скоп-
ления миофибробластов соединительной ткани обладают способностью 
к сокращению, которое может быть вызвано АТII, EТI и катехоламина-
ми, тогда как расслабление вызывает папаверин [27]. При инфаркте 
миокарда через щелевые контакты между миофибробластами и кардио-
миоцитами передаются импульсы на дальние расстояния, приводящие 
к замедлению проводимости, что может вызывать аритмию [12].  

Фиброз желудочков, предсердий и системных органов появляется 
когда стимулирующие факторы попадают в систему кровообращения, 
так как тогда происходит хроническая активация РААС при сердечной 
недостаточности или одностороннем стенозе почечной артерии, или 
внутривенном вливании этих гормонов [28]. Фиброз органов также 
сопровождает хроническое увеличение минералокортикоидов вслед-
ствие аденомы надпочечников. Когда гипертрофия кардиомиоцитов не 
сопровождается ростом фибробластов и концентрация коллагена ос-
тается в пределах нормы, это носит адаптивный характер, в пользу чего 
свидетельствует возврат размеров сердца к своим исходным значениям 
при устранении повышенной нагрузки [47]. В этом случае гомогенность 
сердечной ткани сохраняется, и рост миоцитов происходит с перегруз-
кой давления или объема, которые не связаны с активацией циркули-
рующей РААС [1, 57]. Таким образом, процесс гипертрофии миокарда, 
фактически отдельных мышечных волокон, может быть гомогенным, 
как при пороках сердца, а также гетерогенным, неравномерным после 
образования очагов некроза и фиброза [6]. 

Различают несколько видов фиброза: субэндокардиальный, межмы-
шечный и периваскулярный. Интерстициальный фиброз в предсердиях 
и желудочках представлен двумя вариантами: перимизиальным (группы 
мышечных волокон, окруженные коллагеновым матриксом) и эндоми-
зиальным (каждое мышечное волокно окружено коллагеновым матрик-
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сом), который более выражен в предсердиях. На стадиях ремоделиро-
вания миокарда при морфологическом исследовании обнаруживаются 
явления миоцитолиза и депаренхимизации, субсегментарные и сегмен-
тарные контрактуры, разрывы мышечных волокон и переход в коагуля-
ционный некроз [28]. При некрозе миоцитов развивается замести-
тельный фиброз, представляющий собой микро- и макроскопическое 
рубцевание в зависимости от размеров участков с утраченными миоци-
тами. Реактивный фиброз – это периваскулярный или интерстициаль-
ный фиброз, который развивается без потери миоцитов. Он наблю-
дается в тканях, включая участки, находящиеся вне очагов инфаркта 
миокарда, и возникает при различных состояниях: АГ, повышение 
уровня АТII, что еще раз подтверждает обоснованность пристального 
внимания исследователей к активности РААС. 

 
Факторы, влияющие на процесс фиброзирования миокарда 
Роль РААС. Вазоконстрикция и задержка жидкости, направленные 

на поддержание артериального давления, – это эффекты активации 
РААС, которые, повышая постнагрузку, увеличивают внутрижелудочко-
вое давление, тем самым неблагоприятно влияя на процессы ремоде-
лирования. 

В культуре клеток АТII стимулирует синтез ДНК в миокардиальных 
фибробластах и синтез белка как в кардиомиоцитах, так и в фиброблас-
тах. АТII, образующийся в миокарде под влиянием тканевой РААС, яв-
ляется медиатором клеточного ответа на перерастяжение, выражаю-
щегося в пролиферации и росте. АТII повышает проницаемость эндо-
телия коронарных артерий, облегчая диффузию ростовых факторов к 
месту их действия, а также регулирует процессы апоптоза. Кроме того, 
АТII активирует другие медиаторы, участвующие в процессах ремоде-
лирования. Под его влиянием происходит активация митогенов, факто-
ров роста и цитокинов, усиливается продукция других гормонов (аль-
достерона, вазопрессина, эндотелина). АТII активирует симпатическую 
нервную систему, в результате чего повышается уровень катехоламинов. 

Повышенная продукция альдостерона как следствие активации 
РААС стимулирует синтез коллагена фибробластами, а также может 
играть роль в гибели кардиомиоцитов вследствие влияния на их элект-
ролитный баланс [1, 14, 17]. Эффект АТII реализуется как непосред-
ственно через его специфические рецепторы, так и опосредованно, 
через стимуляцию образования TGF-β1. 

Роль TGF-β1. TGF-β1 является многофункциональным профиброти-
ческим цитокином, который контролирует производство и состав вне-
клеточного матрикса. Основными кардиальными эффектами TGF-β1 
являются гипертрофия, фиброз и апоптоз. TGF-β1 может играть сущест-
венную роль в развитии возрастзависимого сердечного фиброза, вклю-
чающего как дифференциацию миофибробластов в фибробласты, так и 
увеличение синтеза коллагена сердечными фибробластами. Кроме того, 
TGF-β1 стимулирует синтез ингибиторов протеаз, которые подавляют 
активность тканевых ингибиторов металлопротеиназ, в результате чего 
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замедляется процесс деградации коллагена и происходит накопление 
его количества. Кроме того, активация TGF-β1-рецепторов также при-
водит к экспрессии CTGT, который высвобождается локально, что еще 
больше стимулирует белки внеклеточного матрикса и усиливает про-
грессирование миокардиального фиброза [18, 24]. 

Роль медиаторов воспаления. Цитокины – протеины, секретируе-
мые клетками в ответ на разнообразные стимулы. Они играют важную 
роль в репаративных процессах, но одновременно стимулируют и про-
цессы фиброза [5, 7]. Тесная связь между воспалением и развитием фи-
броза четко наблюдается в восстановительный процесс после инфаркта 
миокарда. Данные исследования SOLVD (Studies of Left Ventricular 
Dysfunction) показали, что уровень провоспалительных цитокинов повы-
шается у пациентов с утяжелением функционального класса сердечной 
недостаточности. Жизнеспособность клетки зависит от взаимодействия 
индукторов и супрессоров апоптоза, которые чувствительны к воздей-
ствию цитокинов, в частности фактора некроза опухолей (ФНО). Ци-
токины могут усиливать апоптоз посредством связывания с ФНО-ре-
цептором-1, цитоплазматический участок которого связан с доменом, 
регулирующим процессы клеточной смерти. Они также вызывают пря-
мой цитотоксический эффект, приводящий к гибели клетки. Как апоп-
тоз, так и некроз ведут к дальнейшему нарушению структуры и функ-
ции ЛЖ [5, 13, 21]. 

К другим факторам, оказывающим влияние на процесс ремодели-
рования, относят ЕТІ, продукцию оксида азота, оксидативный стресс и 
натрийуретические пептиды. Действие этих факторов еще изучается. 
Эффекты ЕТІ сходны с эффектами катехоламинов и АТII. В некоторых 
исследованиях отмечен благоприятный результат блокады рецепторов к 
ЕТІ в моделях на животных и у пациентов с сердечной недостаточно-
стью [5, 13, 31, 39]. 

 
АГ и фиброз 
АГ является одной из наиболее частых причин ремоделирования 

сердца, которое способно адаптироваться к длительной АГ развитием 
концентрической гипертрофии ЛЖ. Хроническое повышение арте-
риального давления стимулирует экспрессию гена проколагена и синтез 
белка коллагена, что обусловливает чрезмерное отложение коллагена и 
развитие фиброза [2, 11]. Развитие миокардиального фиброза наблюда-
ется не только в левом, но и в правом желудочке, а также в межже-
лудочковой перегородке, что было продемонстрировано в посмертных 
исследованиях пациентов с АГ и гипертрофией ЛЖ [19, 20, 37, 38]. Ги-
стологические признаки фиброза миокарда – такие, как локальне 
рубцы, эндокардиальный или интерстициальный фиброз – были обна-
ружены в ранней стадии АГ у больных с легкой степеню гипертрофии 
ЛЖ [ 32, 47]. 

Следует отметить, что перегрузки давлением недостаточно для фор-
мирования миокардиального фиброза так как он является комплекс-
ным феноменом. Гипертрофия кардиомиоцитов и структурная дезорга-
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низация миокардиофибрилл являются следствием нейрогормональной 
активации в результате перегрузки давлением. Длительное повышение 
НД вызывает нарушения сократимости и растяжимости кардиомио-
цитов, которые частично компенсируются увеличением толщины стен-
ки ЛЖ [22]. 

Миокардиальный фиброз предрасполагает к сердечной недоста-
точности, желудочковым аритмиям и уменьшает резервы коронарного 
кровообращения, увеличивая таким образом риск нежелательных сер-
дечно-сосудистых событий у пациентов с АГ. В большом количестве 
экспериментальных и клинических исследований продемонстрирована 
роль фиброза как важного фактора в развитии жесткости миокарда. 
Во всех исследованиях были рассмотрены следующие аспекты: на-
личие фиброза в гипертрофированном желудочке с патологической 
жесткостью; фиброз как важный фактор, обусловливающий патоло-
гическую жесткость миокарда с/или без гипертрофии кардиомио-
цитов; ассоциированность предотвращения миокардиального фиброза 
с сохранением нормальной жесткости миокарда; связь регресса фиб-
роза с нормализацией жесткости миокарда у пациентов с гипер-
трофией и без гипертрофии желудочков. В результате были сделаны 
следующие утверждения: 1) увеличение объема фракции коллагена в 
2—3 раза повышает жесткость миокарда в диастолу (диастолическая 
дисфункция), сохраняя при этом эластичность миокарда в систолу;  
2) увеличение объема фракции коллагена в 4 и более раз приводит к 
еще большей жесткости во время диастолы, снижению эластичности 
миокарда в систолу и, соответственно, к систолической дисфункции 
[24]. Эти утверждения подтверждаются клиническими данными [37, 40]. 

У пациентов с АГ объем фракции коллагена – это наиболее зна-
чимый фактор, связанный с диастолической дисфункцией, оцененной 
по данным допплерэхокардиографии. Кроме того, у этой категории 
больных отмечена обратная корреляция между объемом фракции кол-
лагена и временем замедления кровотока митрального потока А (пока-
затель растяжимости ЛЖ). Также было выявлено, что пациенты с желу-
дочковыми аритмиями имеют большую массу ЛЖ и больший объем 
фракции коллагена, чем пациенты без нарушений ритма [34]. 

По данным литературы, миокардиальный фиброз и диастолическая 
дисфункция проявляются до появления гипертрофии ЛЖ при гипер-
тонии [15]. Одним из основных патогенетических факторов, которые 
способствуют развитию нарушения диастолической функции, является 
фиброз миокарда [37, 40]. Причина возникновения диастолической и 
систолической дисфункций разная. Если развитие систолической дис-
функции связано в первую очередь с быстро наступающей гибелью 
миоцитов (например, во время ишемического повреждения и некроза), 
то возникновение диастолической дисфункции обусловлено в большой 
степени дегенеративными изменениями, апоптозом и в результате – 
заменой миоцитов на фиброзную ткань [6, 8]. 

Резюмируя вышесказанное, можно подчеркнуть, что избыточное 
накопление коллагена обусловливает повышение жесткости миокарда (и, 
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как результат, диастолическую дисфункцию), электрическую нестабиль-
ность (фиброз – субстрат для возникновения аритмий), нарушение пер-
фузии и в конечном итоге – систолическую дисфункцию. Это означает, 
что не масса миокарда, а изменение качества миокарда является причи-
ной увеличения его жесткости. Рост паренхимы (или кардиомиоцитов) 
не является фактором риска для сердечно-сосудистых осложнений [60]. 
По данным K. Т. Weber, изменение стромы является причиной диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ и приводит к возникновению аритмии [55, 56]. 

 
ФП и фиброз 
В ряде работ показано, что при АГ развитие ФП возможно лишь у 

больных с гипертрофией ЛЖ, когда нарушается его наполнение в диа-
столу и повышается давление в левом предсердии . Кроме того, извест-
но, что диастолическая дисфункция ЛЖ, которая наиболее часто встре-
чается у лиц пожилого возраста (причем в сочетании с АГ, ИБС, са-
харным диабетом), является предиктором развития этого вида нару-
шений сердечного ритма. 

ФП у пожилых людей ассоциирована с возрастными, склеродегене-
ративными процессами в миокарде, увеличением фиброза и жировой 
инфильтрации и потерей пейсмейкерной активности клеток синусового 
узла [4, 10, 12]. К 80-летнему возрасту остается 10—15 % клеток синусо-
вого узла, способных генерировать и воспроизводить импульсы, а 80—
90 % долгожителей имеют постоянную форму ФП [26, 32]. По данным 
суточного мониторирования, после 60 лет пароксизмы нестойкой суп-
равентрикулярной тахикардии могут быть вариантом нормы, но уве-
личивают уязвимость миокарда и снижают порог к ФП. 

Ежегодно масса миокарда увеличивается примерно на 1—1,5 г, при 
этом гипертрофируется миокард, снижается ударный объем и сердечный 
выброс, уменьшается скорость проведения импульсов. В основе 
нарушений лежит отложение липофусцина (цитоплазматический глико-
протеид в виде мелких бурых глыбок), базофильная дегенерация, жи-
ровая инфильтрация и отложение амилоида в интерстиции миокарда [29, 
38]. Крупноволокнистый грубый фиброз сдвигает соотношение скле-
розированный/рабочий миокард в сторону первого. Структурное ремо-
делирование предсердий модифицирует электрическую проводимость и 
возбудимость, поддерживая ФП. Данный электроанатомический субстрат 
вызывает появление множественных мелких очагов циркуляци и 
возбуждения (re-еntry), которые дают возможность для закрепления дан-
ного нарушения ритма сердца. Таким образом, при ФП происходят из-
менения электрофизиологических свойств, механической функции, ульт-
раструктуры предсердий, каждое из которых характеризуется различным 
течением во времени и разными патофизиологическими последствиями 
[25, 47, 50]. 
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РОЛЬ ГЕМОДИНАМІЧНИХ ТА ГУМОРАЛЬНИХ 
ФАКТОРІВ У ПАТОГЕНЕЗІ МІОКАРДІАЛЬНОГО 

ФІБРОЗУ У ПАЦІЕНТІВ ЛІТНЬОГО ВІКУ  
З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ  
ТА ФІБРИЛЯЦІЄЮ ПЕРЕДСЕРДЬ  

(огляд літератури) 
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Проаналізовано роль інтерстиціального фіброзу міокарда в 
розвитку артеріальної гіпертензії та фібриляції передсердь. 
Описано основні процеси фіброзування міокарда та їх зв’я-
зок з активацією ренин-ангіотензин-альдостеронової систе-
ми. З віком вібуваються морфофункціональні зміни міокар-
да, які проявляються перебудовою як паренхиматозного, так 
і стромального компонентів серцевого м’яза. Хронічне гемо-
динамічне перевантаження, збільшуючи механічне наванта-
ження на серце, викликає какскад послідовно виникаючих 
змін міокарда (гіпертрофія кардіоміоцитів, апоптоз та інтер-
стиціальний фіброз). Активація гуморальних факторів (ан-
гіотензин II, базальний фактор росту фібробластів, транс-
формуючий фактор росту, катехоламіни та інсулиноподіб-
ний фактор росту) призводить до проліферації фібробластів і 
дисбалансу в процесі синтезу та деградації колагену з його 
надмірним накопиченням в інтерстиціальному просторі. Як 
наслідок підвищується жорсткість міокарда, що обумовлює 
розвиток діастолічної дисфункції та електричної гетероген-
ності міокарда. 
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THE ROLE OF HEMODYNAMIC AND HUMORAL 
FACTORS IN THE PATHOGENESIS OF MYOCARDIAL 
FIBROSIS IN ELDERLY PATIENTS WITH ARTERIAL 

HYPERTENSION AND ATRIAL FIBRILLATION  
(review of literature) 

 
L. M. Yena, L. V. Bevziuk 

 
State Institution "D. F. Chebotarev Institute of Gerontology 

NAMS Ukraine", 04114 Кyiv 
 
Analyzed was the role of interstitial myocardial fibrosis in the 
development of arterial hypertension and atrial fibrillation. The 
main processes of myocardial fibrozation and their relationship 
with activation of rennin-angiotensin-aldosterone system were 
described. With age there occur morphofunctional changes in the 
mycardium, which become apparent as as restructuring of 
parenchymal and stromal components of the heart muscle. 
Increasing mechanical load on heart, the chronic hemodynamic 
overload induces a cascade of subsequently developing changes in 
the myocardium (hypertrophy of cardiomyocytes, apoptosis, and 
intersticial fibrosis). Activation of humoral factors (angiotensin II, 
basal fibroblast growth factor, transforming growth factor, 
catecholamines and insulin-like growth factor) leads to fibroblast 
proliferation and imbalance in the process of synthesis and 
degradation of collagen with its excessive accumulation in the 
intersticial space. This results in the increased rigidity of the 
myocardium, which conditions development of diastolic 
dysfunction and electric heterogeneity of the myocardium. 
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ДЕТЕРМИНАНТЫ ДИАСТОЛИЧЕСКИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА  
У ПАЦИЕНТОВ РАЗНОГО ВОЗРАСТА  
С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

(по данным тканевой допплерэхокардиографии) 
 
 

Обследованы 108 больных гипертонической болезнью (ГБ) в 
возрасте 46—67 лет, которые на основании состояния диасто-
лической функции левого желудочка (ЛЖ) были подразделены 
на три группы: 1 – с нормальной диастолической функцией 
ЛЖ, 2 – с диастолической дисфункцией ЛЖ I стадии с замед-
ленным расслаблением, 3 – с диастолической дисфункцией 
ЛЖ II стадии (псевдонормальный тип). Показано, что для 
больных с диастолической дисфункцией ЛЖ по сравнению с 
пациентами без диастолических нарушений ЛЖ характерны 
более старший возраст, более высокие значения индекса мас-
сы тела, артериального давления, массы миокарда ЛЖ, боль-
ший размер левого предсердия. Выявлено, что трансформация 
нормальной диастолической функции ЛЖ в его диастоличес-
кую дисфункцию сопряжена с развитием и прогрессиро-
ванием гипертрофии ЛЖ по концентрическому типу. По ре-
зультатам регрессионного анализа установлено, что к основ-
ным детерминантам диастолических показателей ЛЖ (по дан-
ным тканевой допплерэхокардиографии) у больных ГБ отно-
сятся толщина межжелудочковой перегородки, уровень диа-
столического артериального давления, возраст пациента, а 
также относительная толщина стенки ЛЖ. 
 
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, диастолическая 
функция левого желудочка, тканевая допплерэхокардиография. 

 
Нарушения диастолической функции левого желудочка (ЛЖ) являются 
характерной особенностью гипертензивного сердца, что обусловлено 
гипертрофией ЛЖ, а также нарушением биохимических процессов, 

                                                 
 С. В. Павленко, Е. А. Матова, Л. А. Мищенко, Е. П. Свищенко, 2013. 



ДЕТЕРМИНАНТЫ ДИАСТОЛИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У ПАЦИЕНТОВ ... 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2013. Т.22. № 4 

381 

обеспечивающих расслабление в раннюю фазу диастолы. Диагностика 
диастолической дисфункции ЛЖ на ранних стадиях ее развития, когда 
отсутствуют явные клинические симптомы сердечной недостаточности 
у больных артериальной гипертензией (АГ), имеет особое значение, так 
как позволяет выделить группу больных с высоким риском форми-
рования диастолической сердечной недостаточности и принять меры к 
предотвращению ее прогрессирования и развития опасных последствий 
этого синдрома. 

Современные подходы к объективизации диастолических наруше-
ний ЛЖ базируются на применении традиционной импульсно-волно-
вой допплерографии трансмитрального и венозного легочного потоков, 
а также на использовании тканевой допплерэхокардиографии, которая 
относится к наиболее информативным способам диагностики диасто-
лических нарушений ЛЖ. В отличие от других методик диастолические 
показатели скорости движения фиброзного кольца митрального клапа-
на по сравнению с диастолическими показателями ЛЖ трансмитраль-
ного, венозного легочного потоков, в меньшей степени зависят от 
уровня преднагрузки на ЛЖ, частоты сердечных сокращений (ЧСС), 
фракции выброса (ФВ) ЛЖ и связаны с инвазивным показателем ско-
рости расслабления миокарда ЛЖ Таu [9, 10]. Метод тканевой допплер-
эхокардиографии дает более объективную оценку характера и тяжести 
диастолических нарушений ЛЖ. 

Изучение распространенности диастолической дисфункции ЛЖ у 
больных с АГ с помощью современных методов диагностики, определе-
ние клинических, гемодинамических и структурных факторов, влияю-
щих на формирование диастолических расстройств ЛЖ, представляется 
необходимым и актуальным. 

Цель исследования – оценка состояния диастолической функции 
ЛЖ у больных гипертонической болезнью (ГБ) I—III стадии 1—3 степе-
ни, а также выявление факторов, влияющих на формирование диасто-
лических расстройств ЛЖ у этих больных. 

 
Обследуемые и методы. Обследованы 108 больных ГБ I—III стадии 

1—3 степени (73 мужчины и 35 женщин) в возрасте 46—67 лет. На осно-
вании состояния диастолической функции ЛЖ больные ГБ были под-
разделены на три группы: 1 (n = 36) – люди с нормальной диастоли-
ческой функцией ЛЖ, 2 (n = 59) – люди с диастолической дисфунк-
цией ЛЖ 1 стадии с замедленным расслаблением, 3 (n = 13) – дюди с 
диастолической дисфункцией ЛЖ 2 стадии (псевдонормальный тип). 
Длительность ГБ в среднем по группе составляла (16,6 ± 2,9) лет. Боль-
ных с клиническими проявлениями хронической сердечной недоста-
точности II—III стадии, с бессимптомным уменьшением ФВ ≤ 45 %, а 
также больных ишемической болезнью сердца в исследование не вклю-
чали. 

Состояние диастолической функции ЛЖ оценивали по кривой 
трансмитрального кровотока и кровотока легочных вен в импульсно-
волновом режиме допплерографии, а также методом тканевой доппле-
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ровской визуализации с оценкой движения медиальной и латеральной 
частей фиброзного кольца митрального клапана, используя рекомен-
дации Европейского общества кардиологов (2009 г.). Ультразвуковое 
исследование сердца проводили на аппарате ″Toshiba Aplio XG″ (Япо-
ния) датчиком с частотой 3 МГц.  

По данным трансмитрального кровотока исследовали максималь-
ную скорость раннего (Е) и позднего (А) диастолического наполнения 
ЛЖ, интегралы максимальных скоростей VTI E и VTI A, время замед-
ления кровотока в раннюю фазу диастолы (DT), время изоволюмичес-
кого расслабления (IVRT). Рассчитывали соотношения скоростных ха-
рактеристик (Е/А) и (VTI E/VTI A). Для характеристики венозного ле-
гочного потока определяли максимальную скорость систолической (S) 
и диастолической (D) волны, их соотношение (S/D), а также скорость 
(Аr) и продолжительность (Аrd) ретроградной волны. Для исключения 
влияния ЧСС на временные показатели их величины делили на корень 
квадратный интервала R-R электрокардиограммы. 

Методом тканевой допплерографии измеряли максимальные ско-
рости диастолических волн медиальной и латеральной частей фиброз-
ного кольца митрального клапана, вычисляя их средние значения, со-
ответствующие раннему (Е') и позднему (A') наполнению ЛЖ. Опреде-
ляли также систолическую скорость движения фиброзного кольца ми-
трального клапана (S'). Рассчитывали соотношения Е'/A' и Е/Е'. 

Для оценки геометрических параметров сердца определяли тол-
щину межжелудочковой перегородки – Тм(д) и задней стенки ЛЖ – 
Тз(д) в диастолу, конечно-диастолический размер (КДР) и его произ-
водную – конечно-диастолический объем (КДО), а также приведенный 
к площади тела индекс КДО (иКДО); определяли конечно-систоли-
ческий размер и ФВ, измеряли передне-задний размер левого предсер-
дия (ЛП). Индекс относительной толщины стенок (ОТС) вычисляли по 
формуле ОТС = (Тм(д) + Тз (д))/КДР, массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) – 
по формуле N. Reichek и R. Devereux, индекс ММЛЖ (иММЛЖ) – как 
отношение ММЛЖ к площади поверхности тела. 

Достоверность различий при нормальном распределении оценивали 
по t-критерию Стьюдента, а в остальных случаях применяли непарамет-
рический тест Вилкоксона – Манна – Уитни. Для определения детер-
минант использовали пошаговый регрессионный анализ. 

 
Результаты и их обсуждение. При оценке диастолической функции 

ЛЖ по данным тканевой допплерографии нами установлено, что при 
переходе от нормальной диастолической функции ЛЖ к диасто-
лической дисфункции наблюдается существенное снижение скорости 
движения фиброзного кольца митрального клапана Е'. Так, у больных 2 
и 3 групп значения этого показателя были достоверно ниже, чем в 
1 группе, а наиболее низкое значение Е' выявлено у больных с псев-
донормальным типом диастолической дисфункции ЛЖ (табл. 1).  

Согласно данным S. F. Nagueh и соавт. [9], у здоровых лиц в воз-
расте от 41 до 60 лет величина Е' составляет (0,14 ± 0,02) м/с что на 
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28,6 % больше, чем у наших больных ГБ без диастолической дисфунк-
ции ЛЖ и на 61 % выше, чем у больных с диастолической дисфункцией 
ЛЖ. Среднее значение скорости Е' < 0,09 м/с, измеренное в медиаль-
ной и латеральной частях фиброзного кольца митрального клапана, 
принято считать одним из важных признаков замедленного расслаб-
ления миокарда ЛЖ [9]. Такие значения наблюдались у 2/3 наших 
больных. Нами также отмечено, что у больных с диастолической дис-
функцией ЛЖ величина соотношения Е'/А' была достоверно ниже, чем 
у больных с сохраненной диастолической функцией ЛЖ. Таким обра-
зом, более тяжелой стадии диастолических нарушений ЛЖ соответство-
вало более низкое значение соотношения Е'/А' (см. табл. 1). 

Таблица 1 

Диастолическая функция ЛЖ у больных разного возраста с ГБ I—III стадии, M ± m 

Показатель 
1 группа 

(49,5 ± 1,0) лет 
2 группа 

(58,4 ± 0,8) лет 
3 группа 

(64,2 ± 0,8) лет 

IVRT, мс 85,5 ± 3,3 111,9 ± 1,6** 96,8 ± 2,4*### 

DT, мс 166,5 ± 4,2 208,5 ± 4,6* 173,7 ± 3,8## 

Е, м/с 0,73 ± 0,02 0,63 ± 0,01* 0,76 ± 0,04## 

А, м/с 0,56 ± 0,02 0,75 ± 0,02** 0,63 ± 0,02*# 

Е/А 1,40 ± 0,05 0,81 ± 0,02** 1,37 ± 0,03### 

VTI E, м 0,12 ± 0,01 0,10 ± 0,01 0,12 ± 0,01 

VTI A, м 0,06 ± 0,01 0,08 ± 0,01 0,06 ± 0,01 

VTI Е/VTI А 2,38 ± 0,05 1,24 ± 0,04** 1,86 ± 0,08*## 

E FF, % 69,3 ± 1,2 53,9 ± 1,1* 64,9 ± 1,0*# 

A FF, % 30,7 ± 1,2 46,1 ± 1,1* 35,1 ± 1,0*# 

Е', м/с 0,10 ± 0,01 0,06 ± 0,01** 0,05 ± 0,01** 

А', м/с 0,07 ± 0,02 0,14 ± 0,02** 0,07 ± 0,01### 

Е'/А' 1,2 ± 0,03 0,63 ± 0,03** 0,59 ± 0,02* 

S', м/с 0,10 ± 0,02 0,08 ± 0,01 0,07 ± 0,01 

Е/Е' 7,9 ± 0,4 11,2 ± 0,3** 14,1 ± 0,3***# 

S, м/с 0,57 ± 0,01 0,59 ± 0,01 0,54 ± 0,01# 

D, м/с 0,40 ± 0,01 0,30 ± 0,01* 0,59 ± 0,01**## 

S/D 1,27 ± 0,03 1,56 ± 0,04** 1,04 ± 0,03**### 

Ar, м/с 0,23 ± 0,01 0,25 ± 0,01 0,30 ± 0,01*# 

Аrd, м/с 98,5 ± 2,5 136,6 ± 1,7** 146,5 ± 1,5***# 

Аrd-Аd, мс —36,5 ± 4,3 —11,8 ± 2,1* 29,5 ± 3,2**## 

ЧСС, мин—1 69,0 ± 1,3 65,5 ± 1,0* 68,7 ± 1,5# 

Примечания: * –P < 0,05, ** – P < 0,01, *** – P < 0,001 по сравнению с 1 группой,  
# – P < 0,05, ## – P < 0,01, ### – P < 0,001 по сравнению с 2 группой. 

 
Как установлено в ряде исследований, систолическая скорость дви-

жения фиброзного кольца митрального клапана S' коррелирует с гло-
бальной сократимостью ЛЖ. В работе M. Bountioukos и соавт. [3] про-
демонстрировано, что уменьшение амплитуды S' может предшествовать 
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снижению ФВ ЛЖ. Нормальное значение показателя S' составляет 
> 0,08 м/с [1]. Анализируя величину показателя S' в разных группах, мы 
обнаружили тенденцию к ее уменьшению у больных с псевдонормаль-
ным типом диастолической дисфункции ЛЖ, что может свидетель-
ствовать о начальных проявлениях его систолической дисфункции, но 
при сохраненной ФВ. 

По данным допплерографии трансмитрального кровотока нами вы-
явлена типичная картина изменений диастолических показателей ЛЖ, 
свойственная различным стадиям диастолической дисфункции ЛЖ. У 
больных с замедленным расслаблением отмечено удлинение интервалов 
IVRT и DT, снижение соотношений Е/А и VTI Е/VTI А, увеличение А 
FF с одновременным уменьшением E FF. У больных с псевдонормаль-
ным типом диастолических нарушений ЛЖ значения показателей DT, 
Е, Е/А, VTI Е и VTI А не отличались от соответствующих значений у 
пациентов 1 группы. Анализ допплерографических показателей веноз-
ного легочного потока продемонстрировал, что изменения кровотока 
легочных вен повторяют динамику параметров трансмитрального кро-
вотока в зависимости от типа диастолической дисфункции ЛЖ, что 
уменьшает их диагностическую ценность, особенно для индикации 
псевдонормального типа диастолической дисфункции ЛЖ. Для выявле-
ния этого типа в нашем исследовании была использована проба Валь-
сальвы, а также данные тканевой допплерэхокардиографии. При сопо-
ставимых основных показателях трансмитрального кровотока (IVRT, 
DT, Е, А, Е/А, VTI Е, VTI А) для больных со II стадией диастолической 
дисфункции ЛЖ характерно существенное снижение значения Е' и со-
отношения Е'/А' (см. табл. 1). 

Значение соотношения Е/Е' рассматривают в качестве предиктора 
давления заполнения ЛЖ [9]. Величина Е/Е' < 8 обычно ассоциируется 
с нормальным давлением наполнения ЛЖ, значения Е/Е' > 15 свиде-
тельствуют о повышении этого давления. Наиболее низкие значения 
Е/Е' в нашем исследовании выявлены у больных с нормальной диасто-
лической функцией ЛЖ – < 8, что достоверно меньше, чем в группах 
больных с диастолической дисфункцией ЛЖ. Чем более выражены диа-
столические нарушения ЛЖ, тем выше соотношение Е/Е'. У больных 
со II стадией диастолической дисфункции ЛЖ имела место наибольшая 
величина соотношения Е/Е', однако она не достигла значения 15 (см. 
табл. 1), что может свидетельствовать, вероятно, о незначительном по-
вышении давления наполнения ЛЖ [11]. 

Таким образом, изменения значений скоростных показателей дви-
жения фиброзного кольца митрального клапана имеют однонаправ-
ленный характер (при прогрессировании диастолической дисфункции 
ЛЖ происходит снижение Е', Е'/А', увеличение Е/Е'), что позволяет их 
использовать для идентификации типов диастолической дисфункции 
ЛЖ в комбинации с исследованием трансмитрального кровотока и кро-
вотока легочных вен. 

Нами проанализированы клинические особенности заболевания и 
структурные показатели ЛЖ больных 3 групп (табл. 2), а также изучена 
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их связь с параметрами движения фиброзного кольца митрального 
клапана. Выявлено, что больные с диастолической дисфункцией ЛЖ 
II стадии (старше по возрасту) имеют более высокий уровень САД, чем 
пациенты 1 и 2 групп. Индекс массы тела (ИМТ) в группе больных без 
диастолических нарушений ЛЖ был существенно ниже по сравнению с 
больными с диастолической дисфункцией ЛЖ. Проведенный корреля-
ционный анализ зарегистрировал наличие зависимостей между воз-
растом пациента и скоростью раннего диастолического наполнения Е' 
(r = —0,363, Р < 0,001), соотношением Е'/А' (r = 0,330, Р < 0,001) и Е/Е'  
(r = 0,383, Р < 0,001), а также между параметром Е' и ИМТ (r = 0,260, 
Р < 0,01), величиной А' и уровнем САД (r = —0,402, Р < 0,001) и ДАД 
(r = —0,628, Р < 0,001). Полученные результаты свидетельствуют о су-
щественном влиянии возраста и ИМТ на диастолические показатели 
движения фиброзного кольца митрального клапана. Наличие отрица-
тельной корреляции между скоростью А' и величиной САД и ДАД, 
по-видимому, следует объяснить негативным воздействием постна-
грузки на функциональные возможности ЛП. 

Таблица 2 
Клиническая характеристика и структурные особенности ЛЖ  

у больных разного возраста с ГБ I—III стадии, M ± m 

Показатель 
1 группа 

(49,5 ± 1,0) лет 
2 группа 

(58,4 ± 0,8 лет) 
3 группа 

(64,2 ± 0,8) лет 

ИМТ, кг/мІ 25,1 ± 0,3 29,5 ± 0,4* 31,5 ± 0,2*# 

САД офис., мм рт. ст. 146,5 ± 2,0 156,8 ± 2,1* 167,2 ± 2,6**# 

ДАД офис., мм рт. ст. 93,0 ± 1,2 95,6 ± 1,3 100,8 ± 2,1* 

ЛП, см 3,4 ± 0,1 4,0 ± 0,1** 4,5 ± 0,1**# 

иКДО, мл/м2 44,0 ± 1,2 65,0 ± 1,3** 61,5 ± 2,8** 

Тм(д), см 1,00 ± 0,04 1,18 ± 0,01* 1,24 ± 0,02**# 

Тз(д), см 1,01 ± 0,06 1,16 ± 0,02** 1,22 ± 0,02**# 

ОТС 0,40 ± 0,01 0,46 ± 0,01* 0,51 ± 0,01**# 

иММЛЖ, г/м2 105,3 ± 4,8 146,7 ± 3,0** 156,0 ± 3,3***# 

ФВ, % 63,5 ± 0,8 62,6 ± 1,0 58,0 ± 0,9*# 

Примечания: * –P < 0,05, ** – P < 0,01, *** – P < 0,001 по сравнению с 1 группой,  
# – P < 0,05 по сравнению с 2 группой. 

Обнаружено, что у больных без диастолической дисфункции ЛЖ 
размер ЛП, значение иКДО, толщина стенок ЛЖ, ОТС, ИММ ЛЖ 
достоверно ниже по сравнению с пациентами 2 и 3 групп. У больных с 
более выраженными диастолическими нарушениями ЛЖ (II стадия 
диастолической дисфункции ЛЖ) установлены наибольшие величины 
ИММ ЛЖ, ОТС и толщины стенок ЛЖ. Переход от нормальной диа-
столической функции ЛЖ к диастолической дисфункции ЛЖ I—II ста-
дии, а также усугубление диастолических расстройств ЛЖ у больных ГБ 
сопряжены с развитием и прогрессированием гипертрофии ЛЖ по кон-
центрическому типу, увеличением размера ЛП и относительным сниже-
нием систолической функции ЛЖ. Это подтверждалось данными корре-
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ляционного анализа: выявлены достоверные корреляционные зависимости 
между ИММ ЛЖ и скоростью Е' (r = —0,252, Р < 0,05), А' (r = —0,411, 
Р < 0,001), соотношением Е/Е' (r = 0,237, Р < 0,05), а также между 
индексом ОТС и Е' (r = —0,365, Р < 0,001), А' (r = —0,527, Р < 0,001), 
толщиной Тм(д), Тз(д) и параметром Е'/А' (соответственно, r = —0,569 и 
—0,508, Р < 0,001). Наличие взаимосвязи между размером ЛП и соотно-
шением Е/Е' (r = 0,324, Р < 0,01), а также скоростью А' (r = —0,340, 
Р < 0,001) является ожидаемым, поскольку увеличение величины Е/Е' 
при ухудшении диастолической функции ЛЖ сопровождается пере-
грузкой ЛП и его ремоделированием, что приводит к уменьшению 
скорости движения фиброзного кольца митрального клапана в поздний 
период диастолы (А'). 

С учетом данных корреляционного анализа нами проведен поша-
говый регрессионный анализ для определения наиболее значимых де-
терминирующих факторов диастолических показателей движения фи-
брозного кольца митрального клапана. В созданных моделях в качестве 
зависимых переменных использовали параметры Е/Е', Е'/А', Е', А', Е', 
независимых – возраст, ИМТ, САД, ДАД, ОТС, ИММ ЛЖ, Тм(д), 
Тз(д). Анализ силы влияния регрессоров продемонстрировал, что глав-
ной детерминантой соотношения Е/Е' является возраст пациента 
(Р = 0,009), т. е. старению принадлежит существенная роль в развитии 
диастолических нарушений ЛЖ у больных ГБ. К основным факторам, 
определяющим соотношение Е'/А' (способствующих снижению значе-
ний этого показателя), нами отнесены толщина межжелудочковой пе-
регородки (Р = 0,0001) и возраст больного (Р = 0,004). Преимуществен-
ное влияние на скорость движения фиброзного кольца митрального 
клапана А' оказывает уровень офисного ДАД (Р = 0,0001) и ОТС 
(Р = 0,013). Следовательно, утолщение стенок, ремоделирование ЛЖ по 
концентрическому типу играют значимую роль в формировании диа-
столических расстройств ЛЖ у больных АГ. Весомый вклад принад-
лежит ДАД. Отрицательный знак связи независимых переменных ДАД 
и ОТС, с одной стороны, и зависимой переменной А', с другой, свиде-
тельствует о том, что их увеличение сопровождается снижением скоро-
сти движения фиброзного кольца митрального клапана в поздний 
период диастолы А', что, очевидно, указывает на истощение резервных 
возможностей ЛП при повышении ДАД и ОТС. Наличие связи между 
параметрами движения фиброзного кольца митрального клапана и воз-
растом пациента согласуется с мнением большинства исследователей 
[7, 8]. В общей популяции на каждые 10 лет риск развития диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ увеличивается в 2,7 раза [7]. Многие авторы 
продемонстрировали, что каждый последующий год жизни больного АГ 
старше 65 лет увеличивает риск развития диастолической дисфункции 
ЛЖ на 5 %. По данным исследования APROS-diadys [13], где для диаг-
ностики диастолических нарушений ЛЖ использовались данные доп-
плерографии трансмитрального кровотока, распространенность диасто-
лической дисфункции ЛЖ в группе больных АГ в возрасте от 65 до 
70 лет составляла 22,7 %, а у больных старше 80 лет достигла 41,2 %. В 
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нашем исследовании диастолическая дисфункция ЛЖ регистрировалась 
значительно чаще – у 67 % больных, средний возраст которых состав-
лял (57,2 ± 2,4) лет. Очевидно, это обусловлено комплексным использо-
ванием современных методик диагностики диастолических нарушений 
ЛЖ, в т. ч. данных тканевой допплерэхокардиографии. 

Связь значений Е', Е/Е' с величиной ИММ ЛЖ подчеркивается в ряде 
работ, проведенных на больных АГ [5, 12]. На диастолические параметры 
движения фиброзного кольца митрального клапана у наших больных су-
щественное влияние оказывала не столько масса миокарда ЛЖ, сколько 
характер его геометрического ремоделирования. Эта концепция нашла 
свое подтверждение в исследовании HyperGEN [4], где больные с кон-
центрической гипертрофией ЛЖ или концентрическим ремоделированием 
имели наиболее выраженные нарушения диастолической функции ЛЖ. 

Снижение уровня офисного САД у больных АГ рассматривается в 
качестве детерминанты увеличения скорости движения фиброзного 
кольца митрального клапана Е' независимо от возраста пациента, пола 
и ОТС [2, 6]. В нашем исследовании уровень ДАД отнесен к гемодина-
мическим факторам диастолических нарушений ЛЖ. 

Таким образом, основными детерминантами диастолических пока-
зателей ЛЖ (по данным тканевой допплерэхокардиографии) у больных 
ГБ I—III стадии без клинических признаков хронической сердечной 
недостаточности являются возраст пациента, толщина межжелудочко-
вой перегородки, индекс относительной толщины стенок ЛЖ, а также 
уровень офисного диастолического артериального давления. 
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ДЕТЕРМІНАНТИ ДІАСТОЛІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ 
ЛІВОГО ШЛУНОЧКА У ХВОРИХ РІЗНОГО ВІКУ  

З ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ 
(за даними тканинної допплерехокардіографіі) 

 
С. В. Павленко, О. О. Матова, Л. А. Міщенко,  

Є. П. Свіщенко 
 

Державна установа "Національний науковий центр  
"Інститут кардіології ім. акад. М. Д. Стражеска"  

НАМН України", 03151 Київ 

Обстежено 108 хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) віком 
46—67 років, яких на основі стану діастолічної функції 
лівого шлуночка (ЛШ) було розподілено на три групи: 1 – з 
нормальною діастоличною функцією ЛШ, 2 – з діастолич-
ною дисфункцією ЛШ I стадії із сповільненим розслаблен-
ням, 3 – з діастоличною дисфункцією ЛШ II стадії (псевдо-
нормальний тип). Показано, що для хворих з діастоличною 
дисфункцією ЛЖ порівняно з пациєнтами без діастоличних 
порушень ЛШ характерні більш старший вік, більш високі 
значення индекса маси тіла, артеріального тиску, маси міо-
карда ЛШ, більший розмір лівого предсердя. Виявлено, що 
трансформація нормальної діастолічної функції ЛШ в його 
діастолічну дисфункцію пов’язана з розвитком та прогресу-
ванням гіпертрофії ЛШ за концентричним типом. За ре-
зультатами регресійного аналізу всстановлено, що до визна-
чальних детермінант діастолічних показників ЛШ (за да-
ними тканинної допплерехокардіографіі) у хворих на ГХ 
належать товщина міжшлункової перетинки, рівень діасто-
лічного артеріального тиску, вік пацієнта, а також показник 
відносної товщини стінки ЛШ. 
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DETERMINANTS OF LEFT VENTRICULAR DIASTOLIC 
INDICES IN HYPERTENSIVE PATIENTS OF DIFFERENT 

AGE 
(according to data of tissue Doppler echocardiography) 

 
S. V. Pavlenko, Е. А. Matova, L. A. Mishchenko,  

Y. P. Svyshchenko 
 

State institution "National Scientific Centre 'M. D. Strazhesko 
Institute of Cardiology' NAMS Ukraine", 03151 Kyiv 

 
Based on the status of diastolic function of left ventricle (LV) 108 
hypertensive patients aged 46—67 were divided in three groups: 
group 1 – patients with normal diastolic function, group 2 – 
patients with diastolic dysfunction of LV stage I with decelerated 
relaxation, group 3 – patients with diastolic dysfunction of LV 
stage II (pseudo normal type). The results obtained showed more 
advanced age, higher values of BMI, arterial hypertension, LV 
myocardium mass and bigger size of left atrium were more 
common for patients of groups 2 and 3 vs. those of group 1. A 
transformation of normal diastolic function of LV to diastolic 
dysfunction was found to be linked to the development and 
progression of LV hypertrophy of concentric type. The results of 
regression analysis revealed key determinants of diastolic indices 
of LV (based on data of tissue Doppler echocardiography) in 
hypertensive patients to be thickness of interventricular septum, 
level of diastolic arterial blood pressure, patient's age, as well as 
index of relative thickness of LV wall. 
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АПАРАТНО-ПРОГРАМНИЙ КОМПЛЕКС  
ДЛЯ ПРОВЕДЕННЯ ГІПОКСИЧНИХ 

ТРЕНУВАНЬ "ГІПОТРОН" ТА ЕФЕКТИВНІСТЬ 
ЙОГО ВИКОРИСТАННЯ В КОМПЛЕКСНОМУ 

ЛІКУВАННІ ХВОРИХ ЛІТНЬОГО ВІКУ  
З ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ 
 
 
Розроблено апаратно-програмний комплекс для проведення 
гіпоксичних тренувань "Гіпотрон", який складається з дихаль-
ного контуру, блоків медичного контролю та автоматики, а 
також програмного забезпечення для комп’ютерної обробки да-
них. Ефективність використання комплексу оцінено на 65 хво-
рих літнього віку зі стабільною стенокардією напруги І та ІІ 
функціональних класів (ФК), яких було розподілено на дві 
групи: в основну було включено 45 хворих, які пройшли пов-
ний курс лікування за допомогою базисної терапії (БТ) та про-
ведення інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань 
(ІНГТ) на апаратно-програмному комплексі "Гіпотрон"; в конт-
рольну (БТ) – 20 хворих, які отримували БТ та імітований курс 
гіпоксичних тренувань (дихання тільки атмосферним повітрям). 
Під впливом курсу ІНГТ у більшості (80 %) хворих спостеріга-
лося суб’єктивне поліпшення клінічного перебігу ішемічної 
хвороби серця, зменшення кількості та тривалості нападів сте-
нокардії, підвищення потужності граничного фізичного наван-
таження і зменшення ішемії міокарда (за даними добового мо-
ніторування ЕКГ). Отримані результати дозволяють рекоменду-
вати застосування апаратно-програмного комплексу "Гіпотрон" 
для проведення ІНГТ як доповнення до стандартів лікування 
літніх хворих зі стабільною стенокардією напруги І та ІІ ФК. 
 
Ключові слова: апаратно-програмний комплекс "Гіпотрон", 
інтервальні нормобаричні гіпоксичні тренування, літній вік, 
ішемічна хвороба серця. 

                                                 
 Л. Г. Полягушко, В. Б. Шатило, В. О. Іщук, 2013. 
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Гіпоксичні тренування – широко відомий метод підвищення неспеци-
фічної резистентності організму як у здорових, так і у хворих з най-
різноманітнішою патологією [1, 4]. Багато років гіпоксичні тренування 
ефективно використовується в спорті вищих досягнень [10, 12, 16]. 

Ефективність гіпоксичних тренувань пов’язують головним чином з 
активацією загальних компенсаторно-пристосувальних процесів, що за-
безпечують резистентність організму і позитивні морфофункціональні 
зрушення [9]. У механізмі розвиваючої компенсації велике значення 
надають змінам системної і тканинної гемодинаміки, а також перебу-
дові обміну речовин і клітинної енергетики. Метод гіпокситерапії за-
снований на перехресних захисних ефектах адаптації, коли пристосу-
вання до дії одного фактора – гіпоксії – підвищує резистентність ор-
ганізму до негативних впливів інших чинників: граничного фізичного 
навантаження, стресу, інтоксикації, радіації та ін. [15]. 

На сьогодні одним із перспективних варіантів реалізації гіпоксите-
рапії є нормобарична інтервальна гіпокситерапія, що передбачає ство-
рення інтервальних режимів гіпоксії з урахуванням поточного індиві-
дуального стану пацієнта на основі контролюючого патерну дихання гі-
поксичною газовою сумішшю [6, 13]. При проведенні керованої інтер-
вальної гіпокситерапії необхідно контролювати динаміку показників 
вхідних та вихідних, що відображають функціональний стан пацієнта. 
Вхідними показниками, якими не можна управляти, є частота серцевих 
скорочень (ЧСС), сатурація крові (SpO2), частота дихання (ЧД), об’єм 
дихання (ОД), хвилинний об’єм дихання (ХОД), артеріальний тиск (АТ). 
Вихідними показниками, якими можна керувати, є концентрація кисню 
в газовій суміші, котрою дихає пацієнт, режим та термін подачі суміші. 
Дослідження в галузі вивчення вентиляції легенів показали, що функціо-
нальний стан кардіореспіраторної системи пацієнта, описаний вхідними 
параметрами, залежить від умов, що описані вихідними параметрами [6]. 

Таким чином, використовуючи набір цих показників, можна ство-
рити систему, що передбачає управлінням процесом гіпокситерапії з 
урахуванням індивідуального підходу до кожного пацієнта. 

У Національному технічному університеті України "Київський полі-
технічний інститут" у співпраці з Державною установою "Інститут ге-
ронтології ім. Д. Ф. Чеботорьова НАМН України" був розроблений апа-
ратно-програмний комплекс для проведення інтервальної нормоба-
ричної гіпокситерапії, який дає можливість створювати і подавати гі-
поксичну суміш пацієнтові з урахуванням фізіологічного стану людини, 
що визначається за допомогою електронної системи медичного конт-
ролю (рисунок). 

Апаратно-програмний комплекс складається з таких блоків: 
– дихальний контур, в якому відбувається формування газової суміші 
при диханні пацієнта; 

– блок медичного контролю, що складається з комп’ютерного 
електрокардіографа та пульсоксиметра; 

– блок автоматики; 
– персональний комп’ютер зі спеціальним програмним забезпеченням. 
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Структурна схема апаратно-програмного комплексу "Гіпотрон" для про-
ведення інтервальної нормобаричної гіпокситерапії. 
 
Дихальний контур складається з таких елементів: камера дихання з 

клапанами вдиху і видиху, шланг дихання, клапан надмірного тиску, 
ємність для поглинача вуглекислого газу, дихальний кульок та датчики 
кисню і вуглекислого газу, приймач повітряного потоку та вентилятор. У 
дихальному контурі концентрація кисню визначається електрохімічним 
датчиком. Зменшення концентрації кисню відбувається під час дихання в 
закритому контурі за рахунок спожитого організмом кисню. Зниження цієї 
концентрації відбувається до тих пір, поки вона не стане меншою, ніж 
заданий рівень; підвищення відбувається за рахунок підкачки повітря із 
зовнішнього середовища підключеним вентилятором. Таким чином під-
тримується задана концентрація кисню в газовій суміші. 

Датчик вуглекислого газу використовується для моніторингу кон-
центрації СО2 в газовій суміші, що дозволяє підвищити безпеку про-
ведення процедур. 

Блок автоматики отримує інформацію про стан газової суміші в ди-
хальному контурі та про фізіологічний стан пацієнта з блоку медичного 
контролю, регулює вміст газової суміші. Також при досягненні критич-
них значень показників фізіологічного стану організму людини та (або) 
концентрації вуглекислого газу вмикається звуковий сигнал і виводить-
ся повідомлення на моніторі персонального комп’ютера, а вентилятор 
переходить в режим постійної подачі атмосферного повітря. 

Блок медичного контролю складається з комп’ютерного електро-
кардіографа та пульсоксиметра, що підключаються до блоку керування 
та передають дані про фізіологічний стан пацієнта на мікроконтролер 
для подальшої обробки, збереження та виведення на екран персональ-
ного комп’ютера. 

Спеціальне програмне забезпечення на персональному комп’ютері 
виконує такі основні функції: 
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– відображення на екрані в режимі реального часу фізіологічних показ-
ників та їх графіків (ЕКГ, ЧСС, SрO2, ЧД, ОД, ХОД та ін.); 

– задання концентрації кисню в газовій суміші та режиму проведення 
сеансу гіпокситерапії (тривалість та кількість циклів, інтервали між 
ними та ін.). 

– збереження в базі даних інформації про пацієнта, проведені сеанси і 
виміряні фізіологічні показники; 

– повторна візуалізація та додатковий аналіз даних проведених сеансів 
гіпокситерапії. 
Апарат працює в режимах тестування, діагностики та лікування. 
Режим тестування призначений для перевірки працездатності та на-

лаштування елементів апарата. Тестуванню підлягають датчик перепаду 
тиску, датчики кисню та вуглекислого газу. В режимі тестування можна 
провести калібрування датчиків, визначити достовірність виміру ОД, 
використавши калібрувальний шприц, та провести комплексну пере-
вірку працездатності апарата, при котрій циклічно вимірюються об’єм 
вдиху, концентрації кисню та вуглекислого газу, а також із заданим 
інтервалом вмикаються/вимикаються клапани та вентилятор. 

У режимі діагностики визначається стійкість до гіпоксії. Гіпоксична 
проба проводиться при поступовому зниженні концентрації кисню в 
газовій суміші протягом 10 хв або до досягнення одного з критеріїв при-
пинення проби (чи їх поєднання). Під час проведення гіпоксичної проби 
контролюють стан обстежуваного (зокрема, його скарги), постійно моніто-
рують ЕКГ, SрO2, показники зовнішнього дихання (ЧД, ОД). 

Критеріями припинення гіпоксичної проби є такі [7, 8]: 
– запаморочення, нудота, відчуття нестачі повітря, задишка, біль у 
серці або інші суб’єктивні відчуття погіршення стану; 

– підвищення ЧСС на 30 % і більше; 
– підвищення систолічного АТ на 30 % і більше; 
– поява на ЕКГ змін ішемічного характеру або частої екстрасистолії 

(1:6) чи порушень провідності; 
– зниження ХОД на 20 %; 
– зниження SрO2 нижче 76 %. 

Якщо час появи критеріїв припинення проби становить менше 5 хв, 
то це свідчить про низьку стійкість обстеженого до вибраної концент-
рації гіпоксичної суміші, а тому рекомендують виконати повторну про-
бу з концентрацією кисню, що на 2 % вища за попередню. Якщо гіпок-
сична проба до появи критеріїв припинення триває від 5 до 10 хв, то 
таким пацієнтам рекомендовано проведення гіпоксичних тренувань са-
ме з попередньо визначеною концентрацією кисню. У разі тривалості 
гіпоксичної проби 10 хв та за відсутності появи критеріїв припинення 
обстежені мають високу стійкість до даного рівня гіпоксії. Для цих па-
цієнтів рекомендовано проведення тренувань з концентрацією кисню, 
що на 1—2 % нижче за попередньо визначену концентрацію.  

У людей літнього віку при проведенні гіпоксичної проби застосову-
ється суміш з 12 % О2. В якості критерію безпеки при проведенні проби 
використовують зниження SрО2 до 80 % (на відміну від 76 % у людей 
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середнього і молодого віку) [7]. При досягненні одного із критеріїв (крім 
суб’єктивних відчуттів стану пацієнта) вмикається звуковий сигнал. 

У режимі лікування проводиться сеанс гіпоксичної терапії із за-
даною концентрацією кисню, що була рекомендована пацієнтові після 
проведення діагностики. Розроблений апаратно-програмний комплекс 
"Гіпотрон" був використаний в Інституті геронтології ім. Д. Ф. Чебота-
рьова НАМН України для проведення гіпоксичної проби та інтер-
вальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (ІНГТ) при лікуванні 
хворих літнього віку з ішемічною хворобою серця (ІХС). 

Загальноприйнятими показаннями до призначення ІНГТ при пато-
логії серцево-судинної системи (ССС) є ІХС, стабільна стенокардія на-
пруги І—III функціональних класів (ФК), нейроциркуляторна дистонія, 
гіпертонічна хвороба I—II стадії з артеріальною гіпертензією I—II стадії, 
недостатність кровообігу І стадії за класифікацією Василенко – Стра-
жеско та облітеруючі захворювання периферичних судин І—ІІ ступеня. 
Також є експериментальні та клінічні роботи, в яких досліджено засто-
сування ІНГТ в лікуванні екстрасистолічної аритмії [10]. 

У той же час, гіпокситерапія протипоказана при гострих серцево-
судинних захворюваннях (інфаркт міокарда, гостре порушення мозко-
вого кровообігу, гіпертонічний криз, тромбоемболія в системі легеневої 
артерії), вроджених аномаліях серця і великих судин, набутих вадах сер-
ця, хворобах міокарда та перикарда у стадії декомпенсації (недостат-
ність кровообігу ІІ—ІІІ стадії, стенокардія напруги IV ФК, стійкі та 
пароксизмальні порушення серцевого ритму). За нашими спостережен-
нями, у осіб похилого віку (на відміну від хворих середнього та моло-
дого віку) не слід проводити ІНГТ при стенокардії напруги III ФК, АТ 
вище 160/100 мм рт. ст. і при частій екстрасистолічній аритмії. 

У літературі досить широко показана ефективність застосування 
гіпокситерапії у хворих із серцево-судинними захворюваннями [5, 10]. 
Однак у цих дослідженнях брали участь переважно пацієнти віком до 
60 років. У хворих відзначені зменшення частоти нападів стенокардії та 
кількості інших суб’єктивних скарг, збільшення потужності граничного 
навантаження. Серед позитивних ефектів гіпоксичних тренувань, вияв-
лених у експериментальних тварин, а потім підтверджених у хворих на 
ІХС, слід відзначити поліпшення стану мікроциркуляції і процесів ре-
поляризації в міокарді, підвищення стійкості міокарда до гіпоксії. У 
хворих на ІХС спостерігали зростання рівня гемоглобіну, нормалізацію 
ліпідного профілю при дисліпідемії, поліпшення реологічних власти-
востей крові, підвищення толерантності до фізичного навантаження та 
стійкості до стресових впливів [5, 10, 14]. 

Метою нашого дослідження було з’ясувати ефективність викори-
стання апаратно-програмного комплексу "Гіпотрон" для проведення 
курсів ІНГТ у хворих літнього віку зі стабільною стенокардією напруги 
І та ІІ ФК. 

 
Обстежувані та методи. Обстежено 65 хворих віком 60—74 років зі 

стабільною стенокардією напруги І та ІІ ФК, які перебували на стандарт-
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ній базисній терапії (БТ). Протягом не менше трьох тижнів до включення 
в дослідження вони приймали ацетилсаліцилову кислоту (100 мг/добу), 
один із β-адреноблокаторів (метопролол, бісопролол, атенолол) у середньо-
терапевтичній дозі, а при необхідності – нітрати короткої дії. Обстежених 
було розподілено на дві групи: в основну було включено 45 хворих, які 
пройшли повний курс лікування (БТ + ІНГТ), в контрольну (БТ) – 
20 хворих, які отримували імітований курс гіпоксичних тренувань (дихання 
тільки атмосферним повітрям). Обидві групи до проведення курсу трену-
вань не відрізнялися за віком, статтю, основними антропометричними по-
казниками і толерантністю до фізичного навантаження (табл. 1). 

Таблиця 1 
Характеристика досліджуваних груп хворих, M ± m 

Показник БТ (n = 20) БТ + ІНГТ (n = 45) 

Вік, років 68,7 ± 1,1 69,0 ± 1,2 

Чоловіки/жінки, % 55/45 60/40 

Зріст, см 169 ± 1,5 166 ± 1,4 

Маса тіла, кг 79,4 ± 2,4 77,2 ± 2,3 

Толерантність до фізичного навантаження, Вт 75,8 ± 6,2 77,3 ± 4,1 

 
Вміст кисню в газовій суміші, якою хворі дихали під час тренувань, 

дозували з урахуванням індивідуальної чутливості організму до гіпоксії 
[11]. Для цього проводили гіпоксичну пробу, під час якої аналізували 
зміни ХОД, АТ, ЧСС, моніторували ЕКГ та SрО2. При гіпоксичній про-
бі використовували стандартну газову суміш – 12 % кисню і 88 % азоту. 
Вибір такої концентрації кисню обумовлений більш високою чутли-
вістю до гіпоксії в похилому віці [11]. 

Ефективність ІНГТ оцінювали за змінами значень таких показників: 
– потужності граничного фізичного навантаження, для визначення якого 
використовували велоергометричний тест до появи загальноприйнятих 
критеріїв ішемічних змін у міокарді [2] (початкове навантаження – 
25 Вт з подальшим його підвищенням на 15 Вт кожні 5 хв); 

– частоти та тривалості епізодів ішемії міокарда протягом доби (епізо-
дом ішемії вважали депресію сегмента ST понад 1 мм в одному або 
кількох відведеннях тривалістю більше 1 хв [2]); 

– стійкості до гіпоксії, про яку судили за ступенем зниження SрO2 при 
гіпоксичній пробі до і після тренувань. 
Статистичну обробку результатів проводили з використанням t-кри-

терію Стьюдента. 
 
Результати та їх обговорення 
 
Безпека гіпоксичної проби. При вдиханні гіпоксичної суміші 12 % 

кисню проба була припинена у 51 % літніх хворих у зв’язку зі знижен-
ням SрО2 нижче 80 %. У 10 % обстежених гіпоксична проба завершена 
передчасно через погіршення самопочуття (поява відчуття нестачі по-
вітря, загальна слабкість або запаморочення), у 3 % хворих – у зв’язку 
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з надмірним підвищенням АТ (більше 30 %) або його зниженням на 3—
5-й хв проби, що трактувалося як стан надмірної чутливості до гіпоксії. 
У решти хворих (36 %) проба була припинена через 10 хв. При прове-
денні гіпоксичної проби у хворих не було зареєстровано змін ЕКГ іше-
мічного характеру. У деяких пацієнтів виявлено поодинокі екстрасисто-
ли, поява яких не потребувала припинення проби. 

 
Безпека ІНГТ. Курс ІНГТ більшість хворих на ІХС (82,4 %) пере-

несли задовільно. Тільки 4,3 % пацієнтів відзначали посилення болю в 
ділянці серця, головний біль та запаморочення під час перших сеансів 
ІНГТ, що стало причиною відмови від тренувань. Однак при їх об’єк-
тивному обстеженні не було зареєстровано несприятливих змін у функ-
ціонуванні ССС, у тому числі погіршення ЕКГ. У 13,3 % хворих протя-
гом перших 2—3 сеансів ІНГТ відзначали погіршення загального стану, 
зокрема збільшення частоти і тривалості нападів стенокардії, головний 
біль і загальну слабкість. Однак ці симптоми проходили самостійно в 
процесі тренувань без додаткової медикаментозної корекції. 

У 15 % хворих контрольної групи при імітації тренувань (дихання 
атмосферним повітрям через апарат "Гіпотрон") також відзначено ко-
роткочасне погіршення загального стану, що не супроводжувалося змі-
ною на ЕКГ. 

 
Ефективність ІНГТ. Під впливом курсу ІНГТ у більшості (80 %) 

хворих спостерігалося суб’єктивне поліпшення клінічного перебігу ІХС. 
У них зменшилась кількість і тривалість нападів стенокардії, а також 
кількість прийнятих пігулок нітрогліцерину (табл. 2). У контрольній 
групі при дотриманні умов стаціонарного режиму, а також обмеженні 
зовнішніх стресових факторів спостерігалися менш значні сприятливі 
зміни суб’єктивного стану (див. табл. 2). 

Таблиця 2 
Суб’єктивні прояви ІХС до і після гіпоксичних тренувань, M ± m 

Показник Група До тренувань 
Зміни після 
тренувань 

БТ 2,4 ± 0,3 —0,4 ± 0,2* 
Кількість епізодів стенокардії за добу БТ + ІНГТ 2,6 ± 0,3 —0,8 ± 0,3* 

БТ 5,6 ± 0,6 —0,8 ± 0,4 Середня тривалість епізодів стенокардії, 
хв БТ + ІНГТ 6,1 ± 1,5 —1,2 ± 0,4* 

БТ 3,3 ± 0,9 —1,2 ± 0,6 Кількість пігулок нітрогліцерину, прий-
нятих протягом останніх п’яти діб БТ + ІНГТ 3,8 ± 0,7 —2,0 ± 0,7* 

БТ 687 ± 65 34 ± 47 Ходьба в звичайному темпі без зупинки, 
м БТ + ІНГТ 669 ± 58 126 ± 57* 

БТ 3,0 ± 0,3 0,3 ± 0,2 Висота підйому по пандусу без зупинки 
в звичайному темпі, поверх БТ + ІНГТ 2,9 ± 0,3 0,7 ± 0,3* 

Примітка (тут і в табл. 3): * – достовірність зміни під впливом тренувань Р < 0,05. 
 
Під впливом ІНГТ у хворих на ІХС потужність граничного фізич-

ного навантаження підвищилася на 10,1 % – від (77,3 ± 4,1) Вт до 
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(85,1 ± 4,5) Вт (Р < 0,05). Зокрема, підвищення потужності навантажен-
ня на 15 Вт і більше відзначено у 50 %, а збільшення тривалості наван-
таження в межах одного ступеня на 2 хв – у 15 % пацієнтів. У конт-
рольній групі зростання потужності граничного навантаження на 15 Вт 
і більше виявлено лише у 20 % хворих, тому в середньому у групі толе-
рантність до фізичного навантаження не змінилася. 

Поряд з підвищенням рівня граничного фізичного навантаження 
про ефективність ІНГТ у літніх хворих на ІХС свідчить зменшення іше-
мії міокарда (за даними добового моніторування ЕКГ). Так, у хворих, 
які пройшли гіпоксичні тренування, сумарна тривалість усіх епізодів 
ішемії протягом доби зменшилася на (14,2 ± 6,1) хв (Р < 0,05), а серед-
ня тривалість епізоду ішемії – на (2,5 ± 1,0) хв (Р < 0,05). У хворих 
контрольної групи достовірного зменшення значень цих показників не 
спостерігалося (табл. 3). 

Таблиця 3 
Показники ішемії міокарда (за даними добового моніторування ЕКГ)  

у літніх хворих на ІХС до і після тренувань, M ± m 

Показник Група До тренувань
Зміни після 
тренувань 

БТ 3,6 ± 0,7 —0,3 ± 0,6 Кількість епізодів ішемії 
міокарда за добу БТ + ІНГТ 3,7 ± 0,8 —0,8 ± 0,2* 

БТ 2,4 ± 0,3 —0,4 ± 0,3 Кількість епізодів больової 
ішемії міокарда за добу БТ + ІНГТ 2,6 ± 0,3 —0,8 ± 0,3* 

БТ 1,2 ± 0,4 0,1 ± 0,3 Кількість епізодів безбольової 
ішемії міокарда за добу БТ + ІНГТ 1,2 ± 0,5 —0,1 ± 0,2 

БТ 25,4 ± 7,2 —8,2 ± 4,9 Сумарна тривалість усіх епізодів 
ішемії міокарда за добу, хв БТ + ІНГТ 27,8 ± 8,0 —14,2 ± 6,1* 

Висновки 

1. Розроблений апартно-програмний комплекс "Гіпотрон" дозволяє 
проводити гіпоксичні тренування з урахуванням поточного індивіду-
ального стану пацієнта на основі контролюючого патерну дихання 
гіпоксичною газовою сумішшю, що підвищує ефективність прове-
дення гіпокситерапії. 

2. Проведення гіпоксичної проби з диханням 12 % кисневої суміші у 
літніх хворих зі стабільною стенокардією напруги І та ІІ ФК може 
використовуватися для вибору режимів ІНГТ. 

3. За умови індивідуального підбору режиму гіпоксичних тренувань і 
належного клініко-інструментального контролю за станом пацієн-
ттів ІНГТ безпечні для літніх хворих зі стабільною стенокардією 
напруги І та ІІ ФК. 

4. ІНГТ сприяють зменшенню клінічних проявів стенокардії, трива-
лості добової ішемії міокарда, підвищують толерантність до фізич-
ного навантаження. 

5. Отримані результати дозволяють рекомендувати застосування ІНГТ 
як доповнення до стандартів лікування літніх хворих зі стабільною 
стенокардією напруги І та ІІ ФК. 
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АППАРАТНО-ПРОГРАММНЫЙ КОМПЛЕКС  
ДЛЯ ПРОВЕДЕНИЯ ГІПОКСИЧЕСКИХ ТРЕНИРОВОК 

"ГІПОТРОН" И ЭФФЕКТИВНОСТЬ  
ЕГО ИСПОЛЬЗОВАНИЯ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА С ИШЕМИЧЕСКОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 
 

Л. Г. Полягушко, В. Б. Шатило*, В. А. Ищук* 
 

Национальный технический университет Украины 
"Киевский политехнический институт", 03056 Киев 

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

 
Разработан аппаратно-программный комплекс для проведе-
ния гипоксических тренировок "Гіпотрон", который состоит 
из дыхательного контура, блоков медицинского контроля и 
автоматики, а также программного обеспечения для ком-
пьютерной обработки данных. Эффективность использо-
вания комплекса оценена на 65 больных пожилого возраста 
со стабильной стенокардией напряжения І и ІІ функцио-
нальных классов (ФК), которые были распределены на две 
группы: в основную было включено 45 больных, которые 
прошли полный курс лечения с помощью базисной терапии 
(БТ) и проведение интервальных нормобарических гипокси-
ческих тренировок (ИНГТ) на аппаратно-программном ком-
плексе "Гіпотрон"; в контрольную (БТ) – 20 больных, кото-
рые получали БТ и имитированный курс гипоксических тре-
нировок (дыхание только атмосферным воздухом). Под 
влиянием курса ИНГТ у большинства (80 %) больных на-
блюдалось субъективное улучшение клинического течения 
ишемической болезни сердца, уменьшение количества и 
продолжительности приступов стенокардии, повышение 
мощности предельной физической нагрузки и уменьшение 
ишемии миокарда (по данным суточного мониторинга 
ЭКГ). Полученные результаты позволяют рекомендовать 
использование аппаратно-программного комплекса "Гипо-
трон" для проведения ИНГТ как дополнения к стандартам 
лечения пожилых больных со стабильной стенокардией 
напряжения І и ІІ ФК. 
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COMPUTER APPLIANCE FOR HYPOXIC EXERCISE 
TRAINING "HYPOTRON" AND ITS EFFICACY  

IN COMBINED TREATMENT  
OF ELDERLY PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART 

DISEASE 
 

L. G. Poliahushko, V. B. Shatilo*, V. А. Ishchuk* 
 

National Technical University of Ukraine "Kyiv Polytechnic 
Institute", 03056 Kyiv 

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

 
A newly developed computer appliance for hypoxic exercise 
training "Hypotron" consists of breathing circuit, medical check-
up and automation units, and software for data processing. 
Efficacy of using this device was assessed on 65 elderly patients 
with stable exertional angina pectoris functional classes I and II, 
divided in two groups: group 1 – 45 patients, who underwent a 
complete course of basic therapy (BT) and interval normobaric 
hypoxic exercise training (INHT) using computer appliance 
"Hypotron", and group 2 (control – BT) – 20 patients who 
received a simulated course of hypoxic exercise training (i.e. 
breathing ambient air only). A course of INHT resulted in a 
subjective improvement of the course of IHD, decrease in the 
number and duration of angina attacks, increase of the amount of 
maximum physical load and decrease of myocardial ischemia 
(based on data of continuous ECG monitoring) in 80 % of 
patients. The results obtained make it possible to recommend 
using computer appliance "Hypotron" for INHT as a 
supplementation to standard treatment of elderly patients with 
stable exertional angina pectoris functional classes I and II. 
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СМЕРТНОСТЬ ОТ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 
И ОНКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЛЮДЕЙ 

ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА, ПЕРЕЖИВШИХ  
В ДЕТСТВЕ ГОЛОДОМОР В УКРАИНЕ 

 
 

Проведено сравнение смертности от сердечно-сосудистых и он-
кологических заболеваний людей в возрасте 65—69 лет, прожи-
вавших в регионах Украины, которые пережили голод 1932-33 гг., 
и в регионах, где голода не было. Проанализирована смертность 
в когортах людей 1930-34 и 1935-39 годов рождения (г. р.). Среди 
людей 1930-34 г. р., проживавших в голодавших регионах Украи-
ны, выявлена более высокая смертность от онкологических забо-
леваний органов пищеварения и дыхания по сравнению с людь-
ми 1935-39 г. р. (рожденных после голода). В неголодавших ре-
гионах Украины такой закономерности не отмечено.  
 
Ключевые слова: Голодомор, смертность от основных причин, 
пожилой возраст.  

 
 
С целью изучения влияния голодания в раннем онтогенезе на забо-
леваемость и смертность людей в последующей жизни используют де-
мографические методы анализа больших когорт людей, переживших в 
детстве голод (при неурожае, войнах, социальных экспериментах; на-
пример, при коллективизации в СССР, приведшей к голоду 1932-33 гг. – 
Голодомору [2, 4—7]). Такие события в современной литературе называ-
ют "природными экспериментами" (″natural experiments″). 

В большом количестве работ последних лет показано, что неблаго-
приятные условия раннего развития (в том числе голод) могут приво-

                                                 
 В. П. Войтенко, А. В. Писарук, А. М. Вайсерман, Л. В. Мехова, 2013. 
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дить к индукции эпигенетических изменений (модификаций активно-
сти генов, не связанных с изменением структуры ДНК). А эти измене-
ния, в свою очередь, могут приводить к долговременным (иногда на 
всю жизнь) последствиям, в том числе к снижению уровня здоровья 
людей [1, 9—14]. Так, в исследованиях D. J. P. Barker [8] было установ-
лено, что голодание в период внутриутробного развития имеет серьез-
ные негативные последствия для здоровья и долголетия людей. В част-
ности, растет риск сердечно-сосудистых и цереброваскулярных заболе-
ваний, сахарного диабета и других патологических состояний. 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. Выявлено, 
что потомкам матерей, голодавших в период беременности, на поздних 
этапах жизни свойственна повышенная предрасположенность к диабету 
2 типа, ожирению и кардиоваскулярным заболеваниям [12, 15]. 

Были изучены отдаленные последствия голодания детей в блокад-
ном Ленинграде в 1941-44 гг. [11]. Показано достоверное повышение 
риска развития рака молочной железы у женщин (в 2,5 раза) и рака 
простаты у мужчин (в 1,5 раза). 

О важной роли эпигенетических факторов в этих процессах свиде-
тельствуют результаты недавнего исследования В. Т. Heijmans и соавт. 
[10]. В этом исследовании выявлено, что у людей, чье раннее внутриут-
робное развитие проходило на фоне голода в Голландии в 1943 г., через 
60 лет отмечены изменения в характере метилирования ДНК.  

Ранее нами было изучено влияние голодания людей в раннем он-
тогенезе (в период Голодомора) на общую смертность в разных воз-
растных группах [3, 15]. Целью настоящего исследования стало выясне-
ние влияния голодания в раннем детском возрасте (в период голода 
1932-33 гг. в Украине) на смертность в пожилом возрасте от основных 
причин смерти – сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний. 

 
Материал и методы. В работе использованы данные Госкомстата 

Украины о смертности от сердечно-сосудистых и онкологических забо-
леваний в разных административных регионах Украины (город, село). 
Для оценки влияния голодания в раннем онтогенезе на смертность от 
этих заболеваний людей пожилого возраста (65—69 лет) анализировали 
когорты людей 1930-34 и 1935-39 годов рождения (г. р.), проживавших 
в 17 голодавших в 1932-33 гг. и в 7 неголодавших (контроль) в это вре-
мя областях Украины. 

Для выяснения влияния голодания в раннем детском возрасте на 
смертность в пожилом возрасте были использованы два подхода. Во-
первых, сравнивали смертность людей пожилого возраста 1930-34 г. р. 
(1 когорта) и 1935-39 г. р. (2 когорта). Люди 1 когорты пережили голод 
в возрасте до 4 лет (1930-33 г. р.) или внутриутробно (в 1934 г.). Люди 
2 когорты родились после голода. Однако различия между этими когор-
тами могут быть связаны не с голодом, а с тем, что смертность людей в 
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анализируемой возрастной группе (65—69 лет) могла измениться за пя-
тилетний период, данные о смертности на протяжении которого ис-
пользованы в нашем исследовании. Как известно, на протяжении этого 
периода происходили существенные общественно-политические и эко-
номические изменения на постсоветском пространстве. Поэтому в на-
стоящей работе был также использован и другой подход – сравнение 
смертности людей, проживавших в голодавших и в неголодавших ре-
гионах Украины. Различия в уровне смертности людей пожилого воз-
раста, рожденных в период Голодомора и после него, можно считать 
связанными с голодом только в том случае, если эти различия наблю-
даются только в голодавших и отсутствуют в неголодавших регионах 
Украины. 

Статистическую значимость различий между когортами оценивали 
по t-критерию Стьюдента. 

 
Результаты и их обсуждение. Данные о смертности от основных 

причин мужчин и женщин в возрасте 65—69 лет 1930-34 и 1935-39 г. р., 
проживавших в сельской местности разных регионов Украины, приве-
дены в табл. 1. Как видно из представленных данных, выявлены досто-
верные различия смертности от сердечно-сосудистых заболеваний муж-
чин 1930-34 г. р., по сравнению с мужчинами 1935-39 г. р., проживав-
шими в голодавших областях. Однако такие же различия наблюдаются 
и в областях, где голода не было. Поэтому нельзя связывать эти раз-
личия только с фактором голода. 

Таблица 1 
Смертность от сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний людей 65—69 лет, 

рожденных в период Голодомора и после него в разных регионах Украины  
(сельское население), на 100 тыс. нас. (M ± m) 

Голодавшие области Неголодавшие области 
Причины смерти 

1930-34 г. р. 1935-39 г. р. 1930-34 г. р. 1935-39 г. р. 

Мужчины 
Все болезни органов 
кровообращения 3353 ± 91**## 3968 ± 101## 2693 ± 105** 3419 ± 85 
ИБС 2441 ± 91**# 3044 ± 138 2170 ± 85* 2778 ± 223 

Все новообразования 1015 ± 32 946 ± 31 925 ± 40 902 ± 29 
органов пищеварения 340 ± 17 319 ± 26 288 ± 24 260 ± 10 
органов дыхания 398 ± 18 350 ± 20 389 ± 25 354 ± 17 

Женщины 
Все болезни органов 
кровообращения 1812 ± 55## 1918 ± 58# 1527 ± 58 1668 ± 100 
ИБС 1246 ± 46* 1422 ± 68 1168 ± 58 1305 ± 89 

Все новообразования 391 ± 19* 325 ± 14 334 ± 22 329 ± 27 
органов пищеварения 157 ± 9,3**# 123 ± 5,5 126 ± 10 116 ± 12 
органов дыхания 38 ± 2,8**## 26 ± 3,0 22 ± 2,5 23 ± 5,0 

Примечания: * – P < 0,05, ** – P < 0,01 по сравнению с людьми 1935-39 г. р.; # – P < 0,05, 
## – P < 0,01  по сравнению с тем же периодом рождения  людей в неголодавших областях. 
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Смертность женщин от ишемической болезни сердца (ИБС) и он-
кологических заболеваний также достоверно различается в разных 
группах людей. Так, у женщин 1930-34 г. р. смертность от ИБС не-
сколько ниже, а от онкологических заболеваний пищеварительной и 
дыхательной систем выше по сравнению с женщинами 1935-39 г. р. 
При этом в неголодавших областях такой закономерности не от-
мечается. 

Аналогичный анализ для мужчин и женщин, проживающих в го-
родах, приведен в табл. 2. Как видно из представленных данных, смерт-
ность от сердечно-сосудистых заболеваний достоверно не отличается у 
людей 1930-34 г. р. по сравнению с людьми 1935-39 г. р., а также в 
голодавших и неголодавших регионах. В то же время, смертность от 
онкологических заболеваний системы дыхания (у мужчин и женщин) и 
пищеварения (у женщин) достоверно выше у людей 1930-34 г. р. по 
сравнению с людьми 1935-39 г. р., проживавших в голодавших регио-
нах. В регионах Украины, не переживших голод в 1932-33 гг., таких 
различий нет. Поэтому различия смертности людей, рожденных в пе-
риод голода (или за несколько лет до него) и после голода можно свя-
зать с голоданием в раннем периоде онтогенеза. 

Таблица 2 
Смертность от сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний людей 65—69 лет, 

рожденных в период Голодомора и после него в разных регионах Украины  
(городское население), на 100 тыс. нас. (M ± m) 

Голодавшие области Неголодавшие области 
Причины смерти 

1930-34 г. р. 1935-39 г. р. 1930-34 г. р. 1935-39 г. р. 

Мужчины 
Все болезни органов 
кровообращения 3072 ± 84 3233 ± 72 2764 ± 124 3045 ± 152 
ИБС 1987 ± 79 2223 ± 111 1891 ± 95 2067 ± 69 

Все новообразования 1151 ± 42# 1065 ± 27## 972 ± 61 896 ± 48 
органов пищеварения 424 ± 22 389 ± 13## 377 ± 26 317 ± 23 
органов дыхания 392 ± 23*# 328 ± 12 319 ± 17 286 ± 25 

Женщины 
Все болезни органов 
кровообращения 1659 ± 41 1546 ± 39 1535 ± 72 1417 ± 97 
ИБС 992 ± 42 1012 ± 50 997 ± 36 924 ± 44 

Все новообразования 519 ± 17* 468 ± 13 485 ± 22 464 ± 31 
органов пищеварения 201 ± 11* 173 ± 4,6 166 ± 12 160 ± 16 
органов дыхания 41,5 ± 3,0* 31,4 ± 3,4 26,0 ± 6,7 22,7 ± 5,4 

Примечания: * – P < 0,05 по сравнению с людьми 1935-39 г. р.; # – P < 0,05, ## – P < 0,01  по 
сравнению с тем же периодом рождения  людей в неголодавших областях. 

 
Необходимо отметить, что обнаруженные нами различия смертно-

сти людей, проживающих в сельской местности, более выражены по 
сравнению с людьми, проживающими в городах. Это может быть связа-
но с тем, что степень голода в сельской местности в 1932-33 гг. была 
намного выше, чем у городского населения. 
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Таким образом, полученные данные позволяют предположить, что 
голод в раннем онтогенезе может повышать уровень смертности от 
злокачественных новообразований в пожилом возрасте. 
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Проведено порівняння смертності від серцево-судинних і 
онкологічних захворювань людей у віці 65—69 років, що 
проживали в регіонах України, які пережили голод 1932-
33 рр., і в регіонах, де голоду не було. Проаналізовано 
смертність у когортах людей 1930-34 і 1935-39 років на-
родження (р. н.). Серед людей 1930-34 р. н., які проживали 
в регіонах України, що голодували, виявлена більш висока 
смертність від онкологічних захворювань органів травлення 
й дихання у порівнянні з людьми 1935-39 р. н. (народжених 
після голоду). У регіонах України, що не голодували, такої 
закономірності не відзначено.  
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Compared were mortality rates due to cardiovascular and 
oncological diseases in people aged 65—69, who lived in the 
regions of Ukraine, which experienced 1932-33 famine and those 
in the regions, which were not affected by famine. The results of 
analysis of the mortality in the groups of people born in 1930-34 
and 1935-39 revealed higher mortality rate caused by cancer of 
digestive and respiratory organs in the former vs. latter group 
(those born after famine). Such regularity was not observed in the 
famine-free regions of Ukraine. 
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ХАРЧУВАННЯ ПРИ МЕТАБОЛІЧНОМУ 

СИНДРОМІ В ЛІТНЬОМУ ВІЦІ 
 
 

Обстежено 62 людини літнього віку (60—74 рр.), які були розпо-
ділені на 3 групи: без ожиріння, з абдомінальним ожирінням та з 
метаболічним синдромом (МС). У людей з абдомінальним ожи-
рінням виявлено значно вищу добову калорійність раціону, 
зростання частки жирів, а також зменшення частки вуглеводів. У 
людей з МС виявлено таку ж кількість білків, жирів, вуглеводів і 
добову калорійність, як і люди без ожиріння, але вони більше 
споживали тваринних та менше рослинних жирів, а також менше 
складних вуглеводів порівняно з людьми без ожиріння. Збільше-
не споживання всіх груп нутрієнтів людьми з абдомінальним 
ожирінням дозволило забезпечити раціон достатньою кількістю 
вітамінів та мінералів, а у людей з МС спостерігався дефіцит спо-
живання вітамінів (В1, В6, фолієвої кислоти) та мінеральних еле-
ментів (магнію, міді, марганцю). Таким чином, у людей літнього 
віку з МС існує незбалансованість раціону за основними нутрієн-
тами та недостатнє споживання мікронутрієнтів. 
 
Ключові слова: літній вік, нутрієнти, раціон харчування, 
ожиріння, метаболічний синдром. 

 
 
Харчування є одним із найбільш істотних чинників середовища, що здій-
снює постійний вплив на стан здоров’я людини. Протягом останніх деся-
тиліть спостерігається поступове зниження фізичної активності і, відпо-
відно, витрат енергії; саме тому кількість спожитих калорій все частіше 
переважає енерговитрати. Внаслідок цього зростає частка людей з надлиш-
ковою масою тіла та ожирінням, порушеннями вуглеводного, ліпідного 
обміну та пов’язаними з ними хронічними неінфекційними захворюван-
нями. За оцінками ВООЗ, у 2008 р. 1,5 млрд дорослих мали надлишкову 
масу тіла, з них понад 200 млн чоловіків та близько 300 млн жінок страж-

                                                 
 Л. Л. Синєок, Ю. В. Гавалко, М. С. Романенко, Н. О. Мельничук, І. В. Сапожніков, 2013. 
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дали на ожиріння [15]. Важливо, що раніше надлишкова маса тіла та ожи-
ріння розглядались як проблема країн із високими доходами населення, 
але сьогодні ця проблема все більше стосується країн з низькими та серед-
німи доходами населення [11]. Наведена ВООЗ поширеність надлишкової 
маси тіла в Україні становила 53,4 %, ожиріння – 21,3 % [11]. При цьому 
поширеність ожиріння серед жінок в 1,7 рази вища, ніж у чоловіків. Це 
свідчить, що проблема надлишкової маси тіла та пов’язаних із нею мета-
болічних порушень є актуальною і для України. 

Надлишкова маса тіла входить до переліку основних потенційно 
модифікованих чинників ризику, які лежать в основі більшості неін-
фекційних захворювань, причин смерті та випадків непрацездатності. 
Так, надлишкова маса тіла та ожиріння є п’ятим за частотою реєстрації 
чинником ризику загальної смертності (зумовлює 5 % загальної смерт-
ності) [21]. Серед дорослих щонайменше 2,8 млн смертей у світі на рік 
є наслідком надлишкової маси тіла або ожиріння. Окрім того, із цими 
патологіями пов’язано 44 % випадків діабету, 23 % випадків ішемічної 
хвороби серця і 7—41 % певних видів раку [15]. Артеріальна гіпертензія 
(АГ) спостерігається в осіб з надлишковою масою тіла в 2,6 рази, а при 
наявності ожиріння – майже в 4 рази частіше, ніж у пацієнтів із нор-
мальною масою тіла [2].  

G. M. Reaven у 1988 р. показав зв’язок надлишкової маси тіла з підви-
щеним артеріальним тиском, порушенням ліпідного та вуглеводного обмі-
ну, що в подальшому лягло в основу концепції метаболічного синдрому 
(МС). На сьогодні МС об’єднує чотири кардіометаболічних фактори ризи-
ку: абдомінальне ожиріння, дисліпідемію, АГ та порушення вуглеводного 
обміну. Перелічені чинники підвищують ризик розвитку атеросклерозу, 
ішемічної хвороби серця, цукрового діабету 2 типу та збільшують ризик 
ускладнень серцево-судинних захворювань [9]. Основним патогенетичним 
механізмом МС є формування інсулінорезистентності, яка запускає каскад 
метаболічних порушень і призводить до появи серцево-судинних усклад-
нень – інфаркт міокарда, інсульт, серцева недостатність [5, 13]. 

Дослідження зв’язку харчування і МС вивчається на сьогодні за 
двома напрямами – клініко-епідеміологічним та клініко-інтервенцій-
ним (nutritional intervention). У першому випадку вивчається схильність 
до певного типу харчування або споживання окремих продуктів та їх 
вплив на появу МС та його окремих компонентів, на формування ризи-
ків загальної та серцево-судинної смертності у певної категорії людей 
(вікової або етнічної групи) тощо [17—19, 25, 26]. У клініко-інтервен-
ційних дослідженнях завдяки активній модифікації харчування тієї чи 
іншої групи людей (призначення певної дієти) протягом визначеного 
терміну вивчаються зміни значень метаболічних показників під її впли-
вом [12, 16, 23]. 

Прийнято вважати, що харчування людей з МС і, зокрема, надлиш-
ковою масою тіла є незбалансованим та має вищу добову калорійність, 
ніж у людей з нормальною масою тіла. Дані численних клініко-епіде-
міологічних досліджень демонструють зв’язок між високою часткою 
споживання насичених жирів [18], простих вуглеводів [19, 25], дефі-
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цитом вітамінів-антиоксидантів [7] та ризиком розвитку МС у людей 
різного віку. У той же час, харчування за середземноморською дієтою 
асоціюється з меншою поширеністю МС [17]. 

Разом з тим, вітчизняні клініко-епідеміологічні дослідження засвід-
чують, що харчування населення України різних вікових груп здебіль-
шого є незбалансованим за своїм складом та не відповідає вимогам 
дієтетики, що особливо стосується людей літнього віку. Так, вивчення 
фактичного харчування у людей старших вікових груп в різних регіонах 
України, проведене фахівцями лабораторії геродієтетики Інституту ге-
ронтології, виявило наявність у обстежених аліментарних факторів ри-
зику розвитку вікзалежних захворювань, зокрема серцево-судинної си-
стеми. Харчовий раціон переважної більшості людей літнього віку ха-
рактеризувався підвищеним споживанням тваринних жирів, яєць, прос-
тих легкозасвоюваних вуглеводів на фоні обмеженого споживання м’яс-
них продуктів, риби, рослинних олій [3]. За даними інших дослідників, 
у чоловіків віком 60—64 років виявлено більш виражені відхилення від 
раціонального харчування, ніж у обстежених молодшого віку, які поля-
гали у надлишковому споживанні жирів (зокрема, тваринних), холесте-
рину, недостатній кількості складних вуглеводів, вітамінів-антиокси-
дантів [4]. 

У той же час, доведено позитивний вплив на стан здоров’я людей 
літнього віку харчових раціонів з вищим рівнем споживання цільнозер-
нових продуктів, овочів, фруктів, які є джерелом складних вуглеводів, а 
також продуктів з нижчим рівнем  насичених жирів. Так, більше спо-
живання виробів із цільного зерна супроводжувалось нижчим рівнем 
глюкози натщесерце, меншою поширеністю МС, меншим ризиком 
смерті від серцево-судинних захворювань на відміну від людей відпо-
відного віку, які споживали продукти з високоочищеного зерна [25]. 
Обмеження загальної калорійності харчування за рахунок зменшення 
частки тваринних жирів сприяло зниженню тромбогенного потенціалу 
крові у здорових людей літнього віку [8]. 

Вищезазначене підтверджує вплив раціону харчування людей літ-
нього віку на стан здоров’я та ризик появи у них метаболічних пору-
шень. Вивчення фактичного харчування у хворих літнього віку з МС 
має важливе значення для з’ясування внеску аліментарного чинника у 
формування даної патології, а також для розробки дієтичних рекомен-
дацій у цієї категорії хворих, що і було метою цієї роботи. 

 
Обстежувані та методи. Обстежено 62 людини літнього віку (60—

74 років), яких було підрозділено на три групи: 1) 15 людей без ожирін-
ня (контроль); 2) 6 людей з абдомінальним ожирінням, 3) 41 людина з 
МС (табл. 1).  

МС встановлювали за критеріями IDF (2005 р.), а абдомінальне 
ожиріння – за окружністю талії. Індекс маси тіла (ІМТ) та індекс ожи-
ріння тіла (ІОТ) розраховували за формулами 

 
ІМТ = маса тіла, кг/зріст, м2, 
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Таблиця 1 
Характеристика обстеженних літнього віку, Ме (Q1—Q3) 

Показник Без ожиріння 
Абдомінальне ожиріння 

без МС 
З МС 

Вік, років 71 (67—74) 71 (68—71) 67 (63—73) 

Зріст, см 164 (158—166) 167 (163—171) 160 (156—158) 

Маса тіла, кг 66,5 (60,5—71,5) 80 (74—87,5)* 82 (75—104)* 

ІМТ, кг/м2 25 (23—27) 28 (27—31)* 32 (30—35)* 

ІОТ 58 (57—61) 64 (63—70)* 69 (63—73)* 

Примітка: * – Р < 0,05 порівняно з людьми без ожиріння. 
 

Як видно з табл. 1, групи були репрезентативні за віком та зростом. 
Статистично значимі відмінності були за масою тіла, ІМТ та ІОТ. 
Разом з тим, немає відмінностей за цими показниками між групами без 
та з МС. Таким чином, можна вважати, що в даному випадку ступінь 
ожиріння не впливав на формування патогенетичного комплексу МС. 

Фактичне харчування оцінювали за методикою добового відтворен-
ня із додатковим застосуванням вагового методу. Нутрієнтний склад 
розраховували з використанням таблиць хімічного складу та харчової 
цінності продуктів за допомогою комп’ютерної програми "Тест рацио-
нального питания TRP-D02", розробленої НТЦ "Віріа" [6]. 

Оскільки групи значно відрізнялись за розміром вибірки, а також 
наявна група із 6 обстежених, то розподіл в групах вважали неправиль-
ним і статистичну обробку здійснювали з використанням непарамет-
ричних критеріїв. Розраховували медіани (Ме) та міжквартільні інтер-
вали (Q1—Q3). Відмінності між групами оцінювали за критерієм Вілкок-
сона – Манна – Уітні. 

 
Результати та їх обговорення. Як відомо, збільшення калорійності 

щоденного раціону є фактором, який сприяє розвитку ожиріння і в 
подальшому формуванню МС. У нашому дослідженні люди літнього ві-
ку з абдомінальним ожирінням без МС мали статистично значимо ви-
щу калорійність раціону порівняно з людьми без ожиріння (рис. 1). 
Разом з тим, люди з МС не мали значимих відмінностей порівняно з 
людьми без ожиріння, але вони споживали значимо менше калорій 
порівняно з людьми літнього віку з абдомінальним ожирінням без МС. 

Важливим показником раціонального харчування є енергетичний 
внесок, який роблять ті чи інші продукти в загальну калорійність раціо-
ну. Оптимальним вважається співвідношення, коли вуглеводи станов-
лять 55—60 % добової калорійності, жири – 25—30 % та білки – 10—
20 %. В обстежених нами людей усіх трьох груп споживання білків 
практично не відрізнялося і становило близько 14 % добової калорійно-
сті (табл. 2). Однак при порівнянні абсолютного споживання білків у 
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грамах виявилось, що люди з абдомінальним ожирінням без МС спо-
живали значно більше білків тваринного і, особливо, рослинного по-
ходження (див. табл. 2, рис. 1). 
 

 
Рис. 1. Добова калорійність та споживання білків, вуглеводів і жирів 

людьми літнього віку (тут і на рис. 2—3) без ожиріння (білі 
стовпчики), з абдомінальним ожирінням без МС (заштрихо-
вані стовпчики) та з МС (сірі стовпчики). * – Р < 0,05 порів-
няно з людьми літнього віку без ожиріння; # – Р < 0,05 по-
рівняно з людьми літнього віку з абдомінальним жирінням 
без МС. Дані представлені в вигляді Ме (Q1–Q3). 

 
Люди літнього віку з абдомінальним ожирінням без МС значно 

більше за інших споживали вуглеводів, причому це стосується в першу 
чергу складних вуглеводів, а саме крохмалю (див. табл. 2). Детальний 
аналіз харчового раціону показав, що крохмаль надходив за рахунок 
значної кількості хлібопродуктів та картоплі. При цьому внесок вуглеводів 
у добову калорійність у цій групі був меншим, ніж у людей без ожиріння. 
Люди літнього віку з МС споживали таку ж кількість вуглеводів (як 
простих так і складних), як і люди без ожиріння, але їх відсотковий внесок 
у добову калорійність у людей з МС також був меншим (див. табл. 2). 

Виявлено зростання внеску жирів у добову калорійність у людей з 
ожирінням, незалежно від наявності МС, порівняно з людьми без ожи-
ріння. Цікаво, що у людей з абдомінальним ожирінням без МС таке 
зростання відбувається за рахунок пропорційного збільшення споживання 
як тваринних, так і рослинних жирів, тоді як у людей з МС збільшення 
відбувається лише за рахунок тваринних жирів (див. табл. 2). 

Таким чином, збільшення споживання всіх макронутрієнтів (білків, 
жирів, вуглеводів), а також висока калорійність добового раціону є факто-
рами, що сприяють розвитку ожиріння у людей літнього віку. Разом з тим, 
у людей з ожирінням змінюється структура раціону – зростає частка 
жирів та зменшується частка вуглеводів, що не відповідає рекомендованим 
нормам [14]. Ці закономірності спостерігаються в обох групах, але більш 
виражені у людей з абдомінальним ожирінням без МС. 

Однак виявлені особливості харчування не можуть у повній мірі 
пояснити вплив харчування на формування патогенетичного симптомо-
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комплексу МС. Численні дослідження показали, що в розвитку різно-
манітних захворювань, у т. ч. серцево-судинних, важливу роль відігра-
ють вітаміни та мікроелементи. Недостатнє або надмірне споживання 
певних мікронутрієнтів може призводити до формування різноманітної 
патології. Так, недостатнє споживання фолієвої кислоти асоційоване з 
підвищенням рівня гомоцистеїну в крові, що вважається чинником, 
який сприяє розвитку серцево-судинних захворювань, зокрема ішеміч-
ної хвороби серця [10]. G. Tamer та співавт. показали, що у жінок у 
пременопаузі абдомінальне ожиріння асоційовано з дефіцитом вітаміну 
Д [28]. Недостатнє споживання міді, особливо на фоні підвищеного 
вмісту вуглеводів (фруктози) в раціоні, призводить до розвитку жирово-
го гепатозу [27]. Велике значення в розвитку серцево-судинних захво-
рювань відіграє магній. Показано, що недостатнє споживання магнію 
асоційовано з розвитком МС [22], а зменшене його надходження з 
питною водою провокує розвиток АГ та МС [24]. 

Таблиця 2 
Склад у добовому раціоні різних макронутрієнтів у людей літнього віку, Ме (Q1—Q3) 

Показник Без ожиріння 
Абдомінальне  

ожиріння без МС З МС 

Внесок в добову 
калорійність білків, % 

14,3 
(13,7—15,3) 

14,3 
(12,9—15,4) 

14,1 
(12,5—16,2) 

Білки рослинного 
походження, г 

31,0 
(27,3—39,4) 

41,5* 
(38,5—44,4) 

31,1# 

(25,6—36,5) 

Білки тваринного 
походження, г 

35,9 
(29,4—45,5) 

52,0 
(33,2—62,8) 

36,9 
(30,0—47,4) 

Внесок в добову кало-
рійність углеводів, % 

54,8 
(47,2—56,3) 

47,5 
(44,5—49,3) 

47,8 
(43,4—55,0) 

Прості вуглеводи, г 81,4 
(68,0—125,0) 

102,5 
(89,0—114,0) 

90,3 
(71,4—103,6) 

Складні вуглеводи 
(крохмаль), г 

143,2 
(100,3—165,4) 

185,5* 
(164,9—215,4) 

134,6# 

(117,4—162,2) 

Внесок в добову 
калорійність жирів, % 

33,7 
(32,2—37,4) 

37,9* 
(36,4—43,7) 

36,2 
(32,5—41,5) 

Рослинні жири, г 29,7 
(24,6—44,2) 

46,6* 
(34,0—51,0) 

30,4# 

(23,3—37,5) 

Тваринні жири, г 43,5 
(35,0—54,3) 

70,2* 
(59,9—87,0) 

52,3*# 

(39,3—65,9) 

Примітки (тут і у табл. 3): * – Р < 0,05 порівняно з людьми без ожиріння, # – Р < 0,05 
порівняно з людьми з абдомінальним ожирінням без МС. 
 

Враховуючи це, нами проаналізовано споживання різноманітних ві-
тамінів та мікроелементів у людей літнього віку та їх зв'язок з розвит-
ком МС (табл. 3). В усіх групах виявлено дефіцит споживання кальцію, 
натрію, йоду, та фтору, а також вітамінів А, D, Н, РР і пантотенової 
кислоти. У той же час, виявлено підвищений вміст в раціоні калію, се-
лену та вітаміну Е. Поряд з цим, люди з МС значно менше споживали 
натрію і хлору порівняно з людьми з ожирінням, що може бути резуль-
татом більш усвідомленого ставлення людей з МС до свого харчування 
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та обмеження споживання ними кухонної солі. Разом з тим, люди з 
МС мали статистично значимо менший вміст в раціоні вітамінів В1, В6 
та фолієвої кислоти порівняно з людьми літнього віку з абдомінальним 
ожирінням (рис. 2). Як відомо, додаткове споживання вітамінів групи В 
та фолієвої кислоти має важливе значення в профілактиці серцево-
судинних захворювань [20]. Варто відзначити, що споживання вітамінів 
В1 та В6 в усіх групах було в межах норми, а споживання фолієвої кис-
лоти досягало рекомендованої норми лише у людей з абдомінальним 
ожирінням без МС. Тобто, люди літнього віку без ожиріння та люди з 
МС мали дефіцит фолієвої кислоти в раціоні. 
 

 
Рис. 2. Добове споживання вітамінів групи В людьми літнього віку. 

 
Люди літнього віку з абдомінальним ожирінням без МС мали ста-

тистично значимо вищий рівень споживання магнію порівняно з двома 
іншими групами. Слід відзначити, що хоча рекомендована норма спо-
живання магнію становить 350—400 мг/добу, однак при ожирінні, АГ і 
цукровому діабеті його потреби зростають до 600—700 мг/добу [1]. 
Тобто, достатній вміст магнію в раціоні мали лише люди літнього віку 
без ожиріння, а в людей з ожирінням і тим більше з МС спостерігався 
виражений його дефіцит (рис. 3).  
 

 
Рис. 3. Добове споживання мікроелементів людьми літнього віку. 

 
Люди літнього віку без ожиріння та з абдомінальним ожирінням 

без МС споживали практично однакову кількість міді та марганцю, а 
люди з МС споживали значно менше цих мікроелементів, причому 
споживання марганцю в них було меншим за рекомендовану добову 
норму. Показано, що ці мікроелементи відіграють важливу роль в ліпід-
ному та вуглеводному обміні, а також є кофакторами в системі анти-
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оксидантного захисту організму. Тобто, недостатнє надходження міді і 
марганцю з їжею може сприяти погіршенню толерантності до вугле-
водів і змінам у ліпідному профілі. 

Таблиця 3 
Вміст мікронутрієнтів у харчових продуктах добового раціону людей літнього віку, Ме (Q1—Q3) 

Показник  Без ожиріння 
Абдомінальне 

ожиріння без МС З МС 

Мінеральні речовини 
Калій, г  3,08  

(2,75—3,67) 
3,86*  

(3,58—4,30) 
3,21  

(2,90—3,45) 

Кальцій, мг  743  
(654—821) 

739  
(680—808) 

717  
(551—858) 

Магній, мг  406  
(328—485) 

469*  
(440—503) 

407#  
(320—438  

Натрій, г  1,46  
(1,09—1,57) 

2,00*   
(1,82—2,33) 

1,16#  
(0,94—1,58) 

Фосфор, г  1,36  
(1,22—1,47) 

1,62*  
(1,49—1,81) 

1,34  
(1,15—1,49) 

Сірка, мг 542  
(396—644) 

665  
(613—702) 

575  
(453—698) 

Хлор, г 1,67  
(1,28—2,13) 

2,47  
(2,27—3,04) 

1,67#  
(1,27—2,11) 

Залізо, мг  17,93  
(14,06—23,14) 

20,67  
(17,49—23,77) 

18,17  
(14,89—20,17) 

Йод, мкг  63,98  
(46,10—94,11) 

105,74  
(60,04—134,82) 

67,19  
(54,55—100,78) 

Марганець, мг  5,51  
(4,40—6,11) 

6,29  
(5,79—6,88) 

4,53  
(3,59—6,27)# 

Мідь, мг  1,83  
(1,48—2,11) 

1,90  
(1,78—2,11) 

1,59#  
(1,33—1,85) 

Фтор, мкг  489  
(427—612) 

725  
(607—788) 

489  
(368—633) 

Цинк, мг  9,72  
(7,92—11,02) 

10,87  
(10,35—12,11) 

9,32  
(8,02—10,69) 

Селен, мкг  123  
(105—131) 

163*  
(149—204) 

127  
(105—146) 

Вітаміни 
Вітамін А, мг  0,24  

(0,19—0,31) 
0,28  

(0,21—0,46) 
0,22  

(0,17—0,35) 

Бета-каротин, мг 2,82  
(2,51—3,79) 

3,67  
(3,23—4,10) 

2,62  
(1,40—3,97) 

Вітамін D, мкг  0,48  
(0,28—0,72) 

0,71  
(0,61—1,44) 

0,49  
(0,31—0,90) 

Вітамін Е, мг  18,50  
(15,42—23,15) 

27,41*  
(20,52—28,11) 

18,69#  
(15,85—22,24) 

Вітамін С, мг  142,73  
(110,35—171,64) 

150,49  
(105,29—157,27) 

120,55  
(87,64—167,16) 

Вітамін В1, мг  1,08  
(0,89—1,36) 

1,43*  
(1,39—1,75) 

1,20#  
(0,98—1,41) 
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Закінчення табл. 3 
 

Показник  Без ожиріння 
Абдомінальне 

ожиріння без МС 
З МС 

Вітамін В2, мг  1,27  
(1,16—1,44) 

1,44  
(1,32—1,93) 

1,27  
(1,10—1,48) 

Вітамін В6, мг  2,07  
(1,69—2,30) 

2,50*  
(2,46—2,73) 

2,05#  
(1,74—2,39) 

Вітамін В12, мкг  2,73  
(1,80—3,64) 

3,15  
(2,42—5,67) 

2,52  
(1,79—3,58) 

Фолієва кислота, 
мкг  

173,18  
(159,03—200,43) 

217,86  
(177,13—222,00) 

162,86#  
(138,6—192,44) 

Вітамін Н, мкг  28,00  
(26,22—35,31) 

30,43  
(22,94—42,93) 

25,61  
(20,83—34,48) 

Нікотинова 
кислота, мг  

13,85  
(11,04—16,16) 

16,36  
(15,63—18,77) 

12,95  
(10,74—16,52) 

Пантотенова 
кислота, мг 

4,83  
(4,07—5,72) 

5,81  
(4,79—6,77) 

4,62  
(3,98—5,44) 

 

Висновки 
 
1. У літньому віці стан харчування має важливе значення у підтри-

манні нормальної маси тіла. Збільшення калорійності раціону, 
зростання частки жиру і зменшення частки вуглеводів сприяє роз-
витку ожиріння. 

2. МС у літньому віці асоційований зі збільшенням споживання тва-
ринних жирів на фоні відносного дефіциту рослинних жирів і 
складних вуглеводів. 

3. Люди з МС значно менше споживають вітамінів групи В, у т. ч. фо-
лієвої кислоти та мікроелементів (магнію, міді і марганцю), порів-
няно з людьми з абдомінальним ожирінням без МС. 
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ПИТАНИЕ ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ  
В ПОЖИЛОМ ВОЗРАСТЕ 
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Государственное учреждение "Институт геронтологии  
им. Д. Ф. Чеботарева НАМН Украины", 04114 Киев 

 
Обследовано 62 пожилых человека, подразделенных на три 
группы: без ожирения, с абдоминальным ожирением и с мета-
болическим синдромом (МС). У людей с абдоминальным ожи-
рением выявлено значительно большую суточную калорий-
ность рациона и возрастание доли жиров, а также уменьшение 
доли углеводов. У людей с МС выявлено такое же количество 
белков, жиров, углеводов и суточную калорийность, как и лю-
ди без ожирения, однако они больше потребляли животных 
жиров и меньше растительных, а также меньше сложных угле-
водов по сравнению с людьми без ожирения. Повышеное по-
требление всех групп нутриентов людьми с абдоминальным 
ожирением позволило обеспечить рацион достаточным коли-
чеством витаминов и минералов, а у людей с МС наблюдался 
дефицит потребления витаминов (В1, В6, фолиевой кислоты) и 
минеральных элементов (магния, меди, марганца). Таким об-
разом, у людей пожилого возраста с МС имеет место несбалан-
сированность рациона по основным нутриентам и недостаточ-
ное потребление микронутриентов. 
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NUTRITION IN THE ELDERLY WITH METABOLIC 
SYNDROME 

 
L. L. Sineok, Yu. V. Gavalko, M. S. Romanenko,  

N. A. Melnychuk, I. V. Sapozhnikov 
 

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

 
The study involved 62 elderly people, divided into three group: 
without obesity, with abdominal obesity and with metabolic 
syndrome (MS). People with abdominal obesity were found to 
have a significantly higher daily caloric content and percentage of 
fat and a decreased proportion of carbohydrates in the diet. People 
with MS had the same amount of protein, fat, carbohydrate and 
calories daily as people without obesity. However, people with MS 
vs. people without obesity consumed more animal fats and less 
vegetable oils and less complex carbohydrates. Due to increased 
consumption of all groups of nutrients people with abdominal 
obesity maintain a sufficient amount of vitamins and minerals in 
the diet. But people with MS have deficient intake of vitamins (B1, 
B6, folic acid) and minerals (magnesium, copper, manganese). 
Therefore, in the elderly subjects with MS, there is imbalance in 
the diet of the main nutrients and inadequate intake of 
micronutrients. 
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