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ЭКСПРЕССИЯ мРНК HIF-1α и HIF-3α В ТКАНИ 
СЕРДЦА ВЗРОСЛЫХ И СТАРЫХ КРЫС  

ПОСЛЕ ИНТЕРВАЛЬНОЙ ГИПОКСИЧЕСКОЙ 
ТРЕНИРОВКИ И РЕНТГЕНОВСКОГО 

ОБЛУЧЕНИЯ 
 
 

Исследовали влияние интервальной гипоксической трениров-
ки (ИГТ – дыхание воздушной смесью, содержащей 12 об. % 
О2, по 2 ч ежедневно, 5 дней в неделю в течение 2 недель), 
предшествовавшей однократному рентгеновскому облучению 
в сублетальной дозе (5 Гр), на изменения экспрессии мРНК 
субъединиц транскрипционного фактора HIF (HIF-1α и 
HIF-3α) в тканях сердца взрослых (8 мес) и старых (24 мес) 
крыс через 17 сут после облучения. Установлено, что в 
условиях нормоксии экспрессия мРНК субъединиц HIF-1α и 
HIF-3α в ткани сердца старых крыс существенно повышена (в 
90 и 7 раз, соответственно) по сравнению со взрослыми. ИГТ 
приводила к снижению экспрессии мРНК обеих субъединиц 
HIF в ткани сердца животных обеих возрастных групп. Через 
17 сут после облучения у взрослых крыс наблюдалась более 
выраженная реакция системы транскрипционного фактора 
HIF, чем у старых, о чем свидетельствуют разнонаправленные 
изменения уровня экспрессии мРНК субъединицы HIF-3α и 
снижение соотношения экспрессии мРНК HIF-3α/HIF-1α в 
ткани сердца взрослых облученных животных. Предваритель-
ная перед облучением ИГТ приводила к противоположной 
реакции системы транскрипционного фактора HIF у облучен-
ных животных в зависимости от возраста: у взрослых крыс – 
значительно ее активировала, у старых – существенно угне-

                                                 
 Е. Н. Горбань, Т. И. Древицкая, Н. В. Топольникова, И. Н. Маньковская, 2015. 
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тала. Значительное снижение экспрессии мРНК HIF-1α в тка-
ни сердца старых облученных крыс, подвергнутых предвари-
тельному воздействию ИГТ, может иметь существенное поло-
жительное значение, поскольку с возрастом повышение кон-
центрации HIF-1α является одной из причин снижения спо-
собности клетки производить энергию. 
 
Ключевые слова: экспрессия мРНК HIF-1α и HIF-3α, ткань 
сердца, интервальная гипоксическая тренировка, ионизирующее 
излучение, возрастные особенности. 

 
 

В условиях действия неблагоприятных факторов окружающей среды, в 
частности воздействия ионизирующего излучения (ИИ), существенно 
ускоряется темп старения организма. Сравнительный анализ механиз-
мов естественного и радиоиндуцированного старения свидетельствует 
об идентичности многих из них: в обоих случаях происходит умень-
шение диапазона адаптационных возможностей организма и ослабле-
ние надежности функционирования его систем, а также общей неспе-
цифической резистентности организма. 

Для улучшения физической и умственной работоспособности, лече-
ния различных заболеваний, в патогенезе которых существенная роль 
отводится гипоксии, а также для повышения неспецифической резис-
тентности человека к влиянию неблагоприятных факторов окружающей 
среды (в том числе к влиянию ИИ, стрессовых ситуаций и др.) широко 
используются тренировочные схемы с применением умеренной преры-
вистой гипоксической гипоксии [1, 3, 8, 17, 21]. 

Ранее нами было установлено, что интервальная (прерывистая) гипок-
сическая  тренировка (ИГТ) – дыхание крыс воздушной смесью с содер-
жанием 10 % кислорода по 2 часа в день на протяжении двух недель перед 
однократным рентгеновским облучением (R-облучением) в сублетальной 
дозе – оказывает разнообразные радио- и геропротекторные влияния (по 
показателям систем перекисного окисления липидов (ПОЛ), стабильных 
метаболитов оксида азота, углеводного и липидного обменов и др.). 
Вместе с тем, до настоящего времени остаются не до конца выясненными 
механизмы адаптации к кислородной недостаточности на молекулярно-
генетическом уровне, обусловливающие повышение неспецифической 
резистентности организма к воздействию неблагоприятных факторов. 

Ведущим, наиболее весомым регулятором транскрипционных генов 
млекопитающих, ответственным за развитие реакций на недостаток 
кислорода, является кислородчувствительный белковый комплекс – 
индуцируемый гипоксией фактор (hypoxia-inducible factor, HIF). Уста-
новлено, что этот транскрипционный фактор регулирует экспрессию 
свыше 100 генов-мишеней, которые, в свою очередь, обеспечивают ши-
рокий диапазон таких процессов, как эритропоэз, транспорт глюкозы, 
гликолиз, окислительное фосфорилирование, свободнорадикальное 
окисление, ангиогенез, метаболизм железа, репарация, рост, дифферен-
цировка и пролиферация клеток, апоптоз, аутофагия и др. [18, 19]. 
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HIF является гетеродимерным транскрипционным комплексом, ко-
торый состоит из кислородчувствительных α-субъединиц (HIF-1α, HIF-2α 
или HIF-3α) и конститутивной β-субъединицы. В литературе встречаются 
лишь единичные работы, посвященные изучению "поведения" разных 
субъединиц HIF в условиях нормоксии или умеренной непродолжитель-
ной гипоксии [7, 8, 14, 15]. Вот почему изучение экспрессии и функцио-
нальной роли системы HIF (в частности, субъединицы HIF-3α) в различ-
ных тканях при гипоксии может дать возможность обосновать принципи-
ально новые подходы к профилактике и коррекции повреждений, вы-
званных радиоиндуцированным оксидативным стрессом, а также раскрыть 
некоторые особенности радио- и геропротекторного влияния ИГТ. 

Цель работы – изучение влияния ИГТ на изменения экспрессии 
мРНК субъединиц транскрипционного фактора HIF (HIF-1α и HIF-3α) 
в тканях сердца взрослых и старых крыс в относительно отдаленный 
срок после однократного облучения в сублетальной дозе. 

 
Материал и методы. 32 взрослым (8 мес) и 32 старым (24 мес) кры-

сам-самцам линии Вистар в течение 2 недель проводили ИГТ (дыхание 
воздушной смесью, содержащей 12 об. % О2, в течение 2 ч ежедневно, 
5 дней в неделю). Через 1 сут после окончания ИГТ животных подверга-
ли однократному рентгеновскому облучению (R-облучению) в дозе 5 Гр. 
Крыс брали в опыт через 17 сут после R-облучения. И взрослых, и 
старых крыс подразделили на 4 группы (по 8 крыс в каждой, соответ-
ственно): 1 – контроль, 2 – ИГТ, 3 – R-облучение, 4 – ИГТ + R-об-
лучение. 

Выделение тотальной РНК из тканей сердца крыс проводили с ис-
пользованием набора "Trizol RNA Prep 100" (Россия), который содержит 
Trizol reagent (лизирующий реагент, в состав которого входят денатуриру-
ющий агент гуанидинтиоцианат и фенол) и ExtraGene Е (суспензия сме-
си ионообменников). Для обратной транскрипции использовали набор 
"RevertAid H Minus First Strand cDNA Synthesis Kit" ("Fermentas", Литва). 

Экспрессию мРНК субъединиц HIF определяли методом полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР) в реальном времени. Использовали системы 
TaqMan Gene Expression Assay 7500 Fast Real-time PCR System Custom со 
специфическими праймерами и зондами. Экспрессию стандартизировали 
относительно экспрессии гена GADРН (набор TaqMan®Assay Reagents Rat 
GADРH). Амплификация состояла из 50 циклов: начальная денатурация 
при 95 °C на протяжении 20 с, последующая обработка – при 95 °C на 
протяжении 3 с, присоединение праймеров и элонгация – 60 °C, 30 с. 
Анализ полученных результатов проводили с помощью программного 
обеспечения 7500 Fast Real-time PCR Software. 

При статистической обработке результатов использовали методы 
корреляционно-регрессионного анализа [2]. Для определения достовер-
ности различий средних рассчитывали критерий Пирсона (χ2). 

 
Результаты и их обсуждение. Установлено, что в условиях нор-

моксии уровень экспрессии мРНК субъединиц HIF-1α и HIF-3α в тка-
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нях сердца старых крыс повышен по сравнению со взрослыми в 90 и 
7 раз, соответственно (рисунок). 

С возрастом происходит нарушение взаимодействия ядра и мито-
хондрий, приводящее к угасанию функций митохондрий, вследствие 
чего уменьшается способность клеток производить энергию [13]. Ав-
торы считают, что снижение уровня никотинамидадениндинуклеотида 
(НАД) индуцирует псевдогипоксическое состояние, нарушающее ядер-
но-митохондриальные связи при старении. В условиях недостатка НАД 
SIRT1 утрачивает способность блокировать активность HIF-1α. Кон-
центрация HIF-1α повышается, что приводит со временем к снижению 
способности клетки производить энергию, вызывая на организменном 
уровне появление признаков старения и ассоциированных с ним за-
болеваний. 

 

 
Относительный уровень экспрессии генов HIF-1α и HIF-3α в ткани сердца 
взрослых (светлые столбики) и старых (заштрихованные столбики) крыс 
через 17 сут после облучения, которому предшествовала интервальная 
гипоксическая тренировка (ИГТ) на протяжении двух недель: * – P < 0,05 
по сравнению с группой взрослых животных, # – P < 0,05 по сравнению с 
соответствующей группой контроля, α – P < 0,05 по сравнению с с соот-
ветствующей группой ИГТ, β – P < 0,05 по сравнению с соответствующей 
группой облучения. 

 
Соотношение экспрессии мРНК HIF-3α/HIF-1α в тканях сердца 

старых животных снизилось по сравнению со взрослыми почти в 12 раз 
(таблица). 

 
Соотношение экспрессии мРНК субъединиц HIF-3α/HIF-1α в миокарде взрослых  

и старых крыс через 17 сут после ИГТ и R-облучения, M ± m 

Группа Взрослые Старые 

Контроль 0,0582 ± 0,007 0,0049 ± 0,0011α 

ИГТ 0,0651 ± 0,012 0,0002 ± 0,0001*α 

R-облучение 0,0279 ± 0,0058** 0,0038 ± 0,0022α 

ИГТ + R-облучение 0,017 ± 0,0044**# 0,0008 ± 0,0006#α 

Примечания: * – P < 0,05, ** – P < 0,001 по сравнению с контролем соответствующей группы, 
# – P < 0,05 по сравнению с группой ИГТ, α – P < 0,001 по сравнению со взрослыми. 
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У животных обеих возрастных групп через 17 сут после окончания 
ИГТ уровень экспрессии мРНК субъединицы HIF-1α в тканях сердца 
имел тенденцию к снижению, а субъединицы HIF-3α – достоверно 
снижался. 

По данным литературы, в первый день после ИГТ наблюдалось 
повышение уровня экспрессии мРНК субъединицы HIF-1α, а через 7 и 
14 сут – снижение [23]. Известно, что гипоксия приводит к снижению 
уровней энергетических субстратов и повышению уровня активных 
форм кислорода, однако HIF-1α очень быстро запускает реализацию 
компенсаторных реакций, повышая экспрессию своих генов-мишеней. 
Таким образом, снижение (или тенденция к снижению) экспрессии 
HIF-1α в ткани сердца крыс обеих возрастных групп в указанный пе-
риод после ИГТ может быть связано со значительными изменениями в 
тканевом дыхании и энергообразовании [23]. 

Уровень экспрессии мРНК субъединицы HIF-3α в тканях сердца 
взрослых крыс после действия ИГТ снизился по сравнению с контро-
лем почти в 2 раза, а в аналогичной группе старых – в 35 раз. По-
скольку изоформа HIF-3α негативно влияет на транскрипционную ак-
тивность других субъединиц этой системы [16], значительное снижение 
экспрессии HIF-3α в ткани сердца как взрослых, так и старых крыс 
через 17 сут после завершения двухнедельной ИГТ свидетельствует о 
позитивных изменениях в системе транскрипционного фактора HIF. 

Установлено, что в группах животных, подвергнутых ИГТ, уровень 
экспрессии мРНК субъединиц HIF-1α и HIF-3α в ткани сердца старых 
крыс повышен в 88 и в 3,5 раза, соответственно, по сравнению со 
взрослыми. Соотношение уровней экспрессии мРНК HIF-3α/HIF-1α в 
ткани сердца взрослых животных после воздействия ИГТ не изменя-
лось, а у старых снизилось в 21 раз по сравнению с контролем. Полу-
ченные результаты свидетельствуют об усилении HIF-1α-опосредован-
ных приспособительных механизмов в ткани сердца старых животных, 
что может приводить к структурно-функциональной перестройке мио-
карда: ангиогенезу, ремоделированию сосудов, изменению клеточного 
метаболизма [4], что является адаптивной реакцией на действие ИГТ. 

Через 17 сут после R-облучения в сублетальной дозе 5 Гр наблюда-
лась тенденция к повышению уровня экспрессии мРНК субъединицы 
HIF-1α в тканях сердца крыс обеих возрастных групп – в 1,9 раза по 
сравнению с контролем. 

Известно, что одним из механизмов активации факторов транс-
крипции HIF является образование активных форм кислорода, приво-
дящих к окислительно-восстановительной модификации сульфгидриль-
ных групп сенсорных белков, которые затем передают сигнал по регу-
ляторным каскадам, работа которых, в свою очередь, зависит от акти-
вации специфических рецепторов. Показано, что активация протеинти-
розинкиназы является общим звеном при приеме как специфического, 
так и неспецифического внешнего стимула. В дальнейшем индуциру-
ются киназные каскады с такими киназами, как MAPK, ERK, SAPK, из-
меняется работа ионных каналов и т. д. В результате за счет фосфо-
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рилирования происходит активация соответствующих факторов транс-
крипции – HIF, которые индуцируют гены так называемых гипок-
сических белков, а также репаративных и стресс-белков [10-12, 22]. Из-
вестно также, что HIF-1α активируется рядом антагонистов и блоки-
руется некоторыми АО-ферментами [5, 9, 20]. 

В свою очередь, в результате повышения транскрипции HIF клетка 
насыщается молекулами, повышающими ее защиту от факторов, дей-
ствие которых опосредовано индукцией свободнорадикального окис-
ления [6]. Таким образом, повышение экспрессии мРНК генов HIF-1α 
в ткани сердца облученных крыс можно расценивать как адаптивную 
реакцию, которая защищает структуры клеток от повреждения радиа-
ционно-индуцированной активацией свободнорадикального окисления. 

Экспрессия субъединицы HIF-3α в ткани сердца взрослых облу-
ченных крыс имела тенденцию к снижению (на 13 %), а у старых – 
тенденцию к повышению (на 10 %) по сравнению с контролем. Соот-
ношение экспрессии мРНК HIF-3α/HIF-1α в ткани сердца взрослых 
облученных крыс снизилось в 2 раза по сравнению с контролем и не из-
менялось у старых. Снижение соотношения субъединиц HIF-3α/HIF-1α 
в ткани сердца взрослых крыс в относительно отставленные сроки 
(17 сут) после однократного R-облучения в сублетальной дозе является 
адаптивной (конструктивной) реакцией на действие ИИ. У старых об-
лученных крыс такой адаптивной реакции системы транскрипционного 
фактора HIF не наблюдалось. 

Установлено, что ИГТ, проведенная перед облучением, приводила к 
повышению уровня экспрессии мРНК субъединицы HIF-1α в ткани 
сердца взрослых крыс в 11 раз по сравнению с контролем, в 17 раз по 
сравнению с группой ИГТ и в 6 раз по сравнению с группой облученных 
животных. Установлены также достоверное повышение уровня экспрессии 
мРНК HIF-3α в ткани сердца взрослых облученных крыс с предваритель-
ным воздействием ИГТ (в 87 раз по сравнению с группой ИГТ) и тенден-
ция к повышению по сравнению с контролем и группой облучения. Это 
соответствует данным литературы, указывающим, что индукция HIF-1α 
приводит к транскрипционной активности экспрессии HIF-3α в качестве 
гена-мишени [8]. Соотношение экспрессии мРНК HIF-3α/HIF-1α в ткани 
сердца взрослых облученных крыс, подвергнутых предварительному воз-
действию ИГТ, достоверно снизилось по сравнению с контролем и груп-
пой ИГТ в 3 и почти в 4 раза, соответственно, что свидетельствует об уси-
лении HIF-1α-опосредованных приспособительных механизмов в ткани 
сердца взрослых крыс указанной группы, что может приводить к струк-
турно-функциональной перестройке миокарда, являющейся адаптивной 
(конструктивной) реакцией на действие ИГТ. 

Активация системы транскрипционного фактора HIF у взрослых 
облученных крыс, подвергнутых ИГТ, намного меньше, чем в контроле 
у старых крыс (то есть несопоставима с возрастной), и имеет положи-
тельное адаптационное значение. Таким образом, ИГТ способствовала 
значительному повышению реакции системы транскрипционного фак-
тора HIF в ткани сердца взрослых облученных крыс. 
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У старых животных ИГТ, проведенная перед облучением, приводи-
ла к значительному снижению экспрессии субъединицы мРНК HIF-1α 
в ткани сердца по сравнению с контролем и группой облучения почти в 
8 и 15 раз, соответственно, а также к снижению экспрессии мРНК 
HIF-3α в 122 раза по сравнению с контролем, в 133 раза по сравнению 
с группой старых облученных животных и в 43 раза по сравнению с 
группой взрослых облученных крыс, предварительно подвергнутых воз-
действию ИГТ. Соотношение экспрессии мРНК HIF-3α/HIF-1α в тка-
ни сердца старых облученных крыс, подвергнутых предварительному 
воздействию ИГТ, как у взрослых крыс указанной группы, достоверно 
снижалось по сравнению с контролем почти в 6 раз в отставленные 
сроки (17 сут) после однократного облучения в сублетальной дозе, что 
указывает на положительное влияние ИГТ на систему транскрипци-
онного фактора HIF в ткани сердца старых облученных крыс. 

Как было отмечено выше, повышение концентрации HIF-1α с воз-
растом является одной из причин снижения способности клетки произ-
водить энергию, что на организменном уровне вызывает появление 
признаков старения и ассоциированных с ним заболеваний. Поэтому 
значительное снижение экспрессии мРНК HIF-1α в ткани сердца ста-
рых облученных крыс, подвергнутых предварительному воздействию 
ИГТ, может иметь существенное положительное значение, что требует 
дальнейшего изучения. 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о прямопро-
тивоположной реакции системы транскрипционного фактора HIF у 
старых облученных крыс, подвергнутых предварительному воздействию 
ИГТ, по сравнению со взрослыми. У старых крыс указанной группы 
экспрессия обеих субъединиц при сочетании облучения с предваритель-
ной ИГТ существенно подавляется. 

На основе представленных результатов исследований можно сде-
лать следующие выводы: 

- в условиях нормоксии уровень экспрессии мРНК субъединиц 
HIF-1α и HIF-3α в ткани сердца старых крыс существенно по-
вышен по сравнению со взрослыми; 

- использованная нами в течение 2 недель модель ИГТ (12 об. % 
О2, в течение 2 ч в день, 5 дней в неделю) приводила к сниже-
нию экспрессии мРНК обеих субъединиц HIF, что, возможно, 
связано с позитивными изменениями тканевого дыхания мио-
карда животных обеих возрастных групп; 

- в относительно отставленные сроки (17 сут) после однократного 
R-облучения в сублетальной дозе 5 Гр у взрослых крыс наблюда-
лась более выраженная позитивная реакция системы транскрип-
ционного фактора HIF, чем у старых, о чем свидетельствуют раз-
нонаправленные изменения уровня экспрессии мРНК субъедини-
цы HIF-3α и снижение соотношения экспрессии мРНК 
HIF-3α/HIF-1α в ткани сердца взрослых облученных животных; 

- предварительная перед облучением ИГТ приводила к противо-
положным изменениям активности системы транскрипционного 
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фактора HIF у животных разного возраста: у взрослых крыс она 
значительно повышалась, а у старых существенно снижалась; 

- значительное снижение экспрессии мРНК HIF-1α в ткани серд-
ца старых облученных крыс после предварительного воздействия 
ИГТ может иметь существенное положительное значение, по-
скольку с возрастом повышение концентрации HIF-1α является 
одной из причин снижения способности клетки производить 
энергию. 
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ЕКСПРЕСІЯ мРНК HIF-1α і HIF-3α У ТКАНИНІ СЕРЦЯ 
ДОРОСЛИХ І СТАРИХ ЩУРІВ ПІСЛЯ ІНТЕРВАЛЬНОГО 
ГІПОКСИЧНОГО ТРЕНУВАННЯ ТА РЕНТГЕНІВСЬКОГО 

ОПРОМІНЕННЯ 
 

Є. М. Горбань, Т. І. Древицька*, Н. В. Топольнікова,  
І. Н. Маньковська* 
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Досліджували протягом 2 тижнів вплив інтервального гіпок-
сичного тренування (ІГТ – дихання повітряною сумішшю, 
що містить 12 об. % О2, протягом 2 год щодня, 5 днів на 
тиждень), що передувала однокразовому рентгенівському 
опромінюванню в сублетальні дозі (5 Гр), на зміни експресії 
мРНК субодиниць транскрипційного фактора HIF (HIF-1α і 
HIF-3α) у тканинах серця дорослих (8 міс) і старих (24 міс) 
щурів через 17 діб після опромінювання. Встановлено, що в 
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умовах нормоксії рівень експресії мРНК субодиниць HIF-1α 
і HIF-3α в тканині серця старих щурів істотно підвищений 
(в 90 і 7 разів, відповідно) порівняно з дорослими. ІГТ при-
водило до зниження експресії мРНК обох субодиниць HIF у 
тканині серця тварин обох вікових груп. Через 17 діб після 
опромінювання у дорослих щурів спостерігалася більш вира-
жена реакція системи транскрипційного фактора HIF, ніж у 
старих, про що свідчать різноспрямовані зміни рівня екс-
пресії мРНК субодиниці HIF-3α і зниження співвідношення 
експресії мРНК HIF-3α/HIF-1α у тканині серця дорослих 
опромінених тварин. Попереднє перед опромінюванням ІГТ 
приводило до протилежної реакції системи транскрипційно-
го фактора HIF у опромінених тварин залежно від віку: у 
дорослих щурів – значно її активувало, у старих – істотно 
пригнічувало. Значне зниження експресії мРНК HIF-1α у 
тканині серця старих опромінених щурів, підданих поперед-
ньому впливу ІГТ, може мати істотне позитивне значення, 
оскільки з віком підвищення концентрації HIF-1α є однією 
з причин зниження здатності клітини виробляти енергію. 
 
 

mRNA EXPRESSION OF HIF-1α AND HIF-3α IN HEART 
TISSUE OF ADULT AND OLD RATS AFTER INTERVAL 
HYPOXIC TRAINING AND ROENTGEN IRRADIATION 

 
E. N. Gorban, T. I. Drevitskaia*, N. V. Topolnikova,  

I. N. Mankovskaia* 
 

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

*A. A. Bogomolets Institute of Physiology NAS Ukraine, 01601 Kyiv 
 
Investigated was the effect of intermittent hypoxic training (IHT – 
breathing of air mixture comprising about 12 % O2 for 2 hours 
daily, 5 days per week for 2 weeks), prior to a single  
X-ray irradiation in sublethal dose (5 Gy) on changes of subunit 
mRNA expression of the transcription factor HIF (HIF-1α and 
HIF-3α) in heart tissue of adult (8 mo) and old (24 mo) rats 17 
days after irradiation. Under normoxia mRNA expression of 
HIF-1α and HIF-3α subunits in cardiac tissue of old rats was 
found to be increased significantly (by 90 and 7 times, 
respectively) as compared to adults. The IHT led to a decrease of 
mRNA expression of both HIF subunits in heart tissue in animals 
of both age groups. More pronounced response of the HIF 
transcription factor was noted in adult vs. old rats 17 days after 
irradiation; this can be accounted for by diversely directional 
changes in the level of mRNA expression of HIF-3α subunit and 
reduction of ratio HIF-3α/HIF-1α in cardiac tissue of irradiated 
adult animals. Pre-exposure to IHT leads to the opposite reaction 
of HIF transcription factor of irradiated animals depending on 
age: in adult rats – significantly activate it, in the old – 
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significantly depressed. A significant reduction in the expression 
of HIF-1α mRNA in the heart tissues of old irradiated rats pre-
exposed to IHT effect might be of significant positive value, 
because increase of HIF-1α concentration with age is one of the 
reasons for reducing the cell ability to generate energy. 
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МУТАЦИИ ГЕНОВ LRRK2, GBA и SNCA, 
АССОЦИИРОВАННЫХ С БОЛЕЗНЬЮ 
ПАРКИНСОНА У ЖИТЕЛЕЙ УКРАИНЫ 

 
 

Проведено генотипирование мутаций генов LRRK2, GBA и 
SNCA 216 пациентов 54—79 лет с болезнью Паркинсона (БП) 
и 300 неврологически здоровых людей 50—83 лет (контроль-
ная группа), проживающих в разных регионах Украины. У 
больных БП частота встречаемости генотипа LRRK2 
g.40734202GA составляет 1,85 %, GBA c.1226AG – 2,31 % и 
c.483TC – 1,85 %. В контрольной группе носителей данных 
генотипов не выявлено. В обеих группах также не выявлено 
мутаций c.209G>A в гене SNCA. Полученные результаты по-
казывают, что частота мутаций в генах, ассоциированных с 
БП у жителей Украины, характерна для стран Евразии. 
 
Ключевые слова: болезнь Паркинсона, ген LRRK2, GBA, SNCA, 
нейродегенеративные заболевания. 

 
 

Болезнь Паркинсона (БП) является одним из самых распространенных 
нейродегенеративных заболеваний в мире. Это возрастзависимое забо-
левание, которое встречается у 1—2 % людей старше 65 лет, а первые 
симптомы проявляются иногда до 50 лет. БП по своей природе имеет 
многофакторную этиологию [19]. Большинство случаев этого заболева-
ния носят идиопатический и спорадический характер [8]. 

Не вызывает сомнений, что у БП есть четко выраженный генети-
ческий компонент, что подтверждается повышенной частотой встречае-
мости данного заболевания у родственников пациентов. Также не вы-
зывает сомнения, что как на риск развития, так и на степень прояв-
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ления клинической симптоматики болезни влияет окружающая среда (в 
первую очередь – контакт с нейротоксинами). 

При БП можно наблюдать процессы ускоренного старения. Так, в 
норме с возрастом уменьшается число нейронов черной субстанции 
[23], а также происходят нейрохимические изменения в стриатуме – 
снижение содержания дофамина и фермента тирозингидроксилазы, 
уменьшение числа дофаминовых рецепторов [4, 10]. 

Количество выявляемых генов, которые ассоциируют с БП, посто-
янно растет. Большинство таких генов идентифицированы путем изуче-
ния их функциональной связи с сигнальными каскадами клетки, кото-
рые играют важную роль в болезнях с симптомами, подобными прояв-
лениям БП [2]. Исследования рецессивно наследуемых заболеваний 
(таких, как болезнь Гоше или деменция с тельцами Леви) и комплекс-
ных фенотипов (таких, как болезнь Нимана – Пика, детская нейроак-
сональная дистрофия или нейродеградация с накапливанием железа) 
помогли в поиске новых генов-кандидатов при изучении БП [1]. 

С момента идентификации первых генов, которые отвечают за 
склонность к БП, проведено множество исследований, направленных на 
поиск общих генетических вариаций (аллелей) у пациентов, которые 
могут быть причиной повышенного риска развития данной патологии 
[2]. Для поиска генов-кандидатов осуществлено множество полногеном-
ных анализов ассоциаций, а также установлена связь между типами 
вариаций и формированием болезни [20]. В то же время, остается откры-
тым вопрос об универсальности найденных ассоциаций и распростра-
ненности функционально значимых аллелей, повышающих риск разви-
тия заболевания. Поэтому особо перспективными видятся сравнитель-
ные исследования групп пациентов c БП и здоровых людей, проведен-
ные на малоизученных (в плане генетических исследований) популяциях. 

Целью нашего исследования было проведение генотипирования по 
известным мутациям в генах, ассоциированных с БП, в выборках лю-
дей, проживающих на территории Украины. 

 
Метериал и методы. Исследовали образцы крови 216 пациентов 54—

79 лет с БП (116 мужчин и 100 женщин) и контрольной группы 300 
неврологически здоровых людей (200 мужчин и 100 женщин) в возрасте 
50—83 лет, проживающих в разных регионах Украины. ДНК выделяли 
из цельной крови с помощью набора "ДНК-Сорб B" (Россия). Геноти-
пирование проводили методом анализа полиморфизма длины рестрик-
ционных фрагментов (ПДРФ). Амплификацию исследуемых локусов 
проводили с использованием сайт-специфических праймеров на ампли-
фикаторе "PCR Thermal Cycler" ("Corbett LifeScience", Австралия). Ре-
стрикцию полученных ампликонов осуществляли в соответствии с ре-
комендациями фирмы-производителя специфических рестриктаз 
(Fermentas, Литва). Результаты амплификации и рестрикции оценивали 
путем проведения вертикального электрофореза в 3 % агарозном геле. 

При статистической обработке результатов исследования фактичес-
кую (He) и теоретическую (Ho) гетерозиготность популяций вычисляли с 
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помощью метода Россета – Раймонда, панмиктичность популяции рассчи-
тывали по формуле равновесия Харди – Вайнберга. Для определения раз-
ницы между частотами аллелей у пациентов с БП и у здоровых людей ис-
пользовали критерий χ2. 

 
Результаты и их обсуждение. Проведено генотипирование наиболее 

часто встречаемой мутации гена LRRK2 – g.40734202G > A, которая 
приводит к замене остатка глицина на остаток серина в позиции 219 
кодируемого геном белка. Все участники контрольной группы оказа-
лись носителями аллеля G, а носителей аллеля А обнаружено не было 
(таблица). Контрольная группа была представлена носителями только 
одного генотипа – g.40734202GG, а генотипов g.40734202AA и 
g.40734202AG не обнаружено. Оценка гетерозиготности по методу Рос-
сета – Раймонда не дала результатов, так как в контрольной группе не 
было носителей AG генотипа. 

 
Встречаемость генотипов и аллелей генов в исследуемых группах 

Ген Мутация Генотип Контроль БП 
χ2, Р 

(df = 2) 

GG 300 (100) 212 (98,15) 
AG 0 4 (1,85) g.40734202G > A, чел. (%)
AA 0 0 

25,81 
Р = 0,0034 

G 100 99,07 
LRRK2 

Частота аллелей, % A 0 0,93  

AA 300 (100) 211 (97,69) 
AG 0 5 (2,31) c.1226A > G, чел. (%) 
GG 0 0 

26,40 
Р = 0,008 

A 100 98,84 
GBA 

Частота аллелей, % G 0 1,16  

TT 300 (100) 212 (98,15) 
TC 0 4 (1,85) c.483T > C, чел. (%) 
CC 0 0 

25,81 
Р = 0,0034 

Т 100 99,07 
GBA 

Частота аллелей, % 
С 0 0,93 

 

 
В группе больных присутствовали как гетерозиготы g.40734202AG 

(1,85 %), так и гомозиготы по аллелю G (98,15 %). Таким образом, 
только в группе пациентов с БП обнаружены носители аллеля A 
(0,93 %). Несмотря на то что различия между контрольной и исследуе-
мой группами были незначительными, проверка по критерию χ2 пока-
зала, что они являются достоверными (df = 2, Р < 0,05). С помощью 
формулы равновесия Харди – Вайнберга установлено, что группа явля-
ется панмиктической и может считаться репрезентативной. Носители 
генотипа g.40734202AА не были обнаружены ни в контрольной группе, 
ни среди больных с БП. Подобные результаты являются характерными 
и для других популяций, что, по-видимому, связано с низкой частотой 
данного аллеля или летальностью генотипа АА [14]. Данная мутация 
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является наиболее часто встречающейся мутацией гена LRRK2. Ее ча-
стота в популяциях Европы составляет до 4,6 % у больных со споради-
ческой формой БП и 11,5 % у больных с семейной формой БП; у ев-
реев ашкенази ее частота в некоторых исследованиях достигает 13,3 % у 
больных со спорадической формой БП и 29,7 % у больных с семейной 
формой БП. В России она выявляется у 13 % больных с семейной фор-
мой БП и у 0,5 % при спорадической форме заболевания [12], а у ара-
бов Северной Африки – у 40,8 % больных со спорадической формой 
БП и у 37,0 % больных с семейной формой БП [15, 18]. В то же время, 
эта мутация крайне редко встречается у монголоидов [23]. Клинические 
проявления данной мутации достаточно гетерогенны, и по некоторым 
данным она обладает неполной пенетрантностью [13, 21, 22]. 

Также проведено генотипирование по 2 мутациям c.1226A > G и 
c.483T > C в гене GBA, который кодирует фермент глюкоцереброзидазу, 
расщепляющий бета-цереброзид. При дефиците фермента лизосомаль-
ные макромолекулы накапливаются в различных клетках организма, 
особенно в нейронах. Накопление жировых отложений в мозге нару-
шает кровоснабжение, что снижает активность и функциональность его 
структур. Мутация с.483Т > С в 10-м экзоне гена GBA в гомозиготном 
состоянии приводит к болезни Гоше. Также есть многочисленные дан-
ные о повышенном риске развития БП, связанном с гетерозиготным 
носительством мутаций в данном гене [10]. Анализ контрольной груп-
пы показал, что все обследуемые имеют c.483ТТ генотип, и, следова-
тельно, частота аллеля Т составляет 100 %. c.483С аллеля в контрольной 
группе обнаружено не было. 

В группе пациентов с БП частота встречаемости генотипа c.483ТС 
составила (1,83 ± 0,0042) %, генотипа c.483ТТ – (98,15 ± 0,0042) %. В 
данной группе выявлено 4 гетерозиготных носителя мутации с.483Т > С. 
Частота встречаемости c.483Т аллеля для данной группы составила 0,93. 
Проверка по формуле равновесия Харди – Вайнберга показала случай-
ное распределение генотипов, что подтверждает репрезентативность 
группы (df = 2, Р < 0,05). Также для данной группы при помощи теста 
Россета – Раймонда рассчитаны Не и Но. Вышеуказанные показатели 
составили 0,78 % и 0,77 %, соответственно. Отсутствие разницы между 
этими показателями было доказано значением вариансы (0,0005). Обра-
щает на себя внимание тот факт, что нами не были выявлены гомози-
готы по c.483С аллелю. Это может быть связано с летальностью данно-
го генотипа из-за чрезмерного накопления жировых масс еще до рож-
дения [12]. 

При исследовании встречаемости мутации c.1226A > G (N370S) в 
группе контроля носителей мутации как в гомозиготном, так и в гете-
розиготном состоянии выявлено не было. Эти данные совпадают с ре-
зультатами аналогичных исследований, проведенных в популяциях дру-
гих стран [3]. В группе пациентов с БП генотип c.1226AА встречался с 
частотой 97,68 %, а генотип c.1226AG – 2,32 %. Частота встречаемости 
аллеля c.1226A составила 98,84 %, а c.1226G – 1,16 %. Проверка при 
помощи теста Россета – Раймонда на гетерозиготность показала анало-
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гичные результаты. Различие контрольной группы и группы пациентов 
с БП достоверно (df = 2, Р < 0,05) и подтверждается малым значением 
показателя дивергенции (0,00053 %), а также тем, что распределение 
обеих исследованных групп, рассчитанное по формуле равновесия Хар-
ди – Вайнберга, близко к панмиктическому. Хотя данных по частоте 
встречаемости различных мутантных вариантов гена у жителей Украи-
ны и близлежащих стран пока нет, подобные исследования активно 
ведутся в других странах. Так, гетерозиготные носители мутаций по 
гену GBA составляют 10,7—31,3 % среди евреев ашкенази с БП и 2,3—
9,4 % среди пациентов других этнических групп [7]. Среди семейных 
случаев БП у жителей США носителями мутаций были 4,1 % по срав-
нению с 1,1 % в группе здоровых людей [17]. Мутации в гене GBA най-
дены у 14,7 % пациентов с семейной формой БП среди жителей Япо-
нии [16]. 

Проведено также генотипирование по гену SNCA. У пациентов с 
мутациями в этом гене первые признаки БП проявляются уже в воз-
расте до 50 лет, болезнь протекает очень быстро и часто характеризу-
ется снижением когнитивных функций [19, 20]. Нами была изучена 
встречаемость мутации c.209G > A (A53T) в гене SNCA у пациентов с 
БП и в контроле. В результате исследования мутантных аллелей данно-
го гена в обеих группах обнаружено не было, что, по-видимому, связа-
но с чрезвычайно низкой частотой встречаемости данной мутации или 
полным ее отсутствием у жителей данной территории. Подобные ре-
зультаты получены и на других выборках [6, 11]. Так как точечные 
мутации в данном гене являются достаточно редкими, но в то же время 
продукт гена вовлечен непосредственно в патогенез заболевания, пер-
спективным, по-видимому, является поиск мутаций в регуляторных 
участках гена, которые пока недостаточно изучены [5]. 

Полученные результаты показывают, что частота мутаций в генах, 
ассоциированных с БП у жителей Украины, характерна для стран Ев-
разии. 
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МУТАЦІЇ ГЕНІВ LRRK2, GBA і SNCA, АСОЦІЙОВАНИХ  
ІЗ ХВОРОБОЮ ПАРКІНСОНА У МЕШКАНЦІВ УКРАЇНИ 

О. К. Коляда, А. С. Соседко*, М. А. Чивликлий,  
О. М. Вайсерман, І. М. Карабань 

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

*Інститут високих технологій Київського національного 
університету ім. Т. Шевченка, 02033 Київ 

 
Проведено генотипування мутацій генів LRRK2, GBA і SNCA 
216 пацієнтів 54—79 років із хворобою Паркінсона (БП) і 300 
неврологічно здорових людей 50—83 років (контрольна група), 
які проживають у різних регіонах України. У хворих БП часто-
та зустрічальності генотипу LRRK2 g.40734202GA становить 
1,85 %, GBA c.1226AG – 2,31 % і c.483TC – 1,85 %. У контроль-
ній групі носіїв даних генотипів не виявлено. В обох групах 
також не виявлено мутацій c.209G > A в гені SNCA. Отримані 
результати показують, що частота мутацій в генах, асоційова-
них з БП у мешканців України, характерна для країн Євразії. 
 
 

MUTATIONS OF LRRK2, GBA and SNCA GENES, ASSOCIATED 
WITH PARKINSON’S DISEASE IN CITIZENS OF UKRAINE 

А. К. Коliada, А. S. Sosedko*, М. А. Chivlikly,  
А. М. Vaiserman, I. N. Каraban 

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

*Institute of High Technologies of Kyiv National Taras 
Shevchenko University, 02033 Kyiv 

 
Genotyping for LRRK2, GBA and SNCA genes in 216 patients 
aged 54—79 with Parkinson’s disease (PD) and 300 neurologically 
healthy subjects aged 50—83 (control group), living in various 
parts of Ukraine, revealed the occurrence of LRRK2 g.40734202GA, 
GBA c.1226AG and c.483TC genes to be in 1.85 %, 2.31 % and 
1.85 % of PD patients. No such genes were identified in subjects 
of control group. No c.209G > A mutations in SNCA gene were 
identified in both groups. The data obtained showed the occurrence 
of mutation in the genes associated with PD in citizens of 
Ukraine to be peculiar for countries of Eurasia. 
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ПРЕДИАБЕТИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА У ЛЮДЕЙ 
СРЕДНЕГО И ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА  
С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

 
 

Обследованы 107 человек с признаками метаболического 
синдрома (МС): 43 среднего возраста (40—59 лет) и 64 пожи-
лого возраста (60—74), подразделенные на группы людей без 
инсулинорезистентности (ИР) и с сохраненной толерантно-
стью к глюкозе, а также с ИР и нарушенной толерантно-
стью к глюкозе. Показано, что при МС уже в среднем воз-
расте увеличивается частота выявления ИР и частота встре-
чаемости изолированного повышения глюкозы натощак. В 
пожилом возрасте увеличивается частота встречаемости не 
только изолированного повышения глюкозы натощак, но и 
изолированного нарушения толерантности к глюкозе, а 
также сочетание этих нарушений. Данные изменения отме-
чаются на фоне повышения ИР. Ранняя диагностика МС 
имеет важную прогностическую ценность для выявления не 
только риска развития сахарного диабета (СД) 2 типа, но и 
нарушений углеводного обмена, особенно у людей среднего 
возраста. Обязательное проведение стандартного глюкозо-
толерантного теста всем лицам с критериями МС (даже при 
отсутствии гипергликемии натощак) способствует ранней 
диагностике СД. При обследовании людей с критериями 
МС и признаками нарушенной толерантности к глюкозе 
следует обращать особое внимание на выявление факторов 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. 
 
Ключевые слова: пожилой и средний возраст – метаболи-
ческий синдром, предиабетические состояния, инсулиноре-
зистентность, сахарный диабет 2 типа. 

                                                 
 О. В. Коркушко, В. П. Чижова, В. Б. Шатило, 2015. 
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В последнее время в мире (и в Украине, в частности) наблюдается уве-
личение количества людей старше 60 лет, то есть отмечается постаре-
ние населения. Именно для этой возрастной категории характерна вы-
сокая распространенность сахарного диабета (СД) 2 типа и ожирения. 
Известно, что одним из ведущих патогенетических механизмов разви-
тия СД 2 типа является метаболический синдром (МС), в основе кото-
рого лежит состояние инсулинорезистентности (ИР) [1]. Распростра-
ненность МС достаточно высока и колеблется от 14 % до 24 %. По ре-
зультатам исследования, проведенного в Финляндии и Швеции, МС 
при отсутствии нарушений углеводного обмена имеют 10 % женщин и 
15 % мужчин, при повышенной гликемии натощак и/или нарушении 
толерантности к глюкозе (НТГ) – 42 % и 64 %, а при СД – 78 % и 
84 %, соответственно [12]. 

Во всех странах мира ожирение чаще встречается у женщин, 
причем за последние 20 лет частота ожирения среди них увеличилась 
почти в 2 раза [15, 16]. Увеличение массы тела приводит к формирова-
нию МС, основными проявлениями которого являются абдоминальное 
ожирение, дислипидемия и нарушения углеводного обмена [14, 20]. Ус-
тановлено, что прибавка массы тела происходит не только за счет уве-
личения количества жира, но и из-за его перераспределения в область 
передней брюшной стенки и уменьшения массы мышечной ткани [8, 
14, 21]. Актуальность изучения факторов развития МС бесспорна. И 
обусловлено это тем, что МС удваивает риск развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний по сравнению с людьми без МС, а у людей с МС 
без СД 2 типа в 5 раз увеличивается риск развития СД 2 типа [10, 13, 
19, 25], что сопровождается увеличением сердечно-сосудистых заболе-
ваний атеросклеротического генеза в 3 раза [25]. 

В диагностике МС чаще всего используются критерии, предложен-
ные в США (ATP III, 2001, 2004), и принципы, утвержденные Всемир-
ной федерацией сахарного диабета (IDF) в 2005 г. Согласно предложе-
ниям ATP III [14, 15], для постановки диагноза МС необходимо выя-
вить у пациента три и более из перечисленных ниже признаков: 

- абдоминальное ожирение (окружность талии у мужчин превышает 
102 см и 88 см – у женщин), 

- повышение уровня триглицеридов (ТГ) в плазме крови более 
1,69 ммоль/л (150 мг/100 мл), 

- снижение уровня холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ХС ЛПВП) в плазме крови у мужчин менее 1,03 ммоль/л 
(40 мг/100 мл), у женщин – менее 1,29 ммоль/л (50 мг/100 мл), 

- артериальная гипертензия (повышение артериального давления 
> 130/85 мм рт. ст.), 

- гипергликемия натощак более 6,1 ммоль/л (110 мг/100 мл). 
Согласно консенсусу, предложенному IDF, [7], для постановки ди-

агноза МС обязательным является наличие абдоминального ожирения 
(центрального, андроидного, называемого еще ожирением "по типу яб-
лока"). При этом значения окружности живота, достаточные для поста-
новки диагноза абдоминального ожирения, отличаются у лиц разных 
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этнических групп. Так, для лиц европеоидной расы окружность живота 
должна быть при этом более 94 см у мужчин и более 80 см у женщин, и 
для диагноза МС требуется наличие еще двух признаков, соответствую-
щих рекомендациям ATP III. 

Таким образом, согласно вышеприведенным принципам диагности-
ки МС, не обязательно выявление у пациента нарушенной толерант-
ности к глюкозе или СД 2 типа, чтобы определить МС. Однако, как 
было отмечено выше, у людей с признаками МС (даже без нарушений 
толерантности к глюкозе или СД 2 типа) существенно повышен риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний, что было показано в ряде 
исследований во многих странах мира. Так, результаты проведенного в 
Великобритании исследования 2322 мужчин среднего возраста, которых 
наблюдали более 30 лет, показали, что у лиц с МС общая смертность 
выше на 36 %, а сердечно-сосудистая смертность – на 59 % по срав-
нению с лицами без проявлений данного синдрома [26]. 

Учитывая, что комбинация признаков МС может быть различной и 
уровень глюкозы в плазме крови у лиц с проявлениями МС может ос-
таваться в пределах нормы в течение длительного времени, целью дан-
ной работы было определить частоту встречаемости нарушений угле-
водного обмена у людей среднего и пожилого возраста старше 60 лет 
при наличии МС. 

 
Обследуемые и методы. Обследовано 107 пациентов с признаками МС: 

43 чел. среднего возраста (40—59 лет) и 64 чел. пожилого возраста (60—74). 
В дальнейшем, при определении индекса НОМА-IR и проведении ораль-
ного глюкозо-толерантного теста (ОГТТ) были выделены группы людей 
без ИР и с сохраненной/нарушенной толерантностью к глюкозе, а также с 
ИР и с сохраненной/нарушенной толерантностью к глюкозе. 

Исследование выполнено в соответствии с требованиями GCP. 
Программа обследования, информация для пациента и форма инфор-
мированного согласия пациента на участие в исследовании были рас-
смотрены и утверждены этической комиссией ГУ "Институт геронтоло-
гии им. Д. Ф. Чеботарева НАМН Украины" (протокол № 1, 23.01.2008 г., 
№ 5 от 15 сентября 2010 г). Каждый пациент добровольно подписывал 
форму согласия на участие в исследовании. 

Для оценки риска развития СД 2-го типа в течение 10-летнего 
периода была использована шкала FINDRISK (FINnish Diabetes Risk 
Sccore) [23]. При низком риске (< 7 баллов) развитие СД 2 возможно в 
одном случае из 100, при незначительном повышении (7—11 баллов) – 
в одном случае из 25, при умеренном (12—14 баллов) – в одном случае 
из 6, при высоком (15—20 баллов) – в каждом третьем случае, при 
очень высоком риске (> 20 баллов) – в каждом втором случае. 

Всем пациентам проводили комплексное медицинское обследование, 
которое включало в себя общеклинические, лабораторные (общий анализ 
крови и мочи, биохимическое исследование крови с определением содер-
жания электролитов, креатинина, общего ХС, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, ин-
декса атерогенности, глюкозы) и инструментальные (ЭКГ, велоэргомет-
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рия, ультазвуковое исследование органов брюшной полости и почек) 
методы. В соответствии с протоколом исследования отбирали людей сред-
него и пожилого возраста с признаками МС: абдоминальный тип ожире-
ния (окружность талии более 102 см для мужчин, более 88 см для жен-
щин), уровень артериального давления (АД) выше 130/85 мм рт. ст., уро-
вень в сыворотке крови: ТГ ≥ 1,7 ммоль/л, ХС ЛПВП < 1,03 ммоль/л для 
мужчин и < 1,29 ммоль/л для женщин, глюкозы в плазме крови нато-
щак ≥ 6,1 ммоль/л. В данной работе использовали критерии The National 
cholesterol education program’s Adult Treatment Panel III, 2001 [6, 9]. 

Для выявления людей пожилого возраста с нарушением толерант-
ности к глюкозе проводили стандартный глюкозо-толерантный тест с оп-
ределением глюкозы и инсулина в плазме натощак и через 30, 60, 120 мин 
после приема внутрь 75 г глюкозы. Концентрацию глюкозы в плазме 
венозной крови определяли глюкозоксидазным методом, а инсулина – 
иммуноферментным методом (наборы Insulin ELISA, DRG Instruments 
GmbH, Германия). При оценке результатов этого теста толерантность к 
глюкозе считали нормальной, если уровень глюкозы в плазме венозной 
крови натощак был 5,6—6,1 ммоль/л, а через 2 ч после нагрузки глюко-
зой – меньше 7,8 ммоль/л. Если уровень глюкозы натощак составлял 
6,1—6,9 ммоль/л и через 2 ч после нагрузки глюкозой был меньше 
7,8 ммоль/л, то состояние классифицировали как нарушение уровня глю-
козы. При уровне глюкозы натощак 6,1—6,9 ммоль/л и через 2 ч после на-
грузки глюкозой 7,8—11,1 ммоль/л состояние классифицировали как ком-
бинированное нарушение толерантности к глюкозе [23]. 

Рассчитывали индекс инсулинорезистентности HOMA-IR [18, 27] и 
индекс чувствительности к инсулину (ISI) [17]. 

НОМА-IR = гликемия натощак (ммоль/л)⋅ИРИ (мкЕД/мл)/22, 

где критерием наличия ИР считается значение индекса > 2,77. 
Индекс чувствительности определяли по формуле М. Matsuda и 

соавт. [17]: 
ISI = 10 000/√G0⋅I0⋅Gм⋅Iм, 

где G0 – концентрация глюкозы в плазме на 0-й минуте ОГТТ 
(мг/100 мл), I0 – концентрация инсулина в плазме на 0-й минуте ОГТТ 
(мкЕд/мл), Gм – средняя концентрация глюкозы с 60-й до 120-й ми-
нуты ОГТТ (мг/100 мл), Iм – средняя концентрация инсулина с 60 до 
120-й минуты ОГТТ (мкЕд/мл). 

Показатели липидного спектра крови – ОХС, ХС ЛПНП, ХС 
ЛПВП, ТГ – определяли стандартными биохимическими методами в 
сыворотке венозной крови натощак на автоматическом биохимическом 
анализаторе "Autolab" ("Boehrinaer Mannheim" с использованием реаген-
тов компании "BIO SYSTEMS", Испания). Уровни ОХC и ТГ определя-
ли ферментативно-колориметрическим методом, ХС ЛПВП – методом 
преципитации с фосфорно-вольфрамовой кислотой, а уровень ХС 
ЛПНП рассчитывали по формуле Фридвальда: 

ХС ЛПНП = ОХС — ХС ЛПВП — ТГ/2,2. 
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Достоверность различий между группами оценивали по t-критерию 
Стьюдента. 

 
Результаты и их обсуждение. При анализе результатов исследова-

ния, полученных при опрашивании обследованных людей разного воз-
раста по шкале FINDRISK для оценки риска развития СД 2 типа в тече-
ние 10-летнего периода, выявлено, что увеличение частоты и риска раз-
вития СД 2 наблюдается при наличии у обследованных критериев МС 
уже в 40—59 лет (табл. 1). Как видно из табл. 1, уже на этапе скрининга 
отмечается увеличение частоты встречаемости людей среднего возраста 
с умеренным, высоким и очень высоким общим баллом суммарного 
риска развития СД 2 типа. 

Таблица 1 
Распределение обследуемых разного возраста с метаболическим синдромом  

по общему баллу суммарного риска развития сахарного диабета 2 типа, абс. (%) 

Группа 
Низкий риск
(<7 баллов) 

Незначи-
тельно повы-
шенный риск 
(7—11 баллов)

Умеренный 
риск  

(12—14 бал-
лов) 

Высокий риск 
(15—20 бал-

лов) 

Очень вы-
сокий риск 
(>20 баллов) 

40—59 лет 
(n = 43) 

1 (2,32) 13 (30,23) 7 (16,28) 15 (34,88) 7 (16,28) 

60—74 лет 
(n = 64) 

4 (6,25) 15 (23,44) 19 (29,69) 19 (29,69) 7 (10,94) 

 
При проведении стандартного глюкозо-толерантного теста по выше-

описанной методике нами выявлена более высокая частота встречаемости 
нарушений обмена глюкозы в группе людей пожилого возраста по срав-
нению с группой людей среднего возраста (табл. 2). Таким образом, у лю-
дей с критериями МС увеличивается частота выявления скрытых наруше-
ний углеводного обмена как в среднем, так и в пожилом возрасте, но она 
преобладает в пожилом возрасте (см. табл. 1—2). У людей среднего воз-
раста с признаками МС выше частота встречаемости изолированного по-
вышения глюкозы натощак, а в пожилом возрасте повышена частота 
встречаемости изолированного нарушения толерантности к глюкозе и со-
четания этих нарушений (см. табл. 2). 

Однако следует отметить, что данные изменения возрастают также 
и по сравнению с практически здоровыми людьми того же возраста. 
Так, в работах, проведенных нами ранее, было показано, что при ОГТТ 
уровень глюкозы натощак более 6,1 ммоль/л отмечен у 14 (35 %) чело-
век среднего возраста и 35 (50,7 %) людей старше 60 лет. Кроме того, 
гипергликемия натощак сочеталась с НТГ у 3 (7,5 %) людей среднего 
возраста и у 13 (19 %) людей старше 60 лет. Изолированное НТГ (глю-
коза натощак менее 6,1 ммоль/л и через 2 ч после нагрузки глюкозой – 
7,8—11,1 ммоль/л) отмечалось только у 1 человека среднего возраста и у 
4 людей пожилого возраста [2, 5]. 

При сравнении данных, полученных при обследовании как практи-
чески здоровых людей, так и людей с критериями МС, обращает на 
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себя внимание тот факт, что количество людей с нарушением обмена 
глюкозы практически одинаково. Но структурный анализ данных, отоб-
раженных в табл. 2, показал, что сочетание повышения глюкозы нато-
щак и снижение толерантности к глюкозе возрастает при наличии МС 
и в среднем, и в пожилом возрасте. Однако частота выявления этих 
нарушений при физиологическом старении или при МС различна. Так, 
если при физиологическом старении превалирует нарушение гликемии 
натощак, то при наличии МС – изолированное нарушение толерант-
ности к глюкозе и сочетание нарушений, которые имеют более выра-
женный характер у людей старше 60 лет. Это может объясняться тем, 
что для поддержания нормогликемии при физиологическом старении 
развивается компенсаторная гиперинсулинемия, а нарушение толерант-
ности к глюкозе возникает, вероятно, при срыве компенсаторных меха-
низмов при достаточно высоком уровне инсулина. 

Таблиа 2 
Распределение обследуемых разного возраста с метаболическим синдромом  

и нарушениями обмена глюкозы, абс. (%) 

Группа 

Изолированное 
повышение 

уровня глюкозы 
натощак 

Изолированное 
снижение толе-
рантности к 
глюкозе 

Сочетанное повышение 
уровня глюкозы натощак 
и снижение толерант-
ности к глюкозе 

40—59 лет 
(n = 43) 

10 (23,25) 3 (6,97) 10 (23,25) 

60—74 лет 
(n = 64) 

7 (10,93) 10 (15,62) 25 (39,06) 

 
Как известно, нарушения обмена глюкозы неразрывно связаны с 

нарушением обмена липидов. Ранее нами были проанализированы по-
казатели липидного спектра крови у практически здоровых людей сред-
него и пожилого возраста. У лиц без нарушений углеводного обмена с 
возрастом отмечалось повышение уровня ОХС (Р < 0,01) и ТГ  
(Р < 0,05) без существенных изменений ХС ЛПВП и ХС ЛПНП (Р > 0,05) 
[2, 5]. При нарушении уровня глюкозы натощак у людей среднего воз-
раста было отмечено увеличение концентрации ОХС, ТГ и ХС ЛПНП без 
изменений ХС ЛПВП по сравнению группой людей молодого возраста. 
Среди физиологически стареющих людей пожилого возраста развитие 
нарушений углеводного обмена по сравнению с группой людей пожилого 
возраста с их отсутствием ассоциировалось с повышением уровня ОХС, 
ТГ и ХС ЛПНП (Р < 0,05) и со снижением ХС ЛПВП (Р < 0,01). Таким 
образом, нельзя исключить наличие тесной взаимосвязи углеводного и ли-
пидного обмена, что имеет выраженный характер при МС. Данные изме-
нения можно рассматривать как ранние маркеры (предикторы) развития 
признаков МС (прогрессирование изменений). 

Известно, что развитие атерогенной гипер(дис)липидемии связано 
с ИР. Учитывая это, в дальнейшем мы подразделили каждую возраст-
ную группу обследованных с МС на подгруппы: 1 – наличие критериев 
МС (абдоминальный тип ожирения – окружность талии более 102 см 
для мужчин, более 88 см для женщин; уровень ТГ ≥ 1,7 ммоль/л, уро-
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вень ХС ЛПВП < 1,03 ммоль/л для мужчин и менее 1,29 ммоль/л для 
женщин; уровень АД выше 130/85 мм рт. ст., уровень глюкозы в плазме 
крови натощак ≥ 6,1 ммоль/л), 2 – наличие/отсутствие ИР. 

Данные табл. 3 позволяют утверждать, что у людей с наличием МС 
в возрасте 60 лет и старше отмечается увеличение частоты развития 
предиабетических состояний, но особенно это выражено в возрастной 
группе 40—59 лет. Такие изменения можно объяснить тем, что, очевид-
но, в группе людей старшего возраста нарушения углеводного обмена 
длительно протекают скрыто, часто на фоне тощаковой нормоглике-
мии. Для них характерно длительное сохранение нормогликемии, не-
смотря на выраженную ИР, которая в таких случаях преодолевается за 
счет развития и постоянного поддержания компенсаторной гиперин-
сулинемии, выраженность которой коррелирует с интенсивностью ИР. 
Снижение толерантности к глюкозе у таких пациентов развивается и 
прогрессирует в результате вовлечения в патологический процесс бета-
клеток поджелудочной железы. При ухудшении функционирования 
бета-клеток выработка инсулина начинает прогрессивно снижаться и 
становится неадекватной ИР, что ведет не только к развитию гипер-
гликемии натощак, но и к нарушению толерантности к глюкозе и со-
провождается снижением чувствительности тканей к инсулину [3]. 

Эту концепцию подтверждают результаты данной работы: на фоне 
ИР у людей с выявленными критериями МС и нарушением толерантно-
сти к глюкозе уже в возрасте 40—59 лет отмечается не только увеличение 
ИР, но и снижение чувствительности периферических тканей к инсули-
ну (см. табл. 3), что имеет еще более выраженный характер у людей стар-
ше 60 лет. В свою очередь, усиление ИР ассоциируется и с увеличением 
ИМТ. Как видно из табл. 3, у всех обследованных нами людей ИМТ был 
≥ 30 кг/м2. Несомненно, при наличии абдоминального ожирения ИР яв-
ляется одним из ведущих патогенетических дефектов в развитии гипер-
липидемии, нарушении углеводного обмена и артериальной гипертензии. 
Также доказанным является тот факт, что ИР ассоциируется в основном 
с гипертриглицеридемией, сопряженной со снижением уровня ХС 
ЛПВП, что вторично повышает уровень наиболее атерогенных мелких и 
плотных частиц ХС ЛПНП [22]. В нашем исследовании усиление ИР со-
пряжено с повышением уровня ТГ, снижением чувствительности тканей 
к инсулину и нарушением толерантности к глюкозе. 

 
Выводы 

1. Ранняя диагностика МС имеет важную прогностическую ценность для 
выявления не только развития сахарного диабета, но и нарушений уг-
леводного обмена, особенно у людей среднего возраста (40—59 лет). 

2. Обязательное проведение стандартного глюкозо-толерантного теста 
всем лицам с критериями МС (даже при отсутствии гипергликемии 
натощак) способствует ранней диагностике сахарного диабета. 

3. При обследовании людей с критериями МС и признаками нарушенной 
толерантности к глюкозе следует обращать особое внимание на выявле-
ние факторов риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. 
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ПРЕДІАБЕТИЧНІ ПОРУШЕННЯ ВУГЛЕВОДНОГО 
ОБМІНУ У ЛЮДЕЙ СЕРЕДНЬОГО ТА ЛІТНЬОГО ВІКУ  

З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ 
 

О. В. Коркушко, В. П. Чижова, В. Б. Шатило 
 

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

 
Обстежено 107 осіб з ознаками метаболічного синдрому 
(МС): 43 середнього віку (40—59 років) та 64 літнього віку 
(60—74 років), яких було розподілено на групи людей без 
інсулінорезистентності (ІР) і зі збереженою толерантністю 
до глюкози, а також з ІР і з порушеною толерантністю до 
глюкози. Показано, що при МС вже в середньому віці збіль-
шується частота виявлення ІР та зустрічальність ізольова-
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ного підвищення рівня глюкози натще. В літньому віці під-
вищується частота виявлення не лише ізольованого під-
вищення глюкози натще, але й ізольованого порушення то-
лерантності до глюкози, а також поєднання цих порушень. 
Дані зміни відзначаються на фоні підвищення ІР. Рання 
діагностика має важливу прогностичну цінність для вияв-
лення не лише ризику розвитку цукрового діабету (ЦД) 
2 типу, але й порушень вуглеводного обміну, особливо у лю-
дей середнього віку. Обов’язкове проведення стандартного 
глюкозо-толерантного тесту усім особам, які мають критерії 
МС (навіть за відсутності гіперглікемії натщесерце), сприяє 
ранній діагностиці ЦД. При обстеженні людей із критеріями 
МС та ознаками порушеної толерантності до глюкози слід 
приділяти особливу увагу виявленню чинників ризику роз-
витку серцево-судинних захворювань. 
 
 

PREDIABETIC DISORDERS OF CARBOHYDRATE 
METABOLISM IN MIDDLE-AGED AND ELDERLY PEOPLE 

WITH METABOLIC SYNDROME 
 

O. V. Korkushko, V. P. Chizhova, V. B. Shatylo 
 

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

 
Investigation included 107 people with symptoms of metabolic 
syndrome (MS): middle-aged (40—59 years, n = 43) and elderly 
(60—74 years, n = 64) divided in groups without and with insulin 
resistance (IR), as well as with both IR and impaired glucose 
tolerance. The results obtained showed increase of the IR 
incidence and of isolate fasting hyperglycemia in middle age. In 
old age there was increase in the incidence of not only isolated 
impaired fasting blood glucose, but also isolated impairment of 
glucose tolerance, as well as combination of both.  
These changes occur against the background of IR. Early 
diagnosis of MS is of significant prognostic value in terms of not 
only risk factors for diabetes mellitus type 2 (DM), but also 
disturbances of carbohydrate metabolism, especially in the middle 
age (40—59 years). Mandatory standard glucose-tolerance test for 
all subjects with MS signs (even in the absence of fasting 
hyperglycemia) will facilitate early diagnosis of DM. While 
examining people with MS criteria and signs of impaired glucose 
tolerance special attention should be paid to identification of high 
risk of development of cardiovascular diseases. 

 
 

Сведения об авторах 

Отдел клинической физиологии и патологии внутренних органов 
О. В. Коркушко – зав. отделом, акад. НАМН Украины 
В. П. Чижова – вед.н.с., к.м.н. (vchizhova@ukr.net) 
В. Б. Шатило – гл.н.с., профессор, д.м.н.



 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2015. Т.24. № 1 32 

"Пробл. старения и долголетия", 2015, 24, № 1. – С. 32—44 
 
УДК 616.12-008.331.1-053.9-06:616.441 
 
 

О. А. Кононенко 
 
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П. Л. Шупика 

МОЗ України, 04112 Київ 
 

ФАКТОРИ РИЗИКУ ТА ОСОБЛИВОСТІ 
СИСТЕМНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ  

І ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ СЕРЦЯ  
У ЛІТНІХ ПАЦІЄНТІВ З АРТЕРІАЛЬНОЮ 
ГІПЕРТЕНЗІЄЮ ПРИ СУБКЛІНІЧНОМУ 

ГІПОТИРЕОЗІ ТА РІЗНОМУ РІВНІ 
ТИРЕОТРОПНОГО ГОРМОНУ 

 
 

Обстежено 76 пацієнтів віком 61—75 років з гіпертонічною 
хворобою ІІ стадії, АГ ІІ ступеня, яких було розподілено на 
три групи за рівнем тиреотропного гормону (ТТГ) у крові:  
1 – 15 пацієнтів із субклінічним гіпотиреозом (СГ, ТТГ – 
4,01—10,0 мОд./л), 2 – 41 пацієнт з низьконормальним 
(0,4—2,0 мОд./л) рівнем ТТГ, 3 – 20 пацієнтів з високонор-
мальним (2,0—4,0 мОд./л) рівнем ТТГ (20 осіб). Встановле-
но, що СГ у літніх хворих асоціюється з більшою частотою 
дисліпідемії (підвищення рівня ЛПНГ, зниження рівня 
ЛПВГ), порушень толерантності до глюкози, уражень орга-
нів-мішеней (підвищення індексу маси міокарда та атеро-
склеротичного ураження сонних артерій), а також з підви-
щенням пульсового АТ та ранковим підвищенням систоліч-
ного АТ. При аналізі групи з нормальною функцією щито-
подібної залози було показано, що у хворих з високонор-
мальним рівнем ТТГ спостерігається збільшення частоти ви-
явлення і вираженості факторів кардіоваскулярного ризику 
та погіршення стану органів-мішеней порівняно з особами з 
низьконормальним рівнем ТТГ, що потребує ретельного 
контролю концентрації ТТГ у крові хворих літнього віку з 
кардіологічною патологією. 
 
Ключові слова: літній вік, артеріальна гіпертензія, субклінічний 
гіпотиреоз, ТТГ, фактори кардіоваскулярного ризику. 

                                                 
 О. А. Кононенко, 2015. 
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Постаріння населення стало провідною демографічною рисою України. 
На даний час майже 25 % населення в Україні складають люди пенсій-
ного, а 20,5 % – безпосередньо літнього і старечого віку. При збере-
женні сучасних демографічних тенденцій у 2050 році в Україні буде вже 
38,1 % людей віком понад 60 років, що поставить перед державою низ-
ку невідкладних економічних, соціальних і, насамперед, медичних пи-
тань [10]. 

Артеріальна гіпертензія (АГ) є найпоширенішим захворюванням 
системи кровообігу в Україні і в старших вікових групах зустрічається 
найчастіше. Майже всі літні пацієнти з АГ страждають від кількох су-
путніх захворювань, які істотно впливають на лікування гіпертензії. У 
них частіше, ніж у молодших пацієнтів, має місце резистентна АГ. 
Одним із таких супутніх захворювань є субклінічний гіпотиреоз (СГ) – 
синдром, зумовлений стійким примежовим зниженням рівня тиреоїд-
них гормонів в організмі, при якому визначається нормальний рівень 
вільного Т4 в поєднанні з помірно підвищеним рівнем тиреотропного 
гормону (ТТГ) – від 4,01 до 10,0 мОд/л (при нормі 0,4—4,0 мОд/л) [8]. 
Загальна поширеність СГ становить приблизно 4—17,5 % серед жінок і 
2—6 % серед чоловіків. У людей літнього віку розповсюдженість цього 
стану збільшується до 20 % [7, 16]. Визначення рівня ТТГ розглядається 
як найбільш чутливий тест для оцінки продукції гормонів щитоподібної 
залози (ЩЗ) [6]. Термін "субклінічний" в буквальному розумінні озна-
чає відсутність клінічних проявів, що робить значно важчим своєчасне 
виявлення захворювання. Цей термін почали широко використовувати 
в ендокринології протягом останніх десятиріч. Уявлення про субклі-
нічне порушення функції ЩЗ базується на характері взаємовідносин 
продукції ТТГ та Т4 за принципом негативного зворотного зв’язку, 
коли навіть невелике (ще в межах нормальних значень) зниження рівня 
Т4 веде до значного підвищення ТТГ. Таким чином, вважається що 
рівень ТТГ більш чутливо відображає стан функції ЩЗ та є тестом 
першого рівня для її дослідження [6, 9]. В 2002 р. J. G. Hollowell та 
співавт. в популяційному дослідженні NHANES III визначили, що у 
великій виборці здорових людей (16 533 особи) без захворювань ЩЗ та 
без антитіл до ЩЗ 95 % мають рівень ТТГ у крові 0,4—2,0 мОд/л, а 5 % – 
в межах 2,0—4,0 мОд/л. У зв’язку із цими даними у науковців виникли 
думки про зміну референсного діапазону ТТГ та проведено багато 
клінічних досліджень для його визначення (SHIP і HTDS, дослідження 
в рамках проекту HAPIEЕ та інші менші дослідження). Але і на те-
перішній час це питання до кінця не вияснене, дані залишаються супе-
речливими. [6, 21]. 

Частота розвитку СГ збільшується з віком досліджуваних, що по-
требує ретельного обстеження хворих старших вікових груп на рівень 
ТТГ і гормонів ЩЗ [2, 13]. При СГ виявляються помітні зміни органів і 
систем, які дозволяють вважати його мінімальною недостатністю ЩЗ, 
що може збільшувати в тому числі і серцево-судинний ризик у пацієн-
тів з АГ. Але є дослідження, в яких не виявлено зв’язку функціональ-
ного стану ЩЗ та серцево-судинного ризику [4, 14]. У теперішній час 
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загальноприйнятий референсний діапазон рівня ТТГ становить від 0,4 
до 4,0 мМО/л. Проте останніми роками активно обговорюється виді-
лення низьконормального (до 2,0 мОд/л) і високонормального (2,0—
4,0 мОд/л) діапазонів рівня ТТГ. Проведеними клінічними досліджен-
нями було відзначено зростання серцево-судинного ризику при високо-
нормальному рівні ТТГ [3]. Але дані щодо перебігу АГ у пацієнтів різ-
ного віку з СГ залишаються недостатньо вивченими. 

Мета роботи – вивчення рівня серцево-судинного ризику, стану 
системної гемодинаміки у пацієнтів літнього віку з АГ та субклінічним 
гіпотиреозом. 

 
Обстежувані та методи. Обстежено 76 пацієнтів (9 чоловіків і 67 жі-

нок) літнього віку (від 61 до 75 років) з гіпертонічною хворобою ІІ ста-
дії, АГ ІІ ступеня, яких було розподілено на три групи за рівнем ТТГ: 
1 – 15 пацієнтів із СГ (4,01—10,0 мОд/л), 2 – 41 пацієнт з низьконор-
мальним (0,4—2,0 мОд/л) рівнем ТТГ, 3 – 20 пацієнтів з високонор-
мальним (2,01—4,0 мОд/л) рівнем ТТГ. Тривалість АГ становила 
(20,6 ± 6,2) років. Супутній цукровий діабет (ЦД) 2 типу мали 19 об-
стежуваних. 

Всім були проведені такі дослідження: антропометричні (зріст, маса 
тіла, ІМТ, окружність талії – ОТ, окружність стегон – ОС), загально-
клінічні (артеріальний тиск (АТ), ЕКГ у 12 відведеннях, добове моніто-
рування АТ (ДМАТ) і ЕКГ, ЕхоКГ з розрахунком показників інтракар-
діальної та системної гемодинаміки (ІМШП – індекс міжшлуночкової 
перетинки, КСР – кінцевий систолічний розмір ЛШ, КДР – кінцевий 
діастолічний розмір ЛШ, ТЗС – товщина задньої стінки ЛШ, РЛП – 
розмір лівого передердя, КСО – кінцевий систолічний об’єм, КДО – 
кінцевий діастолічний об’єм, ІКСО – індекс КСО, ІКДО – індекс 
КДО, УО – ударний об’єм, ФВ – фракція викиду, ХОК – хвилинний 
об’єм крові, ВТС – відносна товщина стінок ЛШ, ІВТС – індекс ВТС 
ЛШ, ЗПСО – загальний периферичний судинний опір, ММЛШ – ма-
са міокарда лівого шлуночка, ІММЛШ – індекс ММЛШ, Е/А – відно-
шення швидкостей трансмітрального потоку), дуплексне сканування 
судин шиї, УЗД органів черевної порожнини та ЩЗ, а також лабора-
торні методи. Поряд із загальним і біохімічним дослідженням крові і 
визначенням ліпідограми визначали рівень ТТГ і гормонів ЩЗ, креа-
тиніну (з розрахунком швидкості клубочкової фільтрації за формулою 
СKD-EPI), співвідношення альбумін/креатинін у сечі. 

При статистичній обробці даних використовували t-критерій Стью-
дента. 

 
Результати та їх обговорення. Виявлено, що у досліджуваних па-

цієнтів в групі СГ вірогідно нижче середнє значення вільного Т4 порів-
няно з двома іншими групами, хоч і знаходиться в межах норми. У 
пацієнтів літнього віку з АГ при низьконормальному рівні ТТГ середні 
значення маси тіла, ОТ та ІМТ були вірогідно більшими порівняно із 
пацієнтами інших груп (табл. 1). 
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Таблиця 1 
Функціональний стан ЩЗ та антропометричні показники хворих з АГ літнього віку  

з різним рівнем ТТГ в крові, M ± m 

Показник 
Субклінічний 
гіпотиреоз 

Низьконормальний 
рівень ТТГ 

Високонормальний 
рівень ТТГ 

ТТГ мОд/л 8,41 ± 1,56 1,54 ± 0,08*** 3,15 ± 0,13***### 

Т4, пмоль/л 10,42 ± 1,76 16,15 ± 1,62* 16,56 ± 0,62* 

Зріст, см 161 ± 2 164 ± 1** 162 ± 2 

Маса тіла, кг 78,93 ± 2,78 85,79 ± 2,13* 77,0 ± 2,98# 

ОТ, см 96,4 ± 2,6 101,5 ± 1,7* 92,5 ± 3,1## 

ОС, см 107,4 ± 2,9 109,9 ± 1,7 105,0 ± 2,4 

ІМТ, кг/м2 30,56 ± 0,97 32,1 ± 0,81 29,62 ± 0,8# 

Примітки: * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01 *** – Р < 0,001 порівняно із субклінічним 
гіпотиреозом; # – P < 0,05, ##  – Р < 0,01, ### – P < 0,001 порівняно з низьконормальним 
рівнем ТТГ. 

 
Частота виявлення ожиріння в групі з низьконормальним рівнем ТТГ 

була на 2 % більше, ніж в групі із СГ, та на 4,8 % більше, ніж в групі з 
високонормальним рівнем ТТГ, але ці розбіжності були недостовірними. 
Вірогідних відмінностей між виявленням ІМТ < 25 та 25 < ІМТ < 30 в 
групах також не було (табл. 2), тобто частота ожиріння у пацієнтів літ-
нього віку з АГ та різним рівнем ТТГ була однаковою. Схожі дані були 
отримані в дослідженні, проведеному в Казанській медичній академії, в 
якому у пацієнтів літнього віку, розподілених на групи за рівнем ТТГ, 
частота виявлення ожиріння та ІМТ вірогідно не відрізнялись [2]. 

 
Таблиця 2 

Частота виявлення ожиріння у хворих літнього віку з різним рівнем ТТГ, абс. (%) 

Показник 
Субклінічний 
гіпотиреоз 

Низьконормальний
рівень ТТГ 

Високонормальний 
рівень ТТГ 

ІМТ < 25 кг/м2 1 (6,25) 6 (14,0) 1 (6,6) 

25 < ІМТ < 30 кг/м2 7 (43,75) 16 (38,0) 7 (47,2) 

ІМТ > 30 кг/м2 8 (50,0) 18 (52,0) 7 (47,2) 

 

При визначенні залежності між рівнем ТТГ у літніх пацієнтів з АГ 
та вираженістю різних факторів серцево-судинного ризику, частотою 
уражень органів-мішеней та цукровим діабетом (ЦД) було виявлено, що 
відсоток пацієнтів з дисліпідемією був достатньо високим в усіх групах, 
адже жоден з пацієнтів до включення в дослідження регулярно не 
приймав статинів. За даними літератури, дисліпідемія при зниженій 
функції ЩЗ характеризується підвищенням рівня ЛПНГ в крові, змі-
нами структури ЛПВГ і порушенням зворотного транспорту ХС, який є 
основним антиатерогенним процесом в організмі. Особливе значення у 
визначенні атерогенності плазми має рівень ХС ЛПВГ. Відомо, що 
рівень ЛПВГ в плазмі має зворотну залежність з розвитком атероскле-
розу: чим нижче рівень ХС ЛПВГ, тим вище ймовірність розвитку ате-
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росклерозу. Навіть при нормальному значенні ХС зниження саме цієї 
фракції ліпопротеїнів є несприятливим чинником, оскільки тягне за 
собою збільшення ризику розвитку атеросклерозу [7, 11]. У нашому до-
слідженні групи хворих за середнім рівнем ЛПВГ не розрізнялися між 
собою (табл. 3—4). Але зниження його <1,0 ммоль/л в групі СГ та з ви-
соконормальним рівнем ТТГ спостерігалося у 20 %, а в групі з 
низьконормальним рівнем ТТГ – у 6,4 %, що було вірогідно нижче 
(Р < 0,05). Отже, наявність СГ та високонормального рівня ТТГ асо-
ціюється зі зниженням рівня ЛПВГ, що створює умови до прогресу-
вання атеросклерозу. Та ж ситуація виявилась із ЛПНГ: середні значен-
ня в групах не мали достовірних розбіжностей, але частота підвищення 
рівня ЛПНГ >3,0 ммоль/л в групах СГ та з високонормальним рівнем 
ТТГ була, відповідно, 87,7 % та 94 %, а в групі з низьконормальним 
рівнем ТТГ – 57,4 %, що було достовірно нижчим. Такі особливості 
ліпідного обміну можуть зумовлювати вищий кардіоваскулярний ризик 
в осіб з СГ і високонормальним рівнем ТТГ, а також сприяти більш 
швидкому розвитку атеросклерозу. 

Таблиця 3 
Показники ліпідограми у хворих з АГ літнього віку з різним рівнем ТТГ у крові, M ± m 

Показник 
Субклінічний
гіпотиреоз 

Низьконормальний  
рівень ТТГ 

Високонормальний  
рівень ТТГ 

ЗХС, ммоль/л 5,02 ± 0,54 5,33 ± 0,25 5,81 ± 0,58 

ЛПНГ, ммоль/л 3,56 ± 0,5 3,52 ± 0,21 3,8 ± 0,20 

ЛПВГ, ммоль/л 1,26 ± 0,11 1,36 ± 0,23 1,24 ± 0,09 

ТГ, ммоль/л 1,44 ± 0,27 1,40 ± 0,13 1,53 ± 0,30 

ІА 3,41 ± 0,33 3,07 ± 0,21 3,54 ± 0,51 

 
Таблиця 4 

Розподіл хворих з АГ літнього віку з різним рівнем ТТГ у крові  
за факторами серцево-судинного ризику, % 

Показник 
Субклінічний
гіпотиреоз 

Низьконормальний
рівень ТТГ 

Високонормальний 
рівень ТТГ 

ЗХС > 4,9 ммоль/л 88,7 62,5 94,0 

ЛПНГ > 3,0 ммоль/л 87,7 57,4* 94,0# 

ЛПВГ < 1,0 ммоль/л 20,0 6,4* 20# 

ТГ > 1,7 ммоль/л 66,7 59,6 87,7 

Глюкоза > 5,6 ммоль/л 87,7 42,5* 87,7# 

Примітки (тут і в табл. 5): * – Р < 0,05, порівняно із субклінічним гіпотиреозом, # – 
P < 0,05 порівняно з низьконормальним рівнем ТТГ. 

 
Порушення толерантності до глюкози розглядається як проміжна 

метаболічна стадія між нормальним гомеостазом глюкози та ЦД. Стан 
вуглеводного обміну в групі з СГ характеризувався достовірно більшим 
відсотком пацієнтів з підвищеним рівнем глюкози в крові натще. 
Частота виявлення такого рівня (>5,6 ммоль/л) була вірогідно вищою в 
групах з високонормальним рівнем ТТГ та з СГ порівняно з групою з 
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низьконормальним рівнем ТТГ. Кореляційний аналіз виявив сильний 
прямий зв’язок між рівнем ТТГ та глюкози крові (r = 0,81, Р < 0,05). 
Таким чином, ми виявили, що у літніх пацієнтів з АГ СГ та високонор-
мальний рівень ТТГ асоціюються із метаболічними порушеннями, які 
пов’язані зі збільшенням кардіоваскуляного ризику: дисліпідемією (під-
вищення рівня ЛПНГ, зниження рівня ЛПВГ) і порушенням толе-
рантності до глюкози. 

При аналізі ураження органів-мішеней у літніх пацієнтів з АГ ми 
встановили, що частота збільшення пульсового АТ (ПАТ) >60 мм рт. ст. 
в групі з низьконормальним рівнем ТТГ становить 53,2 %, в групах із 
високонормальним рівнем ТТГ та з СГ – відповідно, 66,7 % та 66,7 %; 
тобто, достовірної різниці між групами не було, проте різниця з групою 
з низьконормальним рівнем ТТГ у 13 % потребує розглядавти цей фак-
тор як, можливо, пов’язаний із функцією ЩЗ. Частота виявлення 
ІММЛШ, який перевищує норму (для чоловіків – >115 г/м2, для жінок – 
>95 г/м2) в групі з низьконормальним рівнем ТТГ, була 68,1 %; в групах 
із високонормальним рівнем ТТГ та з СГ – 94,0 % та 94,0 %, відпо-
відно (однакова), але вона була достовірно вищою порівняно з групою з 
низьконормальним рівнем ТТГ (Р < 0,05). При цьому, за даними 
ДМАТ, рівні середньодобового САТ достовірно не відрізнялися. Таким 
чином, розвиток гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ) був пов’язаний, 
скоріше, з особливостями нейро-гуморальної регуляції, ніж з гемодина-
мічним навантаженням тиском. Частота потовщення стінки сонної ар-
терії >0,9 мм або наявність бляшки в групі з низьконормальним рівнем 
ТТГ була вірогідно нижчою, ніж в групі із СГ. Частота виявлення аль-
бумінурії в групах не мала вірогідних відмінностей. Те, що у літніх па-
цієнтів достовірно більшим виявився відсоток атеросклеротичного ура-
ження сонних артерій в групі СГ, відповідає даним літератури, а також 
співпадає з більшою частотою виявлення у них дисліпідемій. Так, у 
великому популяційному дослідженні, проведеному в Китаї за участю 
3664 еутиреоїдних осіб, в групі з низьконормальним рівнем ТТГ (до 
1,0 мОд/л) виявлена найнижча розповсюдженість гіперхолестеринемії, 
яка збільшувалася у хворих з високонормальним рівнем ТТГ і СГ. Зі 
збільшенням віку зв’язок ТТГ з гіперхолестеринемією посилювався і 
розповсюдженість останньої збільшувалась [20]. Аналогічні результати 
отримані в дослідженні HUNT в Норвегії, а також в подібних до-
слідженнях в Кореї, Мексиці, США, Росії [1, 2, 12, 15, 17—19]. Таким 
чином, клінічне значення СГ зростає з віком. У літніх він може розгля-
датися, як чинник погіршення перебігу серцево-судинних захворювань. 

Частота виявлення ЦД в групах мала відмінності. Так, в групі із СГ 
9,7 % пацієнтів мали ЦД 2 типу, в групі з низьконормальним рівнем 
ТТГ – 13,9 %, а високонормальний рівень ТТГ асоціювався з найбіль-
шою частотою виявлення ЦД 2 типу – 20,0 %. Відповідно до отрима-
них даних, наявність СГ і високонормальний рівень ТТГ в нормальних 
референтних межах у літніх пацієнтів з АГ асоціюється із вірогідно 
більшою частотою виявлення уражень органів-мішеней: підвищеного 
ІММЛШ та атеросклеротичного ураження сонних артерій (табл. 5). 
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Таблиця 5 
Розподіл хворих з АГ літнього віку з різним рівнем ТТГ у крові  

за частотою виявлення ураження органів-мішеней, % 

Показник 
Субклінічний 
гіпотиреоз 

Низьконормаль-
ний рівень ТТГ

Високонормаль-
ний рівень ТТГ 

ПАТ > 60 мм рт. ст. 66,7 53,2 66,7 

ІММЛШ 94,0 68,1* 94,0# 

Альбумінурія 100,0 97,0 98,0 

Потовщення стінки 
сонної артерії >0,9 мм 
або наявність бляшки 

права
ліва 

94,0 
89,0 

57,0* 
64,0* 

80,0 
80,0 

 
Вище було зазначено, що в осіб літнього віку з АГ в групі СГ та з 

високонормальним рівнем ТТГ достовірно частіше виявляється високий 
ІММЛШ, тобто ГЛШ. Аналіз частоти різних типів ГЛШ у всіх до-
сліджуваних пацієнтів продемонстрував такі особливості: у 90 % було 
виявлено ексцентричну гіпертрофію ЛШ – збільшення ІММЛШ та 
ІВТС < 0,42. Частоту виявлення концентричного та ексцентричного ти-
пів гіпертрофії в залежності від рівня ТТГ наведено в табл. 6. 

Таблиця 6 
Розподіл літніх пацієнтів з АГ з різним рівнем ТТГ у крові  

за типами гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ), % 

Показник 
Субклінічний 
гіпотиреоз  

Низьконормальний
рівень ТТГ 

Високонормальний 
рівень ТТГ  

Частка хворих із ГЛШ 87 37 75 

Концентрична ГЛШ 14 0 9 

Ексцентрична ГЛШ 86 100 91 

 
Найвищий відсоток ГЛШ було виявлено в групі з СГ, на 12 % мен-

ше в групі з високонормальним рівнем ТТГ і на 50 % менше в групі з 
низьконормальним рівнем ТТГ (різниця достовірна). В усіх групах 
переважав ексцентричний тип гіпертрофії. Концентричну гіпертрофію 
виявлено тільки в групах із СГ та з високонормальним рівнем ТТГ. 
Таким чином, СГ та високонормальний рівень ТТГ асоціюються з біль-
шою частотою ГЛШ, що можна пов’язати з особливостями нейро-гумо-
ральної регуляції і з більш високими значеннями офісного САТ, а 
також з особливостями добового профілю АТ (табл. 7). 

Наше дослідження показало, що за даними ДМАТ, підвищення АТ 
у хворих на ГХ виражено значно менше, ніж за даними клінічного 
виміру, що відповідає даним літератури. В групі хворих із СГ було 
виявлено вірогідне підвищення ПАТ вдень, вночі, а також ранкове 
підвищення АТ, що є значимим фактором серцево-судинного ризику. 

Підвищення варіабельності САТ у пацієнтів з АГ є важливим фак-
тором ризику серцево-судинних захворювань. Так, у дослідженні 
Pressioni Arteriose Monitorate e Loro Asssociazioni (PAMELA) оцінювалися 
офісний, домашній і 24-годинний амбулаторний АТ та дані ехокар-
діографії у 2051 випадково вибраних суб’єктів у віці від 25 до 74 років,  
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Таблиця 7 
Розподіл хворих з АГ літнього віку з різним рівнем ТТГ у крові  
за значеннями добового індексу (ДІ) та варіабельності АТ, % 

Показник 
Субклінічний
гіпотиреоз 

Високонормальний
рівень ТТГ 

Низьконормальний 
рівень ТТГ 

ДІ САТ < 10 % 50 43 37* 

ДІ ДАТ < 10 % 33 12 11* 

SD САТ вдень більше норми 65 61 38* 

SD САТ вночі більше норми 35 25* 20* 

SD ДАТ вдень більше норми 12 12 11 

SD ДАТ вночі більше норми 12 12 5 

Примітка: * – P < 0,05 порівняно із субклінічним гіпотиреозом. 
 
які не отримували антигіпертензивну терапію. Дані цього дослідження 
довели зв’язок між варіабельністю АТ і прогнозом пацієнтів із серцево-
судинними захворюваннями. Також було показано, що існує пози-
тивний незалежний зв’язок між ІММЛШ і варіабельністю САТ і ДАТ 
(Р < 0,05 і < 0,01, відповідно) [5]. У групі пацієнтів літнього віку із СГ 
середні значення добової варіабельності САТ перевищували норму – 
(17,7 ± 1,3) мм рт. ст. при нормальних значеннях до 15, як і в групі з 
високонормальним рівнем ТТГ – (17,8 ± 1,2) мм рт. ст. У групі з низь-
конормальним рівнем ТТГ варіабельність АТ була нижчою – 
(15,9 ± 0,8) мм рт. ст., але статистично достовірної різниці не було. В 
денний та нічний періоди доби співвідношення середніх показників 
варіабельності було таким самим (табл. 8). Серед обстежених груп 
хворих підвищена варіабельність САТ в денний період спостерігалася у 
65 % осіб із СГ, у 61 % осіб з високонормальним рівнем ТТГ та у 38 % 
пацієнтів з низьконормальним рівнем АТ (Р < 0,05). Вночі картина 
дещо змінювалася. Підвищена варіабельність САТ відзначена у 35 % 
пацієнтів із СГ, у 25 % в групі з високонормальним рівнем ТТГ та у 
20 % в групі з низьконормальним рівнем ТТГ; статистично достовірної 
різниці не було. 

Таким чином, відсоток хворих з підвищеною денною та нічною 
варіабельністю САТ в групі із СГ та групі з високонормальним рівнем 
ТТГ був вірогідно вищим, ніж в групі з низьконормальним рівнем ТТГ. 
При цьому середні значення АТ не відрізнялися. Це свідчить про зна-
чимість похідних АТ (варіабельність, добовий ритм, ранковий підйом) у 
розвитку уражень органів-мішеней. У пацієнтів із СГ спостерігалася 
сильна пряма кореляція між рівнем варіабельності САТ та рівнем глюко-
зи у плазмі крові (r = 0,68, Р < 0,05), а також ІММЛШ (r = 0,74, Р < 0,05). 

Пацієнтів із добовим профілем non-dipper у групі СГ було 50,0 %, 
що на 13 % більше, ніж в групі з низьконормальним рівнем ТТГ 
(37,4 %) та на 6,5 % більше, ніж в групі з високонормальним рівнем 
ТТГ (43,5 %). Відомо, що недостатнє зниження АТ в нічний час (навіть 
при м’якій та помірній АГ) чітко корелює з розвитком та ускладнен-
нями ішемічної хвороби серця та мозку, ураженням нирок і серцево-су-
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динною смертністю. Людей з нічною гіпертензією (night peaker) та паці-
єнтів, яких можна було б віднести до групи over-dipper, серед обсте-
жених хворих були одиничні випадки (див. табл. 7). 

Таблиця 8 
Показники ДМАТ у хворих на АГ літнього віку з різним рівнем ТТГ у крові, M ± m 

Показник Субклінічний
гіпотиреоз 

Низьконормальний
рівень ТТГ 

Високонормальний 
рівень ТТГ 

Денний час 

САТ, мм рт. ст. 142,0 ± 14,8 140,5 ± 2,8 137,0 ± 7,9 

ДАТ, мм рт. ст 73,8 ± 2,5 77,2 ± 1,6 81,5 ± 5,2 

АТсер., мм рт. ст. 97,6 ± 3,4 97,5 ± 3,1 97,6 ± 4,8 

ПАТ, мм рт. ст. 70,2 ± 9,0 60,4 ± 2,0 55,0 ± 3,9 

SD САТ, мм рт. ст. 17,7 ± 1,3 15,9 ± 0,8 17,1 ± 1,2 

SD ДАТ, мм рт. ст. 10,9 ± 0,7 10,6 ± 0,6 10,1 ± 0,7 

It САТ, % 49,4 ± 8,1 62,6 ± 4,1 67,1 ± 9,9 

It ДАТ, % 25,3 ± 6,1 26,5 ± 4,3 33,2 ± 10,5 

Нічний час 

САТ, мм рт. ст. 128,7 ± 13,3 130,3 ± 2,4## 134,7 ± 5,9 

ДАТ, мм рт. ст. 67,7 ± 3,1 67,8 ± 1,6### 69,1 ± 2,1# 

АТсер., мм рт. ст. 86,5 ± 2,6## 87,9 ± 2,0## 87,7 ± 4,7 

ПАТ, мм рт. ст. 69,6 ± 3,9 63,6 ± 1,9 66,4 ± 4,7# 

SD САТ, мм рт. ст. 13,5 ± 0,9## 12,6 ± 1,2 14,2 ± 2,0 

SD ДАТ, мм рт. ст. 9,7 ± 0,6 10,6 ± 1,3 10,9 ± 1,7 

It САТ, % 56,8 ± 8,0 68,3 ± 4,6 73,9 ± 9,7 

It ДАТ, % 25,9 ± 5,3 37,5 ± 4,8 37,5 ± 8,6 

Ранкове підвищення САТ 54,3 ± 2,1 44,3 ± 2,9** 46,4 ± 1,9** 

Ранкове підвищення ДАТ 15,0 ± 4,9 17,8 ± 3,6 14,3 ± 3,0 

Примітки: ** – Р < 0,01 порівняно із субклінічним гіпотиреозом; # – P < 0,05, ## – 
P < 0,01, ### – P < 0,001 порівняно з відповідним показником денного часу. 
 

Таким чином, при порівнянні результатів добового моніторування у 
пацієнтів літнього віку з АГ виявлено, що в групі з СГ мали місце такі 
особливості: ПАТ вдень та за добу вірогідно вищий, ранкове підвищен-
ня САТ вірогідно більше, вірогідно вищий відсоток пацієнтів з недо-
статнім нічним зниженням АТ (профіль non-dipper) порівняно з іншими 
групами. У групі з високонормальним рівнем ТТГ було виявлено віро-
гідно більший відсоток пацієнтів з підвищеною варіабельністю САТ 
вдень порівняно з групою з низьконормальним рівнем ТТГ. На підставі 
цього можна зробити висновок, що пацієнти літнього віку з АГ в 
поєднанні з СГ та з АГ і високонормальним рівнем ТТГ мають більше 
факторів серцево-судинного ризику, ніж пацієнти з низьконормальним 
рівнем. 

Як ми вже вказували вище, значення показників АТ при клініч-
ному вимірі дещо перевищували аналогічні показники ДМАТ, але тен-
денція зберігалася. Хворі із СГ мали достовірно вищі рівні САТ, ДАТ, 
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ПАТ та середнього гемодинамічного АТ порівняно з хворими з інших 
груп. Це можна пов’язати з більшою вираженістю у хворих із СГ гіпер-
тензії "білого халата" на фоні гіперсимпатикотонії, адже ДМАТ не пока-
зало різниці в середніх рівнях АТ (табл. 9). 

Таблиця 9 
Функціональний стан серця у хворих літнього віку з АГ з різним рівнем ТТГ у крові, M ± m 

Показник 
Субклінічний
гіпотиреоз 

Низьконормальний
рівень ТТГ 

Високонормальний 
рівень ТТГ 

САТ офісний, мм рт. ст. 162,8 ± 2,1 142,5 ± 4,3*** 146,7 ± 7,4* 

ДАТ офісний, мм рт. ст. 85,8 ± 2,0 70,8 ± 2,5*** 80,4 ± 2,2## 

ПАТ, мм рт. ст. 81,9 ± 2,8 72,1 ± 4,5 66,6 ± 4,2** 

ЧСС, хв—1 63,3 ± 2,1 67,0 ± 3,0 71,0 ± 5,0 

МШП, см 1,3 ± 0,04 1,2 ± 0,06 1,3 ± 0,10 

КСР, см 3,2 ± 0,1 3,3 ± 0,1 3,6 ± 0,2 

КДР, см 5,1 ± 0,1 5,0 ± 0,1 5,1 ± 0,2 

ТЗС, см 1,1 ± 0,03 1,0 ± 0,50 1,1 ± 0,07 

РЛП, см 4,2 ± 0,1 3,9 ± 0,2 3,9 ± 0,2 

КСО, мл 58,2 ± 23,5 46,3 ± 2,8 47,2 ± 8,2 

КДО, мл 125,6 ± 4,5 124,3 ± 6,8 122,1 ± 10,7 

ІКСО, мл/м2 26,1 ± 1,0 28,1 ± 2,0 22,6 ± 3,8 

ІКДО, мл/м2 65,9 ± 2,3 68,6 ± 3,5 70,7 ± 5,0 

УО, мл 80,9 ± 3,5 78,4 ± 5,3 74,9 ± 5,1 

ФВ, % 57,2 ± 2,4 62,6 ± 1,7 62,7 ± 2,9 

ХОК, л/хв 4,8 ± 0,3 4,3 ± 0,7 5,0 ± 0,7 

ВТС 0,6 ± 0,01 0,4 ± 0,02*** 0,5 ± 0,03** 

ЗПСО, кПа·с/л 159,1 ± 16,3 141,7 ± 10,0 139,2 ± 12,9 

ММЛШ, г 235,5 ± 11,9 177,2 ± 28,6* 215,5 ± 41,5 

ІММЛШ, г/м2 135,3 ± 5,5 98,3 ± 16,0* 125,6 ± 21,3 

Е/А 0,87 ± 0,04 0,89 ± 0,07 0,94 ± 0,06 

ФРУ, % 13,0 ± 0,4 14,8 ± 0,8 13,4 ± 1,0 

ІВТС 0,29 ± 0,01 0,19 ± 0,03** 0,23 ± 0,03* 

ІМШП см/м2 0,71 ± 0,02 0,61 ± 0,04 0,61 ± 0,05 

Примітки: * – P < 0,05, ** – P < 0,01, *** – P < 0,001 порівняно із субклінічним 
гіпотиреозом; ## – P < 0,01 порівняно з низьконормальним рівнем ТТГ. 

 

У групі із СГ виявлено вірогідне збільшення ІВТС та ІММЛШ по-
рівняно з групою з низьконормальним ТТГ, що веде до формування 
концентричної гіпертрофії ЛШ, яка є прогностично гіршою. Відносно 
гемодинамічної структури АТ відзначено, що значення ХОК та ЗПСО в 
групах достовірно не відрізнялися, проте була тенденція до збільшення 
ЗПСО при СГ порівняно з іншими групами. Це може свідчити про пе-
реважання при СГ більш прогностично несприятливих еукінетичних 
форм АГ, які можуть швидше призвести до початку серцевої недостат-
ності. 
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Таким чином, функціональний стан ЩЗ впливає на частоту і вира-
женість факторів ризику і уражень органів-мішеней при АГ, що потре-
бує ретельного його контролю у хворих літнього віку з кардіологічною 
патологією. 
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ФАКТОРЫ РИСКА, ОСОБЕННОСТИ СИСТЕМНОЙ 
ГЕМОДИНАМИКИ И ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 

СОСТОЯНИЯ СЕРДЦА У ПОЖИЛЫХ ПАЦИЕНТОВ  
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ  

ПРИ СУБКЛИНИЧЕСКОМ ГИПОТИРЕОЗЕ И РАЗНОМ 
УРОВНЕ ТИРЕОТРОПНОГО ГОРМОНА 

 
Е. А. Кононенко 

 
Национальная медицинская академия последипломного 
образования им. П. Л. Шупика МЗ Украины, 04112 Киев 

 
Обследованы 76 пациентов пожилого возраста (от 61 до 
75 лет) с гипертонической болезнью II стадии, АГ II степе-
ни, которых подразделили на три группы по уровню тирео-
тропного гормона (ТТГ): 1 – 15 пациентов с субклини-
ческим гипотиреозом (СГ, ТТГ – 4,01—10,0 мЕд./л), 2 – 
41 пациент с низконормальным (0,4—2,0 мЕд./л) уровнем 
ТТГ, 3 – 20 пациентов с высоконормальным (2,01—
4,0 мЕд./л) уровнем ТТГ. Установлено, что СГ у пожилых 
больных ассоциируется с большей частотой дислипидемии 
(повышение уровня ЛПНП, снижение уровня ЛПВП), 
нарушений толерантности к глюкозе, поражений органов-
мишеней (повышение индекса массы миокарда и атероскле-
ротического поражения сонных артерий), а также с повыше-
нием пульсового АД и утренним повышением систоличес-
кого АД. При анализе группы с нормальной функцией щи-
товидной железы было показано, что у больных с высоко-
нормальным уровнем ТТГ наблюдается увеличение частоты 
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выявления и выраженности факторов кардиоваскулярного 
риска и ухудшение состояния органов-мишеней по сравне-
нию с лицами с низконормальным уровнем ТТГ, что требу-
ет тщательного контроля концентрации ТТГ в крови у боль-
ных пожилого возраста с кардиологической патологией. 
 
 

RISK FACTORS, PECULIARITIES OF SYSTEMIC 
HEMODYNAMICS AND FUNCTIONAL STATE  

OF THE HEART IN ELDERLY HYPERTENSIVE PATIENTS 
WITH SUBCLINICAL HYPOTHYROSIS AND VARYING 

LEVEL OF THYROTROPIC HORMONE 
 

E. A. Kononenko 
 

P. L. Shupik National Medical Academy of Postgraduate 
Education Ministry of Health Ukraine, 04112 Kyiv 

 
Investigation included 76 elderly patients aged 61—75 with stage 2 
of hypertonic disease 2 degree hypertension, divided in three 
groups by the level of thyrotropic hormone (ТТH): group 1 – 
15 patients with subclinical hypothyroidism (SH, TTH – 4.01—
10.0 mU/l); group 2 – 41 patients with low-normal level of ТТH 
(0.4—2.0 mU/l); group 3 – 20 patients with high-normal level of 
ТТH (2.01—4.0 mU/l). In the elderly patients the SH was found 
to be associated with higher occurrence of dyslipidemia (increase 
of LDL and decrease of HDL levels), of disturbance in glucose 
tolerance, of injury of target organs (increase myocardial mass 
index and atherosclerotic injury of carotid arteries), as well as 
with an increase of pulse blood pressure and morning increase of 
systolic blood pressure. The results of analysis of groups 2 and 3 
showed increase in the occurrence and severity of cardiovascular 
risk factors and worsening of the state of target organs in patients 
of group 3 vs. those of group 2. Hence the need in careful 
control of TTH concentration in the elderly patients with cardiac 
pathology. 
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ОСОБЕННОСТИ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ  
В СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКЕ ЖЕЛУДКА  
И КИСЛОТОПРОДУКЦИИ У ЛЮДЕЙ 

ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА С АУТОИММУННЫМ 
ГАСТРИТОМ 

 
 

Обследованы люди пожилого возраста (60—74 лет) с хрони-
ческим (15 чел.) и аутоиммунным (7 чел.) гастритом, а также 
контрольные группы: 17 здоровых людей молодого (18—
34 лет) и 27 пожилого возраста. Показано, что в пожилом 
возрасте аутоиммунный гастрит (АИГ) часто ассоциирован с 
хроническим антральным гастритом. Вместе с тем, у здо-
ровых людей пожилого возраста морфологическая картина 
слизистой не отличалась от молодых, что свидетельствует о 
том, что атрофия слизистой оболочки желудка (СОЖ) явля-
ется следствием патологического процесса и не может счи-
таться возрастной нормой. Наличие H. рylori приводит к более 
выраженным повреждениям слизистой и развитию метапла-
зии и дисплазии как при хроническом, так и при аутоиммун-
ном гастрите. У больных пожилого возраста с хроническим 
гастритом параллельно происходит снижение объемной ско-
рости кровотока в зоне секреции желудка и желудочной кис-
лотопродукции. При АИГ снижение кислотопродукции про-
исходит на фоне сохраненного кровотока в слизистой же-
лудка на уровне здоровых людей пожилого возраста. Если 
снижение кислотопродукции и функциональных резервов 
СОЖ наблюдается при отсутствии снижения микроцир-
куляции, то это является ранним признаком АИГ и таким 
больным нужно проводить серологическое исследование. 
Больные с АИГ подлежат диспансерному наблюдению, по-
скольку находятся в группе риска развития рака желудка. 
 
Ключевые слова: слизистая оболочка желудка, микроциркуля-
ция, кислотопродукция, старение, хронический гастрит, 
аутоиммунный гастрит. 

                                                 
 О. Н. Гриб, 2015 
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Хронический гастрит является одной из актуальных проблем современ-
ной медицины. Опасность данной патологии определяется в первую 
очередь тем, что длительно существующий воспалительный процесс со-
здает условия для возникновения неоплазии и развития рака желудка. 
Так О. А. Склянской и Т. Л. Лапиной показано, что в большинстве 
случаев аденокарцинома желудка возникает на фоне длительного во-
спаления слизистой оболочки желудка (СОЖ), а при длительном су-
ществовании воспаления в слизистой возникают атрофические измене-
ния, которые считаются предраковым заболеванием [15]. Это подтверж-
дено популяционными исследованиями, проведенными в Финляндии, в 
которых показано, что риск развития рака желудка у пациентов с хро-
ническим гастритом тела и антрального отдела желудка составляет до 
30 % [2]. Таким образом, хроническое воспаление СОЖ в значительной 
степени повышает риск развития рака желудка, известного своей скуд-
ной клиникой и трудностью ранней диагностики, особенно, у пожилых 
и старых людей. Это создает предпосылки для поиска этиологических 
факторов развития и прогрессирования хронического гастрита, а также 
разработки методов ранней диагностики атрофии с целью своевре-
менного лечения, профилактики рецидивов и, соответственно, преду-
преждения рака желудка. 

Довольно длительное время в литературе существовала дискуссия о 
том, что атрофия СОЖ является инволютивным возрастным процес-
сом. Однако сегодня доказано, что хронический гастрит у пожилых лю-
дей связан с длительной персистенцией Helicobacter pylori (Нр) [1]. 
M. Asaka и соавт. [18] при обследовании большого количества людей 
без клинических проявлений заболевания желудка установили, что ча-
стота хронического гастрита у пожилых людей была значительно выше, 
чем у молодых. Вдвое чаще выявлялась и кишечная метаплазия. При 
сравнении гастробиоптатов пожилых людей обнаружено, что среди об-
следованных без Нр атрофические изменения СОЖ были выявлены 
только у 25 %, а среди инфицированных Нр – у 80 % [18]. Это дает ос-
нование утверждать, что Нр является одним из факторов развития атро-
фии СОЖ. В то же время, при хроническом гастрите с атрофией СОЖ 
наблюдается снижение частоты выявления Нр. Это можно объяснить 
тем, что развитие атрофии приводит к снижению кислотности (повы-
шению рН) и формированию неблагоприятных условий для сущест-
вования Нр с последующим ее переходом в кокковую форму (анабиоз). 
В таком состоянии Нр выявляется только полимеразной цепной реак-
цией в биоптатах СОЖ, что приводит к ложноотрицательным результа-
там рутинных тестов (дыхательного, уреазного), основанных на выявле-
нии продуктов распада мочевины под действием бактериальной уреазы. 
Однако многие ученые считают, что Нр выступает, скорее, как промо-
тор, а не инициатор желудочного канцерогнеза [2, 11]. 

Более редкой, но не менее актуальной патологией, приводящей к 
атрофии СОЖ, является аутоиммунный гастрит (АИГ). Он встречается 
значительно реже других гастритов. Так, по данным одних исследова-
телей, его доля среди всех хронических гастритов составляет не более 
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1 %; другие авторы утверждают, что частота АИГ колеблется от 5 % до 
15 % [10, 17]. Важным является то, что у больных АИГ риск развития 
рака желудка в 2,9 раза выше по сравнению со здоровыми лицами того 
же возраста и пола [10]. De Block C. E. M. и соавт. утверждают, что риск 
развития желудочных карциноидов или аденокарциномы у больных 
АИГ составляет 10 % [20]. Кроме того, при существовании АИГ на 
протяжении многих лет возможно развитие такого осложнения, как 
пернициозная (витамин В12-дефицитная) анемия [17]. 

Важно также и то, что риск развития АИГ более высок у лиц по-
жилого возраста. Так, в общей популяции взрослого населения выявле-
ние антител к париетальным клеткам увеличивается с 2,5 % в 30—40 лет 
до 12 % – после 80 лет. Среди лиц старше 60 лет антитела к обкладоч-
ным клеткам выявляются у 20 % обследованных. Также некоторые ав-
торы указывают на более частое выявление антител у женщин [20]. При 
АИГ антитела к париетальным клеткам и продукту их секреции – внут-
реннему фактору Кастла – определяются как в плазме, так и желу-
дочном соке [19]. 

Патогенез АИГ до конца не изучен. Общепринято, что в основе его 
лежит воспаление фундального отдела желудка в результате поражения 
аутоантителами париетальных клеток, что приводит к их гибели и 
развитию атрофии [19]. 

Остаются неясными отношения между инфекцией Hр и АИГ. 
Инфицированность Hр среди пациентов с АИГ составляет не более 
20 %, однако даже у этих больных она может рассматриваться в ка-
честве триггерного фактора для запуска аутоиммунного воспаления 
[10]. В оболочке бактерии Нр предполагается наличие антигена, откла-
дывающегося на эпителиальных клетках СОЖ. Однако дальнейший 
механизм образования аутоантител не изучен. Согласно одной из тео-
рий, в некоторых случаях антитела к Нр могут перекрестно реагировать 
с клетками СОЖ и вести к атрофическому АИГ. По данным многих ав-
торов, антитела к париетальным клеткам Нр-инфицированных пациентов 
среднего возраста обнаруживаются в 20—50 % случаев. Однако связь 
между Hр и возникновением антител к париетальным клеткам не была 
доказана. Более того, эксперимент на мышах показал, что при наличии 
инфекции Hр экспериментальный АИГ развивался реже [5, 20, 21]. 

В то же время, в клинических исследованиях доказано, что эради-
кационная терапия у пациентов с АИГ ассоциируется с уменьшением 
выраженности гастрита и в 80 % случаев обеспечивает отсутствие про-
грессирования атрофии СОЖ при наблюдении на протяжении 2 лет, а 
также у части пациентов приводит к элиминации аутоантител [5, 10, 
20]. Таким образом, несмотря на противоречия данных литературы от-
носительно участия Нр в развитии АИГ, проведение эрадикации у та-
ких пациентов является важным аспектом эффективного лечения забо-
левания. 

Подводя итог, можно отметить, что с возрастом увеличивается рас-
пространенность хронического гастрита, который, однако, нельзя счи-
тать возрастной нормой, поскольку это заболевание ассоциируется с 
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повышенным риском развития рака желудка. Также у пожилых людей 
чаще выявляется кишечная метаплазия СОЖ, что свидетельствует о 
более глубоком поражении слизистой. Наличие аутоантител к парие-
тальным клеткам при хроническом гастрите можно считать неблаго-
приятным прогностическим маркером и дополнительным фактором 
риска развития новообразований желудка. Малоизученным является 
состояние микроциркуляции СОЖ при АИГ. Ранее нами показано, что 
у здоровых людей с возрастом снижается объемная скорость кровотока 
в слизистой тела желудка, а при наличии атрофических изменений 
СОЖ эти изменения еще более выражены [9]. Также выявлена зави-
симость уровня кислотопродукции от состояния кровотока в секре-
торной зоне. Однако в это исследование не были включены больные с 
АИГ и не учитывалась инфицированность Нр. Нам представляется важ-
ным изучить особенности желудочного кровотока у людей пожилого 
возраста с АИГ по сравнению со здоровыми пожилыми людьми, а 
также с пожилыми людьми с хроническим гастритом (без аутоантител к 
париетальным клеткам в крови). 

 
Обследуемые и методы. Обследовано 17 здоровых молодых людей 

(18—34 лет) и 49 чел. пожилого возраста (60—74 лет). Исследования 
проводили в отделении общей терапии Института геронтологии им. 
Д. Ф. Чеботарева НАМН Украины. Программа и протокол обследова-
ния приняты комиссией по вопросам этики. 

В дальнейшем использовали результаты морфологического исследо-
вания биоптатов в области тела и антрального отдела желудка, полу-
ченные при проведенной утром натощак фиброэзофагогастродуодено-
скопии (фиброскоп Olimpus GIF Q40, Япония) доктором А. С. Багрием 
в Киевской городской больнице № 8. При этом визуально оценивалось 
состояние СОЖ и 12-перстной кишки (ДПК), наличие гастроэзофаге-
ального и дуоденогастрального рефлюксов. Соответственно междуна-
родной системе оценки гастритов OLGA (Operative Link for Gastritis 
Assessment), пожилые люди вначале были подразделены на 2 группы: 
1) Люди с 0 степенью и 0 стадией изменений СОЖ по системе OLGA 
включены в группу практически здоровых людей (27 чел.), 2) люди с І—
IV степенью и І—IV стадией гастрита – в группу лиц с хроническим 
гастритом (22 чел.). Пациенты со значительным снижением кислото-
продукции (ахлоргидрией) в данное исследование не включались. 

Все пациенты были обследованы на наличие суммарных аутоан-
тител к париетальным клеткам СОЖ в плазме крови иммунофермент-
ным методом под руководством д-ра мед. наук Ю. А. Гайдара (Центр 
иммуногистохимических исследований ГУ "Институт гастроэнтероло-
гии НАМН Украины", Днепропетровск). По результатам нашего иссле-
дования у здоровых людей молодого и пожилого возраста аутоантител к 
париетальным клеткам не выявлено. Вместе с тем, среди 22 пожилых 
людей с хроническим гастритом у 7 чел. в крови определялся повышен-
ный титр антител к париетальным клеткам, что дало основание выде-
лить их в третью группу – больных пожилого возраста с АИГ. 
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Как известно, диагноз АИГ помимо серологических данных должен 
быть подтвержден гистологическим исследованием. Наиболее типич-
ным является сочетание интактной слизистой оболочки антрального 
отдела желудка и тяжелого атрофического гастрита тела желудка – хро-
ническое воспаление, частичная или полная потеря париетальных кле-
ток, кишечная и пилорическая метаплазия [17]. Следует отметить, что у 
всех людей с наличием аутоантител имел место выраженный хроничес-
кий гастрит в области тела желудка. 

Гистологическое исследование биоптатов СОЖ проводили в лабо-
ратории патоморфологии Киевского городского консультативно-диаг-
ностического центра. Все обследованные предварительно получили 
подробную информацию о цели, характере и особенностях исследова-
ния, после чего добровольно подписали форму информированного со-
гласия на участие в нем. 

Программа исследования включала в себя фиброэзофагогастродуо-
деноскопию с биопсией для гистологического исследования и проведе-
ния быстрого уреазного теста для выявления инфицирования Нр, стул-
тест для контроля наличия или отсутствия инфекции Нр, определение 
объемной скорости кровотока СОЖ, а также суточный интрагастраль-
ный рН-мониторинг. 

Объемную скорость кровотока измеряли методом лазерной доп-
плеровской флоуметрии аппаратом BLF 21 D ("Transonic systems", США) 
с использованием зонда типа Е (для эндоскопического исследования). 
Измерение кровотока проводили в заранее выбранных точках: в ант-
ральном отделе на 2 см выше привратника, по малой кривизне в облас-
ти угла желудка, в теле желудка по передней, задней стенке и большой 
кривизне. 

Инфицированность Нр определяли с помощью быстрого уреазного 
теста (Центр иммуногистохимических исследований, Днепропетровск) во 
время эндоскопии, а также методом определения фекального антигена 
при помощи стул-теста (ТОВ "Фармаско трейдинг", Киев). Биоптаты для 
светооптического исследования фиксировали в 10 % водном растворе 
нейтрального формальдегида с последующим проведением дегидратации в 
спирте возрастающей концентрации. Ткань заключали в парафин. Срезы 
толщиной 5—7 мкм окрашивали гематоксилин-эозином. Гистологические 
препараты изучали с помощью микроскопа Jnoec XSP 139 (Китай). Мик-
ропрепараты фотографировали цифровым фотоаппаратом. 

Интрагастральный рН-мониторинг проводили с помощью компью-
терной системы для регистрации полостного рН ("Оримет", Винница), 
которая включала в себя ацидогастрограф АГ-1Д-01, рН-микрозонд, 
программу обработки полученных данных. Использовали микрозонды 
ПЭ-рН-2 диаметром 2 мм с дистально расположенным металлооксид-
ним датчиком рН из вольфрама. Для сравнения использовали внешний 
хлорсеребряный электрод. Перед каждым исследованием микрозонд ка-
либровали при температуре 37 °С по стандартным растворам со значе-
ниями рН 1,68 и 6,86 (ГОСТ 8.135-74). Датчик рН для проведения су-
точной регистрации размещали в зоне максимальной ацидности, т. е. 
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минимальных значений рН, на уровне переходной зоны между телом и 
антральным отделом желудка. Положение зонда фиксировали пласты-
рем к щеке обследуемого. Запись значений показателей интрагастраль-
ного рН проводили в автоматическом режиме с интервалом 8 с на 
протяжении 24 часов. 

Статистический анализ проводили с использованием непараметри-
ческих методов. Рассчитывали медиану (Me), а также 1-й и 3-й кварти-
ли, что соответствует 25-му и 75-му межквартильному интервалу. Раз-
личия между группами оценивали с помощью критерия U Вилкоксона – 
Манна – Уитни. 

 
Результаты и их обсуждение. Практически здоровые люди молодого 

и пожилого возраста имели гистологически нормальную структуру 
СОЖ – 0 стадия и 0 степень по классификации OLGA, т. е. не было 
признаков воспалительной инфильтрации и атрофии слизистой, а 
также не было выявлено метаплазии или дисплазии слизистой желудка. 
Отсутствие атрофии у пожилых людей подтверждалось проведением 
ШИК-реакции. 

В группе пожилых больных с хроническим гастритом (здесь и далее 
имеется в виду гастрит без аутоантител к париетальным клеткам) у всех 
определялись признаки воспаления как в теле желудка, так и в ан-
тральном отделе. Атрофические изменения слизистой тела желудка вы-
явлены также у всех обследованных (рис. 1), а в антральном отделе – у 
13 (87 %) чел. Кишечная метаплазия СОЖ в этой группе имела место у 
5 (33 %) чел., дисплазия – у 2 (13 %) чел. Степень и стадия гастрита 
согласно критериям OLGA составляли I—IV (табл. 1). 

 

 

Рис. 1. Умеренная атрофия слизистой оболочки фундального отде-
ла желудка у пожилого больного с хроническим гастритом: 
штопорообразные желудочные ямки и уменьшение массы 
желез (гематоксилин-эозин, ×100). 

 
Все больные пожилого возраста с АИГ имели выраженные воспа-

лительные и атрофические изменения в теле желудка. Метаплазия сли-
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зистой выявлена у 5 (71 %) из 7 чел., а дисплазия – у 4 (57 %) чел. Как 
было отмечено выше, характерным для АИГ является выраженное 
воспаление СОЖ в теле и отсутствие воспаления СОЖ в антральном 
отделе. Однако в нашем исследовании у большинства пожилых боль-
ных с АИГ выявлены воспаление и атрофия слизистой антрального от-
дела – у 6 (86 %) чел. и 5 (71 %) чел., соответственно. Эти больные 
имели высокую степень и стадию по OLGA, как и пожилые больные с 
хроническим гастритом (см. табл. 1). 

Таблица 1 
Результаты гистологического исследования биоптатов СОЖ в зависимости  

от наличия и типа хронического гастрита, абс. (%) 

Показатель 
Молодые 
здоровые 
(n = 17) 

Пожилые 
здоровые
(n = 27) 

Пожилые с хрони-
ческим гастритом 

(n = 15) 

Пожилые 
с АИГ  
(n = 7) 

Наличие воспалительной 
инфильтрации 

 
 

 
 

 
 

 
 

тело 0 0 15 (100) 7 (100) 
антральный отдел 0 0 15 (100) 7 (100) 

Наличие атрофических 
изменений 

 

 

 

 

 

 

 

 
тело 0 0 15 (100) 7 (100) 
антральный отдел 0 0 13 (87) 5 (71) 

Наличие метаплазии 0 0 5 (33) 5 (71) 

Наличие дисплазии 0 0 2 (13) 4 (57) 

Степень по OLGA     
0 17 (100) 27 (100) 0 0 
I 0 0 0 0 
II 0 0 0 0 
III 0 0  0 
IV 0 0 15 (100) 7 (100) 

Стадия по OLGA     
0 17 (100) 27 (100) 0 0 
I 0 0 2 (13) 0 
II 0 0 5 (34) 3 (43) 
III 0 0 3 (20) 3 (43) 
IV 0 0 5 (33) 1 (14) 

 
Согласно данным литературы, у 36 % молодых больных АИГ соче-

тается с антральным гастритом (не только поверхностным, но и атро-
фическим). При этом инфекцию Hр обнаруживают лишь в 6,5 % слу-
чаев. Учитывая это, высказано предположение, что антральный гастрит 
может быть аутоиммунным, однако аутоантитела к пилорическим же-
лезам не обнаружены (рис. 2) [5]. Таким образом, течение АИГ в пожи-
лом возрасте отличается тем, что при наличии серологических мар-
керов и характерных морфологических изменений слизистой тела же-
лудка у большинства (более 70 %) больных наблюдаются также воспа-
лительные и атрофические изменения в антральном отделе в сочетании 
с инфекцией Нр. То есть, часто имеет место пангастрит, который может 
быть вызван сочетанием хронического гастрита и АИГ. 
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Рис. 2. Псевдопилоризация атрофированных желез слизистой обо-
лочки фундального отдела желудка у пожилого больного с 
аутоиммунным гастритом (ШИК-реакция, ×100). 

 
Поскольку развитие хронического гастрита большинство исследова-

телей связывают с персистенцией Нр, а также имеются данные о ее 
участии в возникновении АИГ, нами проведена оценка частоты инфи-
цирования Нр. В группе молодых здоровых людей Нр выявлена у 5 
(29 %) чел., что не отражалось на состоянии СОЖ. Инфицированность 
Нр имела место у 10 (37 %) пожилых здоровых людей, но, как и в груп-
пе молодых, не обнаружено зависимости между наличием Нр и воспа-
лительными или атрофическими изменениями СОЖ. 

Частота выявления Нр в группе больных с хроническим гастритом 
была несколько выше, чем у здоровых людей (7 чел., 47 %), при этом 
наличие инфекции Нр сопровождалось более выраженными воспали-
тельными, атрофическими изменениями и наличием кишечной мета-
плазии. Это еще раз подтверждает важное значение Нр в прогрессиро-
вании хронического гастрита. 

В группе пожилых больных с АИГ Нр выявлена у 5 (71 %) чел. В этих 
случаях отмечено более глубокое поражение слизистой и наличие мета-
плазии в антральном отделе. Что касается тела желудка, то зависимости 
выраженности поражения слизистой от наличия Нр не установлено. 

Исходя из полученных результатов, можно сделать вывод, что пер-
систенция Нр у пожилых людей вызывает прогрессирование хроничес-
кого гастрита, развитие метаплазии слизистой. При сочетании АИГ и 
инфекции Нр возникает сочетание аутоиммунного процесса в теле же-
лудка и хронического гастрита антрального отдела, что, несомненно, 
усугубляет поражение слизистой и ухудшает прогноз. 

Помимо выяснения различий морфологии СОЖ у больных пожи-
лого возраста с хроническим гастритом и АИГ основной задачей иссле-
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дования было изучение состояния микроциркуляции СОЖ и кислото-
продукции у этих групп пациентов. Ранее нами было показано ухуд-
шение микроциркуляции в слизистой тела желудка при старении [9]. 
Тем не менее, у практически здоровых пожилых людей кислотопродук-
ция сохраняется на уровне молодых. При хроническом гастрите проис-
ходит не только более значительное уменьшение кровотока в микро-
сосудах, но и снижение кислотопродукции [9]. Это подтверждает пред-
положение о важной роли нарушения желудочной микроциркуляции в 
прогрессировании хронического гастрита, что показано и в данной ра-
боте (табл. 2). Однако у пожилых больных с АИГ сохраняется достаточ-
но высокий уровень кровотока в слизистой тела желудка (секреторной 
зоне), который не отличается от показателей микроциркуляции здоро-
вых пожилых людей во всех точках измерения (см. табл. 2). 

Таблица 2 
Объемная скорость кровотока в СОЖ у здоровых людей разного возраста и у пожилых 

больных с хроническим гастритом и АИГ, мл/(мин⋅100 г), Me (Q1 — Q3) 

Локализация 
измерения 

Молодые 
здоровые 
(n = 17) 

Пожилые 
здоровые 
(n = 27) 

Пожилые  
с хроническим 
гастритом 
(n = 22) 

Пожилые  
с АИГ  
(n = 7) 

Антральный 
отдел 25,1 (19,6—28,7) 19,5 (16,2—24,5) 21,8 (18,3—28,7) 28,5 (16,4—31,6) 

Большая кри-
визна желудка 32,3 (26,1—36,9) 19,2 (14,2—23,0)* 13,6 (6,9—20,5)*# 24,7 (18,8—29,5)*α 

Передняя стенка 
желудка 33,1 (28,6—38,8) 19,9 (17,7—27,4)* 12,0 (9,2—17,4)*# 24,1 (20,2—26,2)*α 

Задняя стенка 
желудка 29,2 (25,1—32,0) 19,5 (17,4—25,0)* 13,0 (9,2—18,9)* 23,8 (17,1—26,6)* 

Малая кривизна 
желудка 27,5 (20,8—35,9) 26,0 (19,0—28,8) 23,7 (18,3—28,6) 18,8 (12,5—25,2) 

Примечания: * – Р < 0,05 по сравнению с молодыми здоровыми, # – Р < 0,05 по 
сравнению с пожилыми здоровыми, α – Р < 0,05 по сравнению с пожилыми с хрони-
ческим гастритом. 

 
Как указывалось выше, больные с ахлоргидрией в данное исследо-

вание не включались. Тем не менее, у пожилых больных с хроническим 
гастритом и АИГ наблюдается снижение кислотопродукции – повыше-
ние рН (табл. 3). Статистически значимые различия отмечены по пока-
зателям среднедневного, средненочного и среднесуточного рН, а также 
имеет место увеличение амплитуды суточного рН, что свидетельствует о 
снижении функциональных резервов СОЖ [16]. Наряду с этим, не вы-
явлено различий между группами с хроническим гастритом и АИГ. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что у больных пожи-
лого возраста с АИГ уже снижена кислотопродукция, но еще сохранена 
микроциркуляция СОЖ на уровне здоровых пожилых людей. При хро-
ническом гастрите у пожилых больных снижение кислотопродукции 
происходит параллельно со снижением микроциркуляции в секретор-
ной зоне СОЖ. Чтобы объяснить полученные результаты, необходимо 
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учитывать особенности патогенеза каждого заболевания. Так, при АИГ 
в первую очередь поражаются секреторные клетки и достаточно быстро 
происходит их гибель и снижение кислотопродукции. Кровеносные со-
суды также поражаются, но их повреждение происходит вследствие 
длительно существующего воспалительного процесса, который вызыва-
ет сладж клеток крови, закупорку и облитерацию сосудов. Однако, для 
этого процесса требуется более длительное время чем для гибели па-
риетальных клеток при непосредственном повреждении антителами. 
Таким образом, АИГ в первую очередь проявляется снижением секре-
ции, а значительно позже может снижаться и кровоток. 

Таблица 3 
Показатели суточного интрагастрального рН-мониторинга у здоровых людей разного возраста 

и у пожилых больных с хроническим гастритом и АИГ, Me (Q1 — Q3) 

Показатель 
Молодые 
здоровые 
(n = 17) 

Пожилые 
здоровые 
(n = 27) 

Пожилые с 
хроническим 
гастритом 
(n = 22) 

Пожилые  
с АИГ  
(n = 7) 

Среднесуточный рН 2,06 (1,98—2,28) 2,03 (1,64—2,23) 3,02 (2,26—3,43)*# 3,19 (2,53—4,11)*# 

Среднедневной рН 2,30 (2,14—2,36) 2,03 (1,78—2,51) 2,72 (2,29—3,39)*# 2,99 (2,43—3,92)*# 

Средненочной рН 1,70 (1,21—2,17) 1,86 (1,47—2,25) 3,90 (2,49—4,50)*# 3,61 (2,62—4,54)*# 

Примечания: * – Р < 0,05 по сравнению с молодыми здоровыми, # – Р < 0,05 по сравне-
нию с пожилыми здоровыми. 

 
В отличие от АИГ при хроническом гастрите имеет место неспеци-

фическое воспаление, вследствие которого в клетках СОЖ наступают 
дистрофические изменения, активация апоптоза и их гибель. Однако 
этот процесс более растянут во времени, а также одновременно по-
вреждаются как секреторные клетки, так и клетки стромы и сосудов. 
Поэтому снижение кислотопродукции наступает позже, чем при АИГ, 
и сопровождается снижением кровотока. Таким образом, очевидно что 
в нашем исследовании длительность АИГ была меньшей, чем хрони-
ческого гастрита. Следовательно, если снижение кислотопродукции и 
функциональных резервов СОЖ наблюдается при отсутствии снижения 
микроциркуляции, то это является ранним признаком АИГ и таким 
больным нужно проводить серологическое исследование. Больные с 
АИГ подлежат диспансерному наблюдению, поскольку находятся в 
группе риска развития рака желудка. 
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Обстежено людей літнього віку (60—74 років) із хронічним 
(15 осіб) і аутоімунним (7 осіб) гастритом, а також конт-
рольні групи: 17 здорових людей молодого (18—34 років) і 27 
літнього віку. Показано, що в літньому віці аутоімунний 
гастрит (АІГ) часто асоційований із хронічним антральным 
гастритом. Разом з тим, у здорових людей літнього віку мор-
фологічна картина слизової не відрізнялася від молодих, що 
свідчить про те, що атрофія слизової оболонки шлунка 
(СОШ) є наслідком патологічного процесу й не може вважа-
тися віковою нормою. Наявність H. рylori призводить до 
більш виражених ушкоджень слизової і розвитку метаплазії 
й дисплазії як при хронічному, так і при аутоімунному 
гастриті. У хворих літнього віку із хронічним гастритом па-
ралельно відбувається зниження об’ємної швидкості крово-
току в зоні секреції шлунка й шлункової кислотопродукції. 
При АІГ зниження кислотопродукції відбувається на фоні 
збереженого кровотоку у слизовій шлунка на рівні здорових 
людей літнього віку. Якщо зниження кислотопродукції й 
функціональних резервів СОШ спостерігається при відсут-
ності зниження мікроциркуляції, то це є ранньою ознакою 
АІГ і таким хворим потрібно проводити серологічне до-
слідження. Хворі з АІГ підлягають диспансерному спостере-
женню, оскільки перебувають у групі ризику розвитку рака 
шлунка. 



ОСОБЕННОСТИ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ В СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКЕ ЖЕЛУДКА И КИСЛОТОПРОДУКЦИИ ... 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2015. Т.24. № 1 

57 

PECULIARITIES OF MICROCIRCULATION  
IN THE GASTRIC MUCOSA AND ACID PRODUCTION  

IN ELDERLY PEOPLE WITH AUTOIMMUNE GASTRITIS 
 

О. N. Grib 
 

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

 
Investigation included elderly subjects (aged 60—74) with chronic 
(n = 15) and autoimmune (n = 7) gastritis (AIG), as well as 
control groups: 17 young (aged 18—34) and 27 elderly healthy 
subjects. Autoimmune gastritis in the elderly subjects was found 
to be associated with chronic antral gastritis. Along with this, in 
healthy elderly the morphological picture of mucosa did not 
differ from that of the young; this may signify the atrophy of 
gastric mucous membrane (GMM) to result from pathological 
process and cannot be considered an age norm. Presence of H. 
pylori leads to more pronounced mucosal damage and development 
of metaplasia and dysplasia in chronic and autoimmune gastritis. 
In AIG a decrease of acid production occurs against the 
background of intact blood flow in gastric mucosa at the level of 
healthy elderly subjects. If a decrease in acid production and 
GMM’s functional reserves occurs in the absence of decrease of 
microcirculation, this may be an early sign of AIG; such patients 
need a serological test. Patients with AIG are subject to 
dispensary follow-up observation in view of the risk of 
development of stomach cancer. 
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ 
ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЇ РЕФЛЮКСНОЇ 

ХВОРОБИ У ЛІТНІХ ЛЮДЕЙ 
 
 

Проаналізовано дані літератури щодо сучасних поглядів на 
етіопатогенез, клініку та лікування гастроезофагеальної ре-
флюксної хвороби (ГЕРХ). Звертається увага на викори-
стання неінвазивних методик діагностики ГЕРХ – опиту-
вальники, проба з інгібіторами протонної помпи. Розкриті 
питання особливостей перебігу ГЕРХ у людей літнього віку. 
Так, зі збільшенням віку відзначається тенденція до змен-
шення частоти типових проявів ГЕРХ та збільшення частки 
атипових проявів, які перебігають під "маскою" кардіальної 
або легеневої патології. Беручи до уваги спільність факторів 
ризику для ГЕРХ та ІХС, розглянуті питання коморбідності 
цих патологій та пропонується етапний підхід у діагностиці 
та шляхи оптимізації лікування хворих даної категорії. 
 
Ключові слова: літній вік, гастроезофагеальна рефлюксна 
хвороба, позастравохідні прояви, проба з інгібіторами про-
тонної помпи, опитувальник GerdQ. 

 
 

Багато в чому завдяки рекламі в засобах масової інформації ми не 
звикли ставитися до печії як до прояву будь-якого серйозного захво-
рювання. З огляду більшості, це всього лише неприємне відчуття, що 
виникає при переїданні або зловживанні певними видами їжі (у кож-
ного свій подразник), і досить прийняти таблетку антацидного засобу, 
як неприємний симптом відступає і можна продовжувати трапезу. Таке 
поверхове ставлення до печії пояснюється, зокрема, її поширеністю 
серед практично здорових людей. За даними досліджень, проведених в 
різних країнах, кількість людей, що страждають від печії, коливається 
від 30 до 60 % населення, спостерігається однаково часто у чоловіків і 
жінок. Так, російські дослідження в рамках програми ВООЗ MONICA 

                                                 
 В. Ю. Приходько, Д. Ю. Морєва, 2015. 
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(Моніторинг захворюваності та смертності від серцево-судинних захво-
рювань і рівнів їх факторів ризику) в Новосибірську показали, що 
печію відчувають 61,7 % чоловіків і 63,6 % жінок, причому 10,3 % і 
15,1 % – відповідно, часто або постійно. Англійські дослідники опита-
ли випадкову вибірку з 7428 людей. Виявилося, що печія відзначалася у 
40 %, причому 24 % страждали від печії більше 10 років і тільки чверть 
із них консультувалися із цього приводу з лікарями. Проте печія являє 
собою один з основних симптомів захворювання, пов’язаного із заки-
данням шлункового вмісту у стравохід, і не тільки погіршує якість жит-
тя пацієнтів, обмежуючи їх раціон, але і пов’язана з ризиком розвитку 
ерозійних (у тому числі і пухлинних) уражень стравоходу. 

Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) – регулярно повто-
рюваний спонтанний закид шлункового або дуоденального вмісту у 
стравохід, що призводить до його пошкодження і появи характерних 
симптомів (печія, дисфагія, загрудинні болі). Явища ГЕРХ можуть спо-
стерігатися і у практично здорових людей, не супроводжуючись ні клі-
нічними проявами, ні морфологічними ознаками запалення. Стравохід-
ний рефлюкс вважається патологічним, коли час, за який рН досягає 
рівня 4,0 і нижче, перевищує 4 % всього часу моніторування. Тобто, 
чим довше у стравоході реєструється кисле середовище, тим більше 
вірогідність появи клінічних симптомів і розвитку запалення в стінці 
стравоходу. Рефлюкс тривалістю 5 хвилин не вважається патологічним, 
оскільки в нормі стравохід протягом короткого часу звільняється від 
хімічного подразника (здійснюється так званий стравохідний кліренс). 
При уповільненні харчового кліренсу, ослабленні перистальтики стра-
воходу, зниженні стійкості до кислоти слизової оболонки створюються 
передумови для розвитку ГЕРХ. Ендоскопічні ознаки езофагіту можуть 
не визначатися при внутрішньостравохідному рН менше 4 протягом 5—
10 % часу доби. Коли цей показник становить 10—15 %, з’являються 
ерозії, 15—20 % – виразкові ураження. Проте іноді навіть тривале за-
кислення дистальних відділів стравоходу (більше 4 % часу) не супро-
воджується органічними змінами в його стінці і неприємними суб’єк-
тивними симптомами. У ряді випадків відсутня кореляція між клінічни-
ми проявами ГЕРХ і езофагітом – скарги хворого (печія, загрудинний 
біль) не підтверджуються функціональними методами і біопсією [6, 12]. 

Деталізуючи проблему ГЕРХ та беручи до уваги мультифакторність 
як провідний етіологічний чинник в розвитку захворювання, можна 
дійти висновку, що ГЕРХ являє собою доволі актуальне питання сього-
дення і виступає як одне з найпоширеніших захворювань шлунково-
кишкового тракту, в тому числі у пацієнтів старшого віку з комор-
бідною патологією. В Україні статистична реєстрація ГЕРХ почалася з 
2009 р. і, на жаль, дані ще не є повними і становлять 10 випадків на 
1000 населення [15]. За даними анкетування, поширеність ГЕРХ в ор-
ганізованій популяції дорослих становить у середньому 30,0 % (25,1 % у 
чоловіків, 39,1 % у жінок); при цьому щоденні скарги на печію пред’яв-
ляють 3,3 %, щотижневі –17,3 %, атипові скарги (нічні кардіалгія, ка-
шель, задуху) – 7,8—13,1 % опитаних без істотної залежності від статі, 
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але зі зростанням частоти атипових скарг з віком. Аналіз епідеміологіч-
них даних свідчить, що поширеність ГЕРХ в Україні становить 11,1 %. 
Розповсюдженість ГЕРХ зростає зі збільшенням віку респондентів, що 
призводить до зміни структури клінічної картини захворювання та до-
мінування позастравохідних проявів захворювання (некардіального бо-
лю за грудиною, перебоїв у роботі серця, хронічного сухого кашлю). 
Тому у людей літнього віку ГЕРХ представляє собою не тільки само-
стійну гастроентерологічну проблему, а і фактор ускладнення діагно-
стики та лікування ІХС, порушень серцевого ритму, хронічних обструк-
тивних захворювань легень та бронхіальної астми. 

ГЕРХ – це хронічне рецидивуюче захворювання, зумовлене спон-
танним, регулярно повторюваним закиданням у стравохід шлункового 
та/або дуоденального вмісту, що призводить до ураження нижнього від-
ділу стравоходу. У країнах Східної Європи поширеність ГЕРХ сягає 40—
60 %, причому у 45—80 % пацієнтів виявляється езофагіт. У країнах 
Західної Європи та США 40—50 % людей постійно (з різною частотою) 
відчувають печію. Серед тих, кому було проведено ендоскопічне 
дослідження верхніх відділів шлунково-кишкового тракту (ШКТ), у 12—
16 % випадків виявляється езофагіт різного ступеня вираженості. У 
1997 р. на міждисциплінарному конгресі гастроентерологів та ендоско-
пістів в м. Генвале (Бельгія) було запропоновано виділяти ендоскопічно 
позитивну та ендоскопічно негативну ГЕРХ (за наявності клінічних 
проявів ГЕРХ відсутні пошкодження слизової стравоходу). Більш ніж у 
70 % хворих клінічні симптоми ГЕРХ відзначаються при ендоскопічно 
здоровій слизовій стравоходу. Тому в більшості випадків найбільш до-
ступний для терапевта і сімейного лікаря діагностичний метод – езо-
фагогастродуоденоскопія (ЕГДС) – не дає змоги підтвердити або від-
кинути діагноз ГЕРХ.  

Кожен епізод стравохідного рефлюксу є наслідком недостатності 
нижнього стравохідного сфінктера (НСС) на фоні зниженого його ба-
зального тиску або збільшення частоти епізодів спонтанного розслаб-
лення, а також порушення замикального механізму при килі стравохід-
ного отвору діафрагми. Діафрагмальна кила є причиною рефлюксу у 
людей більш старшого віку. Кила стравохідного отвору діафрагми вияв-
ляється у 50 % обстежуваних віком старше 50 років, причому у 63—84 % 
таких пацієнтів ендоскопічно визначаються ознаки езофагіту. 

 
Причини, що сприяють розвитку ГЕРХ: 
- зниження тонусу нижнього стравохідного сфінктера, 
- зниження здатності стравоходу до самоочищення (стравохідного 
кліренсу), 

- пошкоджуючі властивості вмісту шлунка та/або дванадцятипалої 
кишки, що закидається в стравохід (гіперсекреція соляної кисло-
ти і пепсину шлунком), 

- нездатність слизової оболонки стравоходу протистояти по-
шкоджуючій дії кислоти і пепсину – порушення структурної ці-
лісності, кровопостачання, недостатня продукція факторів епіте-
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ліального захисту стравоходу слинними залозами і залозами під-
слизового шару стравоходу (бікарбонати, муциновий і нему-
циновий протеїни, епідермальний фактор росту; cпостерігається 
при синдромі Шегрена, цукровому діабеті, нецукровому діабеті, 
гіпотиреозі), 

- порушення випорожнення шлунка, підвищення інтрагастрального 
тиску за рахунок спазму воротаря і гіпертонусу шлунка (виразкова 
хвороба), 

- підвищення внутрішньочеревного тиску (метеоризм). 
Частота ГЕРХ і тяжкість перебігу захворювання збільшуються з ві-

ком. Збільшення розповсюдження хвороби в пізньому онтогенезі по-
в’язане з більшою частотою факторів розвитку гостро-езофагеального 
рефлюксу: збільшення маси тіла хворих, підвищення тиску в абдомі-
нальній порожнині, ослаблення моторики стравоходу і зменшення то-
нусу нижнього стравохідного сфінктера, велика частота хіатальної кили, 
ослаблення захисних властивостей епітелію стравоходу, зменшення 
кількості слини і вмісту в ній бікарбонатів. До того ж старші люди ма-
ють супутню патологію, з приводу якої приймають медикаменти, які 
збільшують ризик гастро-езофагеального рефлюксу (антигіпертензивні, 
нітрати, нестероїдні протизапальні препарати, ацетилсаліцилову кисло-
ту). У людей літнього віку зменшується частота типових стравохідних 
проявів (печії); при цьому частіше зустрічаються ерозивні езофагіти з 
атиповими симптомами (анорексія, дисфагія, блювота, прогресуюче 
зменшення маси тіла). Клінічні прояви ГЕРХ літніх людей можуть бути 
виключно позастравохідними: кардіальними і легеневими [2—5]. 

Сімейному лікарю слід враховувати такі особливості ГЕРХ: 
- у старшому віці частота ГЕРХ зростає, 
- частота печії як основного прояву ГЕРХ у літньому віці змен-
шується, але відсутність скарг на печію не виключає діагноз ГЕРХ 
у літньої людини, 

- найчастіше ГЕРХ у літньому віці перебігає під "маскою" карді-
альної (біль за грудиною, аритмії) або легеневої (хронічний ка-
шель, приступи задухи) патології, 

- з віком зростає частота кили стравохідного отвору діафрагми, що 
створює механічні умови для гастро-езофагеального рефлексу, 

- на фоні зменшення частоти і інтенсивності печії у літніх людей 
збільшується частота випадків тяжкого езофагіту. 

Розвиток ГЕРХ у пацієнтів літнього віку частково пов’язаний з мік-
роциркуляторними порушеннями, котрі призводять до зсуву тканин-
ного кислотного-лужного балансу, порушення міцності епітеліального 
шару – найважливішого фактора захисту стравоходу від агресивного 
впливу рефлюксованого шлункового вмісту [17]. 

Останнім часом висловлюється припущення щодо багатофакторної 
етіології ГЕРХ з наданням домінуючої ролі гормональним факторам 
адипоцитарного походження. Можливо, що хронічний запальний про-
цес, котрий супроводжує ожиріння та асоціюється з підвищенням екс-
креції прозапальних цитокінів адипоцитарного походження (лептин – 
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LEP) та зниженням синтезу протизапальних цитокінів (адипонектин – 
AdipQ), пов’заний з розвитком ГЕРХ. Ймовірно, що площа абдоміналь-
ної вісцеральної жирової тканини може впливати на активність синтезу 
адипоцитарних гормонів та сприяти розвитку, а також прогресуванню 
запально-деструктивних уражень слизової оболонки стравоходу. 

Зростання ІМТ у хворих на ГЕРХ провокує розвиток значних змін 
у слизовій оболонці стравоходу, що проявляється у гіперплазії базаль-
них клітин, більш частої інфільтрації нейтрофілами, появою ерозивно-
некротичного ураження стравоходу; ризик ерозивного ураження слизо-
вої оболонки стравоходу зростає при перевищенні ІМТ 24,6 кг/м2. Над-
лишкова маса тіла та ожиріння обтяжують перебіг ГЕРХ та провокують 
розвиток рефлюкс-езофагітів. Прогресія ерозивного ураження слизової 
оболонки стравоходу у хворих на ГЕРХ та з ожирінням супроводжу-
ється падінням вмісту AdipQ у сироватці крові та зростанням рівня LEP 
[2, 5, 20, 22]. Багато авторів одностайні в думці стосовно того, що ожи-
ріння та наявність кили стравохідного отвору діафрагми являють собою 
найбільш явні фактори ризику розвитку і прогресування ГЕРХ. Основ-
ним механізмом її розвитку при ожирінні є підвищення внутріш-
ньочеревного тиску та стравохідно-шлункового градієнту. Чим більший 
ІМТ, тим частіше зустрічаються симптоми ГЕРХ, вища тяжкість ре-
флюкс-езофагіту та вірогідність розвитку стравоходу Барретта. Змінюю-
чи геометрію стравохідно-шлункового переходу, кила стравохідного от-
вору діафрагми сприяє порушенню структури та функції НСС, являючи 
собою значний фактор ризику розвитку ГЕРХ. 

ГЕРХ розподіляють на три окремі групи: неерозивна рефлюксна хво-
роба (НЕРХ), ерозивна рефлюксна хвороба (ЕРХ) і стравохід Барретта. 

НЕРХ є найбільш легкою формою захворювання. Ступінь і трива-
лість закислення стравоходу при НЕРХ менше, ніж при рефлюкс-езо-
фагіті. Однак, як ми вже підкреслювали, не завжди тяжкість клінічних 
проявів корелює з кислотною експозицією і морфологічними змінами 
слизової. Тяжкість симптомів при НЕРХ може бути такою ж, як при 
рефлюкс-езофагіті, що погіршує якість життя хворих. 

ЕРХ зустрічається у 30 % хворих на ГЕРХ і має ускладнення – ви-
разку і стриктуру стравоходу. Езофагіт краще визначати за Лос-Анже-
леською системою класифікації (LA classification system) із визначенням 
ступеня тяжкості пошкодження слизової від А ступеня до D ступеня [15]. 

Стравохід Барретта – метаплазія багатошарового плоского епітелію 
на циліндричний в дистальному відділі стравоходу – виявляється при 
ендоскопії у 8—20 % хворих на ГЕРХ. При стравоході Барретта в 30—
40 разів підвищується ризик виникнення раку. 

 
Клінічні прояви ГЕРХ 
Розглянемо "стравохідні" симптоми ГЕРХ, на які вказують біль-

шість хворих і з приводу яких вони звертаються до лікаря. 
Печія. Цей симптом найбільш характерний, оскільки зустрічається 

більш ніж у 80 % хворих. Він зумовлений закисленням стравоходу 
шлунковим вмістом з рН менше 4,0 і провокується похибками в дієті 
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(алкоголь, газовані напої, цитрусові соки, переїдання), фізичним на-
вантаженням, нахилами і перебуванням в горизонтальному положенні. 
Останнє сприяє виникненню печії в нічний час, що ще більше 
погіршує якість життя пацієнтів. Відповідно до положення Генвальської 
конференції (1998), якщо печія є головним або єдиним симптомом, то 
у 75 % пацієнтів її причина – ГЕРХ. Характерним для ГЕРХ є виник-
нення печії 2 або більше разів на тиждень. У людей літнього віку ча-
стота печії зменшується. 

Зригування (відрижка) кислим відзначається майже у 50 % хворих. 
Викликається фізичним навантаженням, натужуванням, нахилами тулу-
ба вперед і горизонтальним положенням, переїданням – всіма ситуа-
ціями, які сприяють регургітації. У літніх людей відрижка не завжди 
має кислий присмак, вона може бути повітрям і їжею. 

Загрудинний біль турбує 40—50 % хворих. Цей симптом може іміту-
вати стенокардитичні болі (іррадіює в міжлопаткову ділянку, нижню 
щелепу, шию, ліву половину грудної клітки), але на відміну від остан-
ніх виникає він не при фізичному навантаженні і підвищенні АТ, а 
після їжі, при нахилі тулуба вперед. Нами була консультована хвора 
67 років із типовими стенокардитичними болями, що виникають при 
нахилах тулуба вперед, яка самостійно стала приймати нітрогліцерин, 
що тільки посилило симтоматику (болі стали більш частими, з’явилася 
печія). ЕКГ не підтвердила наявність ішемії міокарда в момент нападу, 
проба велоергометрії (ВЕМ) була сумнівною. Без проведення додатко-
вих досліджень ми призначили хворій інгібітори протонної помпи 
(ІПП) – омепразол в дозі 40 мг на добу. Протягом 5 діб симптоми 
зникли.  

Біль в епігастрії відзначається у 40 % хворих. Він локалізується у 
ділянці мечоподібного відростка і з’являється після їжі. Посилюється 
біль при нахилі тулуба вперед.  

Хворобливе і утруднене проходження їжі по стравоходу (одинофагія і 
дисфагія) зустрічається майже у 20 % хворих і носить перемежований 
характер. Дисфагія може супроводжувати всю перераховану симптома-
тику. Розвивається вона внаслідок гіпермоторної дискінезії стравоходу і 
порушення його нормальної перистальтики. Коли дисфагія стає постій-
ною, то це може бути проявом розвитку стриктури стравоходу, яка 
потребує хірургічного лікування. Біль при ковтанні і проходженні їжі 
по стравоходу (одинофагія) також відзначається при ускладненнях 
ГЕРХ – виразках і стриктурах стравоходу. 

Все перераховане можна віднести до "стравохідних" симптомів 
ГЕРХ, пов’язаних із безпосереднім подразненням стінки стравоходу і 
порушенням його перистальтики. Однак для ГЕРХ характерний і ши-
рокий спектр "позастравохідної" симптоматики.  

Поширеність типових та деяких атипових ознак ГЕРХ пов’язана зі 
статтю респондента: від печії переважно страждають особи чоловічої 
статі, а від перебоїв у роботі серця некардіального генезу – жінки. 
Розповсюдження печії в осіб жіночої статі зростає зі збільшенням ІМТ 
та сягає максимуму (18 %) у жінок з ІМТ ≥ 35,0 кг/м2; поширеність 
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печії у респондентів чоловічої статі не змінюється при зростанні ІМТ. 
Поширеність атипових проявів ГЕРХ в осіб з ожирінням не має гендер-
них особливостей, за винятком перебоїв у роботі серця, частота виник-
нення яких вірогідно зростає у жінок з надлишковою масою тіла та 
ожирінням. 

 
Клінічні позастравохідні прояви ГЕРХ 
До респіраторних проявів ГЕРХ належать бронхіальна астма, 

рецидивуючі пневмонії, хронічний кашель. Клінічна маніфестація 
бронхіальної астми при ГЕРХ виникає, по-перше, внаслідок прямої 
аспірації шлункового вмісту, по-друге, за механізмом рефлекторних 
зв’язків (рефлюксат, що подразнює рецептори стравоходу, активує 
ваго-вагальний рефлекс, що призводить до бронхоспазму). Дані 
літератури вказують на такі факти: приєднання ГЕРХ погіршує перебіг 
бронхіальної астми в 25 % випадків, у хворих з бронхіальною астмою 
печія зустрічається в 70 % випадках, у 60 % хворих на бронхіальну аст-
му виявляється кила стравохідного отвору діафрагми. За даними багато-
годинної рН-метрії стравоходу встановлено, що більшість нападів ядухи 
при бронхіальній астмі збігаються з гастроезофагеальними рефлюксами. 
Наявність ГЕРХ відзначається у 33—90 % хворих на бронхіальну астму, 
при цьому у 25—30 % хворих відсутні "стравохідні" прояви хвороби. 
Одне з досліджень показало, що у 78 % хворих "невмотивований" ка-
шель був пов’язаний з ГЕРХ. 

До кардіальних проявів ГЕРХ належать болі за грудиною і транзи-
торні порушення серцевого ритму і провідності. Показано, що майже в 
50 % випадків у пацієнтів з некоронарогенними болями виявляються 
характерні ознаки ГЕРХ (за даними моніторингу рН і ендоскопії стра-
воходу). Достовірним підтвердженням ролі ГЕРХ у виникненні болів є 
одночасний моніторинг рН стравоходу та ЕКГ. Збіг епізодів рефлюксу з 
епізодами порушень на ЕКГ також свідчить на користь ГЕРХ. Серед 
порушень ритму серця при ГЕРХ частіше зустрічається екстрасистоліч-
на аритмія. Часто порушення ритму поєднуються з вегетативною дис-
функцією – почуттям страху, тривоги, жаром або ознобом, запаморо-
ченням, пітливістю, задишкою, емоційною лабільністю. 

Кардіальні прояви ГЕРХ відзначаються в 20—60 % випадків. В ос-
танні роки збільшилось число хворих із поєднанням ІХС та ГЕРХ: до 
40 % хворих ІХС мають ураження гастроезофагеальної зони, а 62,7 % 
гастроентерологічних хворих мають супутні захворювання серцево-су-
динної системи, здебільшого ІХС. Тяжкість діагностики ІХС полягає і в 
тому, що у 30 % пацієнтів зі скаргами на біль у ділянці серця коронарні 
артерії не змінені. У цих випадках необхідне додаткове дослідження для 
діагностики джерела болю, у тому числі патології стравоходу. Звичайно 
поєднання ГЕРХ і ІХС найчастіше зустрічається саме у літніх людей, 
що потребує від лікаря гарної обізнаності в проблемі позастравохідних 
проявів ГЕРХ і застосування тесту з ІПП для виключення впливу ГЕРХ 
на перебіг кардіологічного захворювання. Серед пацієнтів, які мають 
екстрастравохідні клінічні прояви, превалюють пацієнти з синдромом 
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болів в грудній клітці некардіального ґенезу. В 10—15 % випадків ГЕРХ 
єдиний прояв хвороби – біль в грудній клітці, який по клінічним 
характеристикам практично не відрізняється від коронарних болів. 
Значна схожість за характером, локалізацією, ірадіацією пояснюється 
спільністю інервації серця та стравоходу. Коронарографія, яка прово-
диться при загрудинних болях у пацієнтів кардіологічного профілю, в 
30 % випадків не виявляє змін у коронарних артеріях, а часто пов’язана 
саме з ГЕРХ [5, 8, 9, 13]. 

Спираючись на результати клінічних досліджень, ГЕРХ стоїть на 
другому місці (після ІХС) в якості ініціатора больового синдрому в 
грудній клітці, хоча реальна частота його в різних популяціях невідома. 
Такі болі в грудній клітці потребують диференційної діагностики з ІХС 
з використанням коштовних та інвазивних технологій. Так, щороку 
практично 600 тис. американців проводять коронароангіографію з при-
воду загрудинних болів, при цьому у 10—30 % обстежених не виявляють 
істотних змін коронарних артерій. 

Діагностика ГЕРХ часто здійснюється лише на основі ендоскопіч-
них методів дослідження. Це докорінно невірно, тому що у 60 % випад-
ків ГЕРХ перебігає як ендоскопічно негативний варіант (спеціаліст з 
ендоскопії описує незмінену слизову стравоходу, хоча гостро-езофаге-
альний рефлюкс може бути вираженим), але саме при цьому варіанті 
найчастіше спостерігається атипова (частіше кардіальна) симптоматика, 
яка істотно погіршує якість життя пацієнтів. У той самий час у людей 
похилого віку ГЕРХ може поєднуватися з ІХС (частота поєднань та су-
путніх умов потребує подальшого дослідження). Патологічні механізми 
ГЕРХ окрім того що мають негативний вплив на перебіг ІХС можуть 
виступати в ролі пускового механізму, який провокує виникнення но-
вих приступів стенокардії. Результати одночасного 24-годинного рН та 
ЕКГ-моніторингу підтверджують запропоновану раніше концепцію віс-
церо-вісцеральних рефлексів у патогенезі рефлекторної стенокардії. 
Беручи до уваги те, що у хворих з ізольованою ГЕРХ подібних змін не 
спостерігалось, можна припустити, що при ІХС з’являються умови, при 
яких малі подразники, які ідуть від патологічно зміненого стравоходу, 
провокують больові напади. У цьому випадку відокремлення стра-
вохідного компонента болю та його адекватна корекція різко полегшу-
ють перебіг ІХС та, відповідно, якість життя хворих. Близкість розташу-
вання із серцем, спільність інервації здатні при переповненні шлунка, 
патології стравоходу за типом вісцеро-вісцеральних рефлексів викли-
кати аритмії, імітувати ІХС.  

Поєднання ГЕРХ з ІХС та порушеннями ритму серця найчастіше 
спостерігаються у людей літнього віку. Для ІХС та ГЕРХ існує чимало 
однакових чинників ризику: зловживання алкоголем, їжею, багатою на 
жири та сіль, але бідною на ненасичені жирні кислоти, вітаміни, ожи-
ріння, нервово-психічні та фізичні перевантаження, паління. Поєднан-
ня ІХС та ГЕРХ характеризується взаємообтяжуючим впливом та 
частими атиповими проявами кожного з цих захворювань. Дослідження 
показали, що у 86,2 % хворих на ІХС у поєднанні з ГЕРХ виявлені по-
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рушення ритму і у 74,5 % – депресія сегмента ST. У людей похилого 
віку із супутньою ІХС рефлюксна хвороба має атиповий перебіг, по-
дібний больовий синдром; при цьому відсутній паралелізм між клініч-
ними, ендоскопічними та морфологічними проявами хвороби. Синдром 
взаємного обтяження при поєднаному перебігу ГЕРХ та ІХС зумовле-
ний тим, що патологічний гастроезофагеальний рефлюкс запускає ряд 
патогенетичних механізмів, які ініціюють дестабілізацію коронарного 
кровотоку, ішемію міокарда. Спільність інервації стравоходу і серця по-
яснює подібність у характері загрудинного болю при ІХС та ГЕРХ. 
Дослідження останніх років засвідчують більш частий гастроезофагеаль-
ний рефлюкс у людей похилого віку, асоційований зі значним вкоро-
ченням внутрішньочеревного сегмента стравоходу та нижнього страво-
хідного сфінктера. Незважаючи на це, люди похилого віку відчувають 
епізоди рефлюксів рідше, ніж молоді особи. Можливо, у цьому випадку 
має значення зниження чутливості до вісцерального болю та зниження 
хемочутливості слизової оболонки стравоходу до кислоти. В останні 
роки з’явилися повідомлення про зв’язок коронарного синдрому Х 
(КСХ) та гастроезофагеальної рефлюксної хвороби. Деякі автори роз-
глядають КСХ як позастравохідний прояв ГЕРХ. У хворих із КСХ з ді-
агностованою ГЕРХ стенокардія напруги більш високого функціональ-
ного класу зустрічалась значно частіше, але головна відмінність поля-
гала у тому, що гострі інфаркти міокарда в анамнезі хворих із КСХ без 
ГЕРХ зустрічалися в 3 рази рідше, ніж у пацієнтів з поєднаним пере-
бігом КСХ та ГЕРХ. Слід також відзначити рефрактерність до антиангі-
нальної терапії, терапії інгібіторами ангіотензинперетворюючого фер-
менту, антагоністами рецепторів ангіотензину ІІ пацієнтів із КСХ у 
поєднанні з ГЕРХ. Всім пацієнтам із КСХ проводили пробу з ІПП. 
Результати дослідження дозволили виявити ГЕРХ при КСХ за наявні-
стю стійкої печії у 24 % хворих, ерозії за даними ЕГДС – у 17 % хво-
рих, за даними добової рН-метрії – у 22 % хворих, за позитивної проби 
з ІПП – у 33 % хворих. 

Патологія верхнього відділу шлунково-кишкового тракту (ШКТ) 
може призводити до функціональних порушень серцево-судинної си-
стеми, які виникають опосередковано через вегетативну нервову 
систему. Більшість клінічних проявів вегетативної дисфункції, вклю-
чаючи зміни синусового ритму і ектопічні аритмії, залежать від дисба-
лансу вегетативних впливів. Так, не викликає сумнівів значна роль 
нейровегетативних впливів на серце, які сприяють при їх дисбалансі 
виникненню та підтримці пароксизмальної фібриляції передсердь. 
ГЕРХ може бути пусковим механізмом каскаду патологічних процесів, 
які ініціюють дестабілізацію коронарного кровотоку, ішемію міокарда, 
за рахунок вісцеро-кардіального рефлексу, що реалізується через ре-
флекторну стенокардію і стає приводом для диференційної діагностики 
загрудинних болей. Гастроезофагеальний рефлюкс у хворих з поєдна-
ною патологією більш часто викликає потенційно небезпечні зміни: 
депресію сегмента ST та шлуночкову екстрасистолію. Можна припус-
тити, що під дією різних (в тому числі екстракардіальних) факторів, до 
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яких належать ГЕРХ та рефлюкс-езофагіт, структурна патологія міокар-
да у хворих на ІХС перетворюється в субстрат його електричної неста-
більності. У свою, чергу, електрична нестабільність міокарда може ви-
ступати визначальним фактором у розвитку фатальних аритмій. У 
цьому зв’язку наявність та ступінь рефлюкс-езофагіта слід вважати пер-
спективними маркерами у стратифікації ризику виникнення небезпеч-
них для життя аритмій. У 35—70 % хворих із захворюванням стравоходу 
ставиться помилковий діагноз ІХС і, навпаки, у 50 % хворих ІХС захво-
рювання стравоходу залишається недіагностованим. За деякими дани-
ми, у віці від 60 до 74 років виявляється пік частоти епізодів печії або 
регургітації два і більше разів на тиждень, у зв’язку з чим поєднання 
ГЕРХ та стенокардії являє собою розповсюджену клінічну ситуацію. 
Крім того у цій же віковій групі позастравохідні прояви ГЕРХ відзна-
чаються достовірно частіше (до 60 %), ніж у молодих хворих, з прева-
люванням кардіальної симптоматики [5, 8, 10, 16]. 

Аналіз показав стійкий взаємозв’язок між наявністю ГЕРХ та ча-
стотою пароксизмів фібриляції пердсердь (ФП). Після виконання по-
правки на такі чинники ризику, як стать, вік, расова приналежність, а 
також на більш жорсткі предиктори розвитку ФП (ІХС, кардіоміопатія, 
дефект міжпередсердної перетинки) ГЕРХ, як і раніше, мала чіткий 
взаємозв’язок з підвищенням ризику розвитку ФП (95 % довірчий 
інтервал 1,02—1,13) [19]. 

Диференційна діагностика позастравохідних проявів ГЕРХ утруд-
нена, особливо в разі відсутності морфологічних змін стравоходу (май-
же у 60 % хворих) і потребує в першу чергу виключення органічної па-
тології серцево-судинної, дихальної та інших систем. Але часом навіть 
повне обстеження пацієнта не дозволяє розмежувати позастравохідні 
прояви ГЕРХ та ІХС, ХОЗЛ, патологію ЛОР-органів. Тому для діагно-
стики рекомендується використовувати тест з ІПП – коротку терапію 
ex juvantibus. Так, хворому з підозрою на ГЕРХ призначають стандартну 
дозу омепразолу (40 мг) 1 раз на добу протягом 2 тижнів. Тест вважа-
ється позитивним (підтверджує наявність ГЕРХ), коли в результаті 
прийому прояви рефлюксу зменшуються або зникають. Першу оцінку 
омепразолового тесту можна проводити на 4—5 добу прийому. 

Застосування для тесту рабепразолу в дозі 20 мг на добу дозволяє 
скоротити терміни тестування з 2 тижнів до 7 днів, а першу оцінку – 
до 1—3 днів за рахунок більш швидкого настання максимального анти-
секреторного ефекту. Тест з ІПП має велику діагностичну цінність у 
пацієнтів з позастравохідними проявами ГЕРХ та поєднаною патоло-
гією. Якщо тест позитивний, то хворий має отримувати базисну тера-
пію ГЕРХ терапевтичними дозами ІПП. Якщо ж тест не приводить до 
усунення симптомів, а тільки до їх полегшення, то хворому з ком-
плексною патологією (бронхіальна астма, ІХС, патологія ЛОР-органів) 
ІПП слід включати у схему комплексного лікування, що значною мі-
рою полегшує симптоми захворювання. 

Емпірична кислотосупресивна терапія може бути корисна в оцінці 
пацієнтів з атиповими проявами ГЕРХ, зокрема з некардіальним болем 



В. Ю. ПРИХОДЬКО, Д. Ю. МОРЄВА 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2015. Т.24. № 1 

68 

у грудях. Позитивна відповідь на короткий курс лікування ІПП зазви-
чай вважається підтвердженням діагнозу ГЕРХ. Встановлена більша 
чутливість ІПП-тесту у порівнянні з добовим рН-моніторингом, а 
також визнано, що діагностичний тест з ІПП забезпечує простоту, лег-
кість у використанні, високу діагностичну точність та істотне зниження 
вартості обстеження. Таким чином, проба з ІПП виявилась найбільш 
інформативною в діагностиці ГЕРХ у хворих на ІХС з інтактними 
коронарними судинами. Емпірична терапія має здійснюватися протя-
гом двох тижнів у пацієнтів із типовими симптомами ГЕРХ. Очікування 
позитивної відповіді на емпіричну терапію у пацієнтів, які мають ати-
пові або позастравохідні прояви ГЕРХ, займає більше часу. Якщо у 
таких пацієнтів немає покращення симптомів після одного місяця ліку-
вання, необхідно продовжити діагностичні обстеження. Для досягнення 
позитивного результату при курсовому лікуванні позастравохідних 
проявів ГЕРХ необхідна більш потужна та більш тривала антисекретор-
на терапія, чим при лікуванні типової клінічної картини захворювання. 
Вважають, що це визначається стійкістю ваго-вагальних рефлекторних 
взаємовідносин, що сформувалися при позастравохідних проявах ГЕРХ. 
Тому таким пацієнтам необхідно призначати ІПП у високих дозах, а 
тривалість лікування має складати не менше 3 місяців [15]. 

Позастравохідні прояви ГЕРХ створюють великі труднощі для діаг-
ностики як безпосередньо ГЕРХ (особливо за відсутності ендоскопіч-
них ознак рефлюкс-езофагіту), так і ІХС, бронхіальної астми, хроніч-
ного бронхіту, захворювань ЛОР-органів, оскільки можуть симулювати, 
посилювати й спотворювати клінічну картину останніх. Тому діагно-
стичні підходи при підозрі на ГЕРХ припускають всебічне обстеження 
хворого та діагностичні тести з лікуванням ex juvantibus. 

 
Діагностика ГЕРХ 
У практиці сімейного лікаря для діагностики ГЕРХ використову-

ються перш за все методи клінічної оцінки симптомів, тест з ІПП 
(омепразоловий тест) і ЕГДС, яка дозволяє виявити ураження страво-
ходу. Для оцінки клінічних симптомів використовуються анкети, які 
пропонується заповнити пацієнту з підозрою на ГЕРХ. Однією з таких 
анкет є опитувальник GerdQ [18]. Ця анкета складається із 6 питань, 
відібраних у результаті міжнародного дослідження DIAMOND (в ньому 
брали участь 308 пацієнтів, що вперше звернулися до лікаря із симпто-
мами захворювань верхніх відділів травного тракту). У випадку, якщо 
підсумковий бал GerdQ становить 8 і вище, у пацієнта велика ймовір-
ність ГЕРХ, і йому має бути призначено відповідне лікування. 

 
Рекомендована схема ведення пацієнта з підозрою  
на позастравохідні прояви ГЕРХ 
При наявності нічних нападів задишки, болю за грудиною (що не 

супроводжується змінами ЕКГ), серцебиття, асоційованих з печією, хво-
рому рекомендується призначити омепразол в дозі 20 мг на ніч протягом 
2—3 міс. При позитивній динаміці симптомів на фоні прийому омепра-
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золу діагноз ГЕРХ можна вважати підтвердженим і після ЕГДС продов-
жувати планову терапію захворювання. Якщо ж позитивної динаміки 
симптомів не відзначено, рекомендується провести 24-годинну рН-мет-
рію стравоходу. При виявленні ознак закислення нижньої третини стра-
воходу слід провести ендоскопічне дослідження (виключення стравоходу 
Барретта) і збільшити дозу омепразолу до 40 мг на добу або при необхід-
ності замінити його на інший ІПП, доповнити лікування прокінетиками. 
За відсутності явищ закислення стравоходу або відсутності позитивної 
динаміки симптомів на високодозовій терапії ІПП слід все ж перегля-
нути діагноз і продовжити діагностику кардіальної або легеневої пато-
логії. Безумовно, терапевт або сімейний лікар одночасно з терапією ex 
juvatibus омепразолом у дозі 20 мг проводить такі діагностичні до-
слідження: рентгенографія органів грудної клітки, ЕКГ (бажано записати 
в момент больового нападу), 24-годинне моніторування ЕКГ з веденням 
щоденника хворим, дослідження функції зовнішнього дихання. 

ЕГДС дозволяє визначити тяжкість рефлюкс-езофагіту і наявність 
ускладнень. При скаргах на часту печію вона нерідко виявляє ознаки 
рефлюкс-езофагіту (ендоскопічно позитивна ГЕРХ): гіперемія і рихлість 
слизової оболонки (катаральний езофагіт), ерозії та виразки (ерозивний 
езофагіт різного ступеня тяжкості). Однак досить часто навіть при 
вираженій клінічній симптоматиці ендоскопічні ознаки езофагіту від-
сутні (ендоскопічно негативна ГЕРХ). В даний час ендоскопістами 
використовується класифікація Savary-Miller (1978) в модифікації 
Carisson та співавт. (1996), яка враховує наявність ускладнень рефлюкс-
езофагіту (цит. за [12, 15]). 

ЕГДС доповнюється гістологічним дослідженням. І хоч ендоско-
пічна біопсія стравоходу не вважається досить інформативним методом 
у діагностиці ГЕРХ, вона має значення для діагностики раку та стра-
воходу Барретта. В літературі ми зустріли думку, що у хворих на ГЕРХ 
при ендоскопічно інтактному стравоході біопсія показує розширення 
міжклітинних проміжків у слизовій оболонці, що можна розцінити як 
ознаку ураження. Хромоендоскопія дозволяє виявити мета- і дисплас-
тичні зміни епітелію стравоходу шляхом нанесення на слизову оболон-
ку речовин, що по-різному профарбовують здорові і уражені тканини. 
Флуоресцентна ендоскопія допомагає виявити ділянки диспластичних 
змін слизової оболонки стравоходу і оцінити ступінь дисплазії. 

Діагноз ГЕРХ підтверджується при рентгенологічному обстеженні. 
Рентгеноскопія з контрастом демонструє закид контрасту із стравоходу 
в шлунок, наявність діафрагмальної кили. Рентгенологічний метод за-
стосовується для скринінгової діагностики ГЕРХ. Відсутність рефлюксу 
або діафрагмальної кили при проведенні дослідження не виключає 
діагноз ГЕРХ, а, навпаки, потребує більш ретельного обстеження, на-
приклад 24-годинної рН-метрії стравоходу. Ренгенологічне дослідження 
інформативне при виявленні ускладнень ГЕРХ – стриктур і виразок 
стравоходу. 

Стравохідна рН-метрія вважається досить чутливим методом у 
діагностиці ГЕРХ. Так тривала (добова) рН-метрія стравоходу має дуже 
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високу чутливість для виявлення ГЕРХ (90—95 %) і дозволяє оцінити 
функціональні характеристики рефлюксу – його тривалість, частоту ви-
никнення протягом доби, рівень рН у нижньому відділі стравоходу. При 
тривалій рН-метрії можна виявити епізоди, під час яких рН в нижній 
третині стравоходу менше 4. Якщо при цьому пацієнт веде щоденник 
суб’єктивних відчуттів, то можна встановити зв’язок між клінічними 
проявами ГЕРХ (у тому числі позастравохідними) і епізодами закислення 
стравоходу. Особливо важливе встановлення такого зв’язку у тих хворих, 
у яких за даними ендоскопії відсутні ознаки рефлюкс-езофагіту, а рент-
генологічне дослідження не виявляє рефлюксу або диафрагмальної кили. 
Під час добової рН-метрії стравоходу можна виділити також епізоди під-
лужнювання порожнини стравоходу з рН більше 7, що може бути свід-
ченням дуоденального рефлюксу. Подібні ситуації також можуть асоцію-
ватися з появою характерної симптоматики (відрижка, загрудинні болі, 
дисфагія). Добова рН-метрія дозволяє встановити зв’язок епізодів ре-
флюксу з прийомом їжі (в тому числі певних продуктів), ліків, поло-
женням тіла. На підставі цього хворий просто уникатиме ситуацій, які 
викликають рефлюкс, що дасть позитивний терапевтичний ефект. Вели-
ку роль добова рН-метрія відіграє і при призначенні комплексної терапії. 
Вона дає можливість індивідуального підбору препаратів, а в подальшому 
і контролю ефективності лікування. 

Манометрія –дослідження рухової функції стравоходу, що дозволяє 
оцінити рух його стінок і тонус сфінктерів. Для ГЕРХ характерне зни-
ження тиску НСС, кила стравохідного отвору діафрагми, збільшення 
епізодів транзиторних розслаблень сфінктера, а також зменшення ам-
плітуди перистальтичних скорочень стінки стравоходу. Для діагностики 
ГЕРХ дослідження моторики стравоходу застосовується при наявності 
симптомів, що не піддаються лікуванню, і перед ендоскопічним або 
хірургічним лікуванням для виявлення пацієнтів, що мають порушення 
моторики стравоходу. 

Сцинтиграфія стравоходу дозволяє оцінити стравохідний кліренс 
(здатність стравоходу до самоочищення). Дослідження випорожнення 
шлунка з їжею, міченою радіоізотопами, проводиться, щоб визначити, 
чи нормально відбувається евакуація їжі зі шлунка. Радіоактивний лі-
чильник розташовується безпосередньо над шлунком. Необхідність 
дослідження в сумнівних випадках диктується тим, що для ГЕРХ іноді 
характерні симптоми нудоти, блювоти, регургітації, які можуть виника-
ти через порушену шлункову евакуацію. Виявлення хворих із поруше-
ною шлунковою евакувацією дозволяє скорегувати лікування швидше 
на користь призначення прокінетиків, ніж ІПП. У 20 % пацієнтів із 
ГЕРХ також спостерігається уповільнене випорожнення шлунка, чому 
може сприяти кислотний рефлюкс. 

Імпедансометрія стравоходу дозволяє досліджувати нормальну і 
ретроградну перистальтику стравоходу і рефлюкси різного походження 
(кислі, лужні, газові). 

Гістологічне дослідження дозволяє оцінити зміни епітелію страво-
ходу. При тривалості захворювання, що не перевищує 1—2 роки, тов-
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щина епітелію може не відрізнятися від нормальної. При більш три-
валому терміні хвороби виявляється витончення епітеліального шару, а 
на фоні атрофії епітелію можуть виявлятися ділянки його гіпертрофії. 
Базальна мембрана епітелію може бути потовщена і склерозована. Від-
значається гіперемія, збільшення кількості епітеліальних сосочків, ді-
лянки клітинної інфільтрації. Можливо розростання сполучної тканини 
у слизовій оболонці стравоходу. Гістологічно можна виявити метаплазію 
плоского неороговілого епітелію стравоходу в циліндричний епітелій з 
фундальними залозами, оточеними розростаннями сполучної тканини і 
дифузним лімфоплазмоцитарним інфільтратом. Коли метаплазія приво-
дить до появи циліндричного епітелію кардіального або фундального 
типу слизової шлунка, то ризик розвитку аденокарциноми стравоходу не 
збільшується. Якщо метаплазія призводить до появи спеціалізованого 
тонкокишечного циліндричного епітелію, ризик виникнення злоякісної 
пухлини зростає багаторазово (стравохід Барретта). 

 
Лікування ГЕРХ 
Основою терапії є зміна способу життя: нормалізація маси тіла, від-

мова від паління, зменшення споживання алкоголю, жирної їжі, кави, 
шоколаду, газованих напоїв, кислих фруктових соків, часнику, цибулі, 
перцю, а також продуктів, що підсилюють газоутворення. Слід відмови-
тися від занадто гарячої або дуже холодної їжі. Приймати їжу рекомен-
дується невеликими порціями, регулярно, не роблячи занадто великих 
перерв між прийомами їжі; уникати переїдання, вечеряти рекоменду-
ється не пізніше ніж за 2—3 год. до сну. Хворим рекомендують виклю-
чити навантаження, пов’язані з підвищенням внутрішньочеревного 
тиску, носіння тісних поясів, ременів, стискаючого живіт одягу. Спати 
рекомендується з піднятим на 15—20 см головним кінцем ліжка. Не ре-
комендується працювати в нахиленому положенні. У пацієнтів з поєд-
наною патологією лікарям слід обмежити призначення препаратів, які 
знижують тонус НСС. До них належать нітрати, антагоністи кальцію, 
теофілін, прогестерон, антидепресанти. Посилити явища езофагіту мо-
жуть нестероїдні протизапальні засоби, доксициклін, хінідин. 

Медикаментозне лікування ГЕРХ спрямовано на: 
- зменшення рефлюксу, 
- зниження пошкоджуючих властивостей рефлюктата (кислотності 
рефлюктата), 

- поліпшення стравохідного кліренсу, 
- захист слизової оболонки стравоходу від рефлюктата. 
Для досягнення цієї мети застосовуються такі групи препаратів: 
- препарати, що пригнічують шлункову секрецію (ІПП та Н2-бло-
катори), 

- препарати, що стимулюють моторно-евакуаторну функцію трав-
ного тракту (прокінетики), 

- препарати, що чинять протекторну дію на слизову оболонку стра-
воходу (антациди). 

Антисекреторні препарати включають ІПП і Н2-блокатори. 
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ІПП є найпотужнішими блокаторами шлункової секреції. Однора-
зовий прийом 40 мг омепразолу повністю блокує утворення НСl на 
24 години. В літературі представлені дані ендоскопічного контролю ста-
ну слизової стравоходу при прийомі ІПП: після 4 тижнів лікування 
омепразолом рубцювання ерозивно-виразкових уражень стравоходу від-
бувається в 75 %, а після 8 тижнів – у 89 % випадків. Таким чином, 
при наявності виразкового езофагіту курс лікування ІПП має становити 
не менше 8 тижнів (терміни ефективного лікування становлять 8—
12 тижнів). Базовий курс лікування ГЕРХ ІПП у високих дозах має бути 
не менше 1 міс, а потім протягом 6—12 міс хворий має отримувати під-
тримуючу терапію. Якщо хворому не призначено таке лікування, то 
ймовірність рецидиву ерозивного езофагіту протягом року становить 
80—90 %. В лікуванні ГЕРХ застосовуються різні ІПП. Найбільш три-
валий досвід застосування у світі має омепразол. В Україні зареєстро-
ваний препарат омепразолу – лосепразол. 1 капсула цього препарату 
містить 20 мг омепразолу, що зручно для його дозування в залежності 
від стану пацієнта. Діюча речовина у формі мікрогранул знаходиться в 
кишковорозчинній оболонці. 

Н2-блокатори при лікуванні ГЕРХ призначаються, але не є на 
відміну від ІПП препаратами першого вибору. Н2-блокатори знижують 
базальну, нічну, стимульовану секрецію соляної кислоти в шлунку, 
гальмують секрецію пепсину. Автори проаналізованих нами статей 
рекомендують давати хворим великі дози Н2-блокаторів (навіть вище, 
ніж при лікуванні виразкової хвороби, – 60—80 мг фамотидину) трива-
лістю 8—12 тижнів. Наводяться результати спостережень, що свідчать 
про те, що на 2-му міс лікування ІПП позбавляють від симптомів ГЕРХ 
близько 60 % хворих, тоді як Н2-блокатори – лише близько 25 %. На 
6-му міс лікування ці показники становлять 80 % (ІПП) і 35 % (Н2-бло-
катори), а на 12-му – майже 90 % (ІПП) і 60 % (Н2-блокатори). 

Антациди і алгінати призначаються симптоматично. Вони можуть 
бути ефективні при рідкісних і слабо виражених симптомах. Антациди – 
препарати алюмінію і магнію (алмагель, фосфалюгель, маалокс, ренні) – 
можна приймати на ніч або "на вимогу", тривалість їх дії коротка, тому 
їх приймають часто. Наприклад, одним з антацидів є фосфалюгель, 
який являє собою збалансований гель алюмінію фосфату, сорбіту, агару 
та пектину. Препарат має кислотонейтралізуючу, обволікаючу, адсорбу-
ючу дію. Знижує протеолітичну активність пепсину, зв’язує жовчні кис-
лоти (що має значення при біліарному рефлюксі) та лізолецитин. 
Алюмінію фосфат завдяки буферним властивостям нейтралізує тільки 
надлишок соляної кислоти, зберігає фізіологічні умови травлення та не 
призводить до вторинної гіперсекреції шлункового соку. Антацидна дія 
фосфалюгелю проявляється швидко. Препарат має здатність активувати 
синтез простагландинів, які стимулюють секрецію слизу та бікарбонатів 
у слизовій оболонці шлунка. Гідроколоїд агару та пектину доповнює 
дію фосфату алюмінію в утворенні мукоїдного антипептичного шару, 
сприяє видаленню токсинів, газів та мікроорганізмів з усього шлунко-
во-кишкового тракту та нормалізує пасаж кишечнику. Фосфалюгель не 
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зв’язує харчові фосфати, не призводить до порушень фосфорно-каль-
цієвого обміну, остеопорозу та остеомаляції, а також до утворення ка-
менів сечових шляхів. Він належить до групи антацидів, що не всмокту-
ються. Препарат можна приймати в чистому вигляді або розвести перед 
прийомом у половині склянки води. При ГЕРХ і діафрагмальній килі 
фосфалюгель приймають після прийому їжі та на ніч. 

Алгінати (гавіскон) покривають слизову шлунка гелем, який надов-
го затримується у шлунку і під час рефлюксу потрапляє в стравохід, що 
сприяє більш тривалому полегшенню симптомів. Антациди слід прий-
мати через 40 хв після їжі та перед сном. Вони ефективні в якості до-
даткової терапії для хворих із дуоденальним рефлюксом, коли в стра-
вохід потрапляє лужний жовчний рефлюктат. 

Прокінетики коригують моторику ШКТ, збільшують стравохідний 
кліренс, прискорюють випорожнення шлунка, регулюють тонус сфінк-
терів. При лікуванні ГЕРХ застосовуються такі прокинетики – блока-
тори дофамінових рецепторів: неселективні (метоклопрамід), селективні 
1-го покоління (домперидон) і селективні 2-го покоління (ітоприд). 

Метоклопрамід впливає переважно на верхні відділи ШКТ, підви-
щує тонус НСС, прискорює спорожнення шлунка і транзит вмісту 
через тонкий і товстий кишечник, але в силу проникнення через гема-
тоенцефлічний бар’єр викликає сонливість і загальмованість, екстрапі-
рамідні розлади. Метоклопрамід може викликати галакторею, гіперпро-
лактинемію і гінекомастію. При рефлюкс-езофагіті, виразковій хворобі, 
блювоті доза становить per os 10 мг 3—4 рази на день перед їжею. Па-
рентерально (в/м або в/в) по 2 мл (10 мг) 2—3 рази на день. 

Домперидон блокує периферичні допамінові рецептори в стінці 
шлунка і дванадцятипалої кишки, прискорюючи їх спорожнення. На 
інші відділи ШКТ не діє, оскільки вони не мають специфічних рецеп-
торів. Ефективність при ГЕРХ (зменшення симптомів при помірно ви-
раженій картині і збереження ремісії після закінчення лікування ІПП) 
зумовлена, швидше за все, зменшенням тиску в шлунку і полегшенням 
рефлюксу. Домперидон майже не проникає через гематоенцефалічний 
бар’єр і не викликає побічних ефектів з боку ЦНС. Дозування складає 
per os 10 мг 3—4 рази на день за 20 хв до їди. Курс лікування становить 
1—1,5 міс. Застосування препарату не показано при подовженні інтер-
валу QT. Згідно з рішенням Координаційної групи зі взаємного ви-
знання і децентралізованої процедури Європейського медичного агент-
ства від 14 липня 2014 р., домперидон не має більш застосовуватися для 
лікування таких станів, як здуття живота і печія у пацієнтів із помір-
ними і тяжкими порушеннями функції печінки, порушеннями елект-
ричної активності серця і аритміями, а також у пацієнтів з підвищеним 
ризиком розвитку даних порушень. 

Домперидон не має одночасно застосовуватися з іншими лікар-
ськими засобами, що мають аналогічний вплив на серцеву провідність, 
а також з лікарськими засобами, що знижують його метаболізм (підви-
щують рівень домперидону в плазмі крові та ризик розвитку побічних 
реакцій).  
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Ітоприд (ітомед) крім блокади D2-дофамінових рецепторів має холі-
номіметичну дією за рахунок антихолінестеразної активності. На відмі-
ну від домперідону ітоприд підвищує тонус нижнього стравохідного 
сфінктера (домперідон на НСС безпосередньо не впливає). Ітоприд по-
силює моторно-евакуаторну функцію шлунка, сприяє усуненню дуоде-
ногастрального рефлюксу, підвищує тонус жовчного міхура, рухову 
активність і тонус м’язів тонкої і товстої кишки. При ГЕРХ ітоприд 
безпосередньо впливає на моторику стравоходу та його сфінктер, а 
також підвищує скоротність антрального відділу шлунка, що сприяє 
зменшенню дуодено-гастрального рефлюксу. Дозування per os стано-
вить 50 мг 3 рази на день за 15—30 хв до їди курсом 2—3 тижні. Макси-
мальна добова доза не має перевищувати 800 мг, середня терапевтична 
доза – 150 мг/добу. 

Найбільш доцільним прокінетиком при лікуванні ГЕРХ є саме 
ітоприду гідрохлорид (ітомед). Порівняно із домперідоном препарат не 
впливає на тривалість інтервала QT, тому є більш безпечним для людей 
з подовженим інтервалом QT (яких серед людей літнього віку багато). 
Ітоприд безпосередньо впливає на нижній стравохідний сфінктер, при-
гнічуючи його транзиторні розслаблення. У нашій клінічній практиці в 
комплексному лікуванні ГЕРХ ми застосовуємо ітомед (ітоприду гідро-
хлорид) в дозі 50 мг 3 рази на добу поряд з ІПП. Тривалість прийому 
препарата може бути різною – від 14 діб до одного місяця. В до-
слідженнях японських вчених була показана ефективність і безпечність 
прийому ітоприда впродовж 7 тижнів. Відносно ефективності препарату 
у відкритому клінічному дослідженні було показано зменшення частоти 
печії зі 100 % до 69 % і відрижки з 81 % до 19 %. На фоні лікування 
зменшувалася частота вегетативних розладів і підвищувалася якість 
життя пацієнтів. Ітоприд (ітомед) може вважатися найбільш обґрунто-
ваним прокінетиком у хворих з поліморбідністю і при лікуванні ГЕРХ у 
літніх людей. 

Крім блокаторів дофамінових рецепторів при ГЕРХ призначається 
прокінетик тримебутин, механізм дії якого зумовлений стимуляцією 
енкефалінових рецепторів (m-, D- і k-) всього ШКТ. Препарат чинить 
модулюючий (стимулюючий або розслаблюючий) вплив на тонус м’язів 
ШКТ в залежності від його вихідного стану. 

При наявності у хворого біліарного (дуодено-гастро-езофагеаль-
ного) рефлюкса в схему лікування слід включати урсодезоксіхолєву 
кислоту – УДХК (урсосан). Традиційно препарат призначається в дозі 
250 мг (1 капсула) на добу перед сном, тривалість прийому – до 6 міс. 
Російські дослідники (Д. И. Трухан та співавт. [14]) вказують на перева-
ги добової дози 500 мг у два прийоми з тривалістю лікування не менше 
2 міс. Навіть у хворих зі стравоходом Барретта застосування УДХК 
зменшує клінічні прояви хвороби і сприяє зменшенню ризику аде-
нокарциноми стравоходу. Таким чином, виявлення біліарного рефлюк-
су та його адекватна корекція УДХК (урсосан в дозі 250—500 мг на добу 
впродовж 2 міс) дозволить істотно зменшити клінічні симптоми і навіть 
покращити прогноз у літніх хворих з ГЕРХ. 
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Лікуючи літнього пацієнта, лікар має враховувати, що в старшому віці 
збільшується період напіввиведення і зменшується кліренс препаратів. До 
того ж зростає вірогідність міжлікарської взаємодії. Наприклад, хворий 
може приймати статини і клопідогрель, які метаболізуються цитохромами 
Р450, що беруть участь у метаболізмі ІПП. Таке поєднання потенційно 
може вплинути на ефективність клопідогрелю (який є проліком), побічні 
дії статинів і потребує зменшення дози ІПП. На жаль, спеціальних до-
сліджень з цього приводу не проводилось, але фармакокінетика ліків до-
зволяє припустити можливість такої взаємодії, особливо у літніх людей. 

Показаннями до хірургічного лікування ГЕРХ є такі: 
- неефективність адекватної терапії протягом року, 
- кила стравохідного отвору діафрагми, 
- стравохід Барретта, 
- пептичний рефлюкс-езофагіт IV ступеня, 
- ГЕРХ, ускладнена кровотечами, 
- хронічні запальні захворювання дихальних шляхів, пов’язані з 
рефлюкс-езофагітом. 

У цих випадках терапевт направляє пацієнта на консультацію хірурга. 
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Проанализированы данные литературы о современных взгля-
дах на этиопатогенез, клинику и лечение гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни (ГЭРБ). Акцентируется внимание на 
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использование неинвазивных методик диагностики ГЭРБ – 
опростики, проба с ингибиторами протонной помпы. Рас-
крыты вопросы особенностей течения ГЭРБ у людей пожи-
лого возраста. Так, с увеличением возраста отмечается тен-
денция к уменьшению частоты типичных проявлений ГЭРБ 
и увеличение доли атипичных проявлений, которые проте-
кают под "маской" кардиальной или легочной патологии. 
Учитывая общность факторов риска для ГЭРБ и ИБС, рас-
смотрены вопросы коморбидности этих патологий и предла-
гается этапный подход в диагностике и пути оптимизации 
лечения больных данной категории. 
 
 

PECULIARITIES OF GASTROESOPHAGEAL REFLUX 
DISEASE IN ELDERLY PEOPLE 

 
V. Yu. Prikhodko, D. Yu. Moreva 

 
P. L. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate 

Education Ministry of Health Ukraine, 04112 Kyiv 
 
Analyzed were literature data about modern ideas about 
etiopathogenesis, clinical course and treatment of gastroesophageal 
reflux disease (GERD). Emphasis is laid on the use of non-
invasive methods of diagnosis of GERD, namely, questionnaires, 
proton pump inhibitor (PPI) test. Elucidated are the peculiarities 
of GERD course older age groups. Specifically, there was an age-
related tendency towards decrease in the occurrence of typical 
GERD symptoms and increase of the share of atypical 
manifestations, which are disguised as cardiac or pulmonary 
disease. In view of unanimity of risk factors for GERD and IHD, 
considered were the issues of comorbidity of these pathologies 
and a stepwise approach in the diagnostics and ways to optimize 
treatment of related patients were proposed. 
 

 
Відомості про авторів 

Кафедра терапії і геріатрії 
В. Ю. Приходько – профессор кафедри, д.м.н., професор (prikhodko@ukr.net) 
Д. Ю. Морєва – аспірант 



 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2015. Т.24. № 1 78 

"Пробл. старения и долголетия", 2013, 24, № 1. – С. 78—87 
 
УДК 577.164.16:612.673.9 
 
 

Ю. В. Гавалко 
 

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

 

ДЕФІЦИТ ВІТАМІНУ В12  
У ЛЮДЕЙ ЛІТНЬОГО ТА СТАРЕЧОГО ВІКУ 

 
 

Визначали зміни концентрації вітаміну В12 у сироватці крові 
з віком та його вмісту в раціоні харчування 30 людей літньо-
го та старечого віку (60—89 років) без гострих чи загострень 
хронічних захворювань. Незважаючи на те, що споживання 
вітаміну В12 у більшості обстежених було вище мінімального 
рекомендованого рівня (3,8 мкг/добу), у 76,7 % із них від-
значено зниження концентрації вітаміну В12 у сироватці кро-
ві, яке стає більш вираженим після 75 років. Поряд із цим, 
виявлено, що при споживанні кобаламіну більше 10—
15 мкг/добу спостерігається зростання його концентрації у 
сироватці крові. Отже, значна поширеність дефіциту вітамі-
ну В12 може бути спричинена в першу чергу погіршенням 
його засвоєння внаслідок вікових змін травного тракту, тому 
для попередження дефіциту вітаміну В12 слід рекомендувати 
його споживання не менше 10—15 мкг/добу. 
 
Ключові слова: старіння, вітамін В12, харчування, вікзалежна 
патологія. 

 
 

Раціон харчування при старінні може значно змінюватися, що неод-
мінно відбивається на стані здоров’я людей старшого віку. Одним із 
чинників, що сприяють зміні харчування, є зменшення потреби в енер-
гії в зв’язку зі зниженням фізичної активності та зменшенням м’язової 
маси. Проте зменшення споживання калорій (і, відповідно, продуктів 
харчування) призводить до зменшення надходження мікроелементів та 
вітамінів і у віці 80 років їх дефіцит може сягати 30 %. Крім того, різно-
манітні захворювання, ліки, тютюнопаління та споживання алкоголю 
також впливають на засвоєння і метаболізм вітамінів. Відзначено, що 
рівні жиророзчинних вітамінів і каротиноїдів у плазмі крові, як пра-
вило, підвищуються з віком (за виключенням вітаміну D), тоді як рівні 
водорозчинних вітамінів знижуються, особливо вітамінів В6 і В12. Так, у 
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дослідженні SENECA показано, що серед європейців похилого віку 
явний дефіцит вітаміну D зустрічається у 47 %, В6 ― у 23,3 %, В12 ― у 
2,7 % і вітаміну Е ― у 1,1 % населення [9]. 

За іншими даними, поширеність дефіциту вітаміну В12 в загальній 
популяції може сягати 40 %, а серед людей літнього віку – 60 % [3]. 
Аналіз концентрації кобаламіну і метаболітів його обміну в сироватці 
крові у 548 членів первинної когорти Фремінгемського дослідження по-
казав, що концентрація кобаламіну менше 258 пмоль/мл виявлена у 
40,5 % людей літнього віку порівняно із 17,9 % (Р < 0,001) серед мо-
лодих людей контрольної групи [15]. Нещодавні американські до-
слідження показали не лише високу поширеність дефіциту вітаміну B12 
серед людей літнього віку, але й визначили його як чинник ризику 
серцево-судинних захворювань, інсульту, хвороби Альцгеймера і навіть 
прискореного старіння [29]. При цьому більшість авторів сходяться на 
тому, що ізольований дефіцит В12 зустрічається переважно серед людей 
літнього віку (з початком клінічних проявів між 60 і 70 роками) та 
рідко зустрічається до 30 років [19]. 

Вітамін В12 належить до кобаламінів і не є конкретною хімічною 
сполукою. Він містить у собі ряд форм: ціано-, метил-, дезоксиа-
денозил- і гідроксикобаламін. Здатність синтезувати кобаламіни мають 
лише мікроорганізми, а тварини, у т. ч. людина, можуть лише перетво-
рювати його, замінюючи з’єднаний з кобальтом радикал. Організм лю-
дини потребує двох форм кобаламіну: метил- і 5-дезоксиаденозилко-
баламін, які використовуються в якості кофакторів для метіонінсинтази 
та L-метилмалоніл-КоА-мутази [23]. 

В12 має унікальні властивості, які відрізняють його від інших віта-
мінів. По-перше, він має найскладнішу хімічну структуру серед вітамі-
нів і є хелатною (комплексною) сполукою. По-друге, маючи в своємі 
складі структуру, що схожа з порфірином, його два пірольних цикли 
з’єднані не метиленовим містком, як у порфірині, а безпосередньо між 
собою. По-третє, кобальт, який знаходиться в центрі корринової струк-
тури, приєднуючи радикал (ціано-, гідрокси-, метил- чи дезоксиа-
денозил-), утворює єдиний відомий в живій природі ковалентний зв’я-
зок між металом і вуглецем. По-четверте, В12 є єдиним водорозчинним 
вітаміном, який здатний накопичуватися в організмі людини, переваж-
но в печінці [2]. 

За участі вітаміну В12 в організмі людини протікають такі реакції ― 
синтез метіоніну і утилізація метилмалоніл-КоА. Перша реакція забез-
печує перетворення гомоцистеїну в метіонін, а друга – метилмалоніл-
КоА в сукциніл-КоA [23]. Крім того, вітамін В12 бере участь в синтезі і 
метилюванні ДНК і таким чином регулює роботу генів [25]. Тобто, 
вітамін В12 – бере участь не лише в усіх видах обміну, але й в їх регуляції. 

Єдиним природним джерелом вітаміну B12 є продукти тваринного 
походження – м’ясо, риба, яйця, молочні і морепродукти (моллюски і 
ракоподібні), хоча деякі рослинні продукти – гриби і норі (їстівні чер-
воні водорості) – можуть містити достатні кількості вітаміну В12. Разом 
з тим, слід відзначити, що в деяких продуктах харчування (спіруліна, 
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деякі молюски) присутній псевдовітамін В12 (корриноїд), який в орга-
нізмі людини неактивний і не виконує біологічних функцій [28]. 

На сьогодні невирішеним залишається питання добової потреби у 
вітаміні В12 для людини. E. L. Doets та співавт. показали, що щоденні 
втрати вітаміну B12 здоровими дорослими і літніми людьми складають 
1,4—5,1 мкг, але для компенсації цих втрат необхідно споживати від 3,8 
до 20,7 мкг вітаміну щодня [7]. Такі високі добові потреби вітаміну 
пов’язані з дуже складним і багатоступеневим процесом його засвоєння 
в організмі. Для нормального засвоєння та доставки вітаміну В12 в орга-
нізмі людини необхідно виконання багатьох умов. Зокрема, в харчових 
продуктах вітамін В12 зв’язаний з білком, а тому для його відщеплення 
необхідна достатня кількість соляної кислоти та ферментів у шлунко-
вому соці. Потім вітамін В12 має з’єднатися зі спеціальним протеїном – 
внутрішнім фактором Касла, який синтезується парієтальними клітина-
ми шлунка. Надалі цей комплекс поглинається у дистальному відділі 
здухвинної кишки, але для цього необхідна достатня кількість кальцію 
[23]. Також для нормального засвоєння вітаміну В12 необхідна нормаль-
на жовчовидільна функція [26]. У крові кобаламін зв’язується з транс-
портними білками транскобаламін I (гаптокоррин) та транскобаламін II 
(голотранскобаламін) і у такому вигляді транспортується до клітин чи в 
депо [23]. Порушення будь-якої з цих ланок внаслідок патологічного 
процесу може значно погіршити засвоюваність вітаміну В12 і призвести 
до розвитку його дефіциту. 

Між тим, засвоюваність вітаміну В12 збільшується пропорційно 
кількості його надходження [23]. У той же час, існує альтернативний 
шлях засвоєння кобаламіну без білків переносників, однак він дове-
дений лише для високих доз кристалічного вітаміну. 

У літньому віці біодоступність вітаміну В12 зменшується в зв’язку з 
розвитком патологічних змін травної системи. Зниження кислотності 
шлункового соку, поширеність якої збільшується з віком, призводить 
до порушення засвоєння кобаламіну. Однак при фізіологічному старін-
ні абсорбція кобаламіну в кишечнику у людей літнього віку не змен-
шується [20, 22]. Разом з тим, D. L. Marcus та співавт. відзначають, що у 
людей літнього віку як з нормальним рівнем В12 так і з його дефіцитом 
концентрація голотранскобаламіну знижується до 4 %, проти 17 % у 
молодих. Підвищити рівень голотранскобаламіну вдалося за допомогою 
призначення їм перорально ціанокобаламіну [18], тобто при старінні 
може порушуватися не лише всмоктування вітаміну В12, але й його 
транспорт до клітин, що є передумовою виникнення дефіциту. 

Сьогодні дефіцит вітаміну В12 рідко проявляється класичними 
симптомами (макроцитарна анемія і периферична нейропатія) і все 
частіше маскується під різноманітні захворювання [8]. Зокрема, гема-
тологічним симптомам можуть передувати нервово-психічні прояви 
(мієлопатія, нейропатія, деменція, атрофія зорового нерву) [5]. Крім 
того, у пацієнтів літнього віку дефіцит вітаміну В12 може імітувати так 
звані старечі синдроми – слабкість, підвищений ризик падінь, когні-
тивні порушення, анорексія і кахексія [5, 24]. При цьому гематологічні 
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порушення реєструються лише у третини пацієнтів з дефіцитом віта-
міну В12 і часто пов’язані із супутнім дефіцитом фолієвої кислоти [4, 6]. 

Слід зазначити, що в багатьох роботах показана роль вітаміну В12 у 
попередженні прогресування атеросклерозу та серцево-судинних захво-
рювань. Так, в експерименті Ю. Г. Григоровим (1959) показано, що 
призначення 30 мкг/добу кобаламіну кроликам з експериментальним 
атеросклерозом знижувало рівень холестерину і підвищувало рівень 
лецитину в крові [1]. Відзначена також важлива роль вітаміну В12 у 
підтриманні нормальної реології крові та ендотеліальної функції [13, 
14]. Виявлено, що у пацієнтів з гострим інфарктом міокарда рівень 
вітаміну B12 в крові значно нижчий, ніж у середньому в популяції, – 
(241 ± 185) нг/л проти (608 ± 341) нг/л (Р < 0,001) [12]. Також виявлено 
високу поширеність дефіциту вітаміну В12 серед людей старше 65 років 
хворих на ІХС (86,7 %), що значно перевищує значення цього показни-
ка в загальній популяції (16,5 %) [17]. Тобто показана важлива роль 
вітаміну В12 у зменшенні ризику розвитку, прогресування та виникнен-
ня ускладнень серцево-судинних захворювань. 

Мета роботи – визначення змін концентрації вітаміну В12 в сиро-
ватці крові з віком та його вмісту в раціоні харчування людей літнього 
та старечого віку. 

 
Обстежувані та методи. Обстежено 30 людей літнього та старечого 

віку (60—89 років), які не мали тяжких гострих чи загострення хроніч-
них захворювань: гострі інфекційні чи хірургічні захворювання, зло-
якісні новоутворення, тяжка серцева недостатність ІІІ—IV ФК за NYHA, 
ниркова чи печінкова недостатність, нервові чи ендокринні захворю-
вання (у т. ч. цукровий діабет) та підписали інформовану згоду. Про-
грама клінічного дослідження затверджена комісією з медичної етики 
ДУ "Інститут геронтології ім. Д. Ф. Чеботарьова НАМН України" (про-
токол № 4 від 19 червня 2012 р.). 

Концентрацію вітаміну В12 у сироватці крові визначали імунофер-
ментним методом з використанням набору виробництва DAI (США) на 
приладі Multiscan Ascent V1.24. Для цього в стерильну пробірку набирали 
5 мл венозної крові. З отриманого зразка шляхом центрифугування от-
римували сироватку, яка використовувалась для подальшого до-
слідження. Сироватку одразу заморожували при температурі —80 °С і 
зберігали до проведення аналізу, але не більше 2 міс. 

Середньодобове споживання вітаміну В12 з продуктами харчування 
визначали за допомогою частотного методу. Визначали також частоту і 
кількість споживання продуктів, що містять вітамін В12, протягом ос-
таннього року і, виходячи із середнього вмісту кобаламіну в них, розра-
ховували середньодобове споживання. 

Статистичну обробку даних проводили з використанням регресій-
ного аналізу. 

 
Результати та їх обговорення. Наші дані підтвердили високу поши-

реність дефіциту вітаміну В12 серед людей літнього і старечого віку. Так, 
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недостатність кобаламіну (рівень нижче 200 нг/л) виявлено у 5 (16,7 %) 
осіб, а дефіцит (рівень нижче 150 нг/л) – у 18 (60 %) осіб. Тобто лише 
7 (23,3 %) обстежених мали нормальний рівень вітаміну В12 у сироватці 
крові, а 23 (76,7 %) – дефіцит або недостатність кобаламіну. 

Регресійний аналіз показав закономірне зниження концентрації 
вітаміну В12 у сироватці крові з віком (рис. 1). При цьому після 75 років 
існує висока ймовірність виявлення дефіциту кобаламіну (рівень нижче 
150 нг/л) з подальшим його поглибленням по мірі старіння. 

 

 
Рис. 1. Регресійна крива зміни концентрації вітаміну В12 у сироват-

ці крові з віком (тут і на рис. 3): пунктиром показано гра-
ничний рівень дефіциту вітаміну В12 (150 нг/л). 

 
Можна припустити, що зниження концентрації вітаміну В12 у сиро-

ватці крові спричинене зменшенням споживання загального об’єму 
продуктів з віком. Оскільки основним джерелом кобаламіну є м’ясо, 
риба та морепродукти, то вікові зміни жувального апарату і досить 
висока вартість цих продуктів можуть сприяти зменшенню вмісту 
кобаламіну в раціоні. Однак досить цінним джерелом вітаміну В12 є 
молочні продукти та яйця, які є доступними і не потребують тривалого 
пережовування. Тобто, зменшенням споживання вітаміну В12 не можна 
повністю пояснити зниження його концентрації у сироватці крові. 
Підтвердженням цьому є робота J. M. Howard та співавт., в якій пока-
зано, що лише 1,7 % людей старше 60 років споживали менше 2 мкг 
кобаламіну за добу, а 39,9 % споживають його менше 6 мкг/добу, що 
однак не призводить до закономірного зниження концентрації вітаміну 
В12 у сироватці крові [10]. 

Дослідження показало, що споживання вітаміну В12 у більшості обсте-
жених значно вище мінімального рекомендованого рівня (3,8 мкг/добу), і 
лише після 80 років відзначається тенденція до зменшення споживання 
кобаламіну, що призводить до зниження його нижче рекомендованого 
рівня лише після 85 років (рис. 2). 

Таким чином, збільшення поширеності дефіциту вітаміну В12 з 
віком не може бути пояснене зменшенням його споживання, оскільки 
зниження концентрації кобаламіну у сироватці крові спостерігається 
раніше, ніж зменшення його споживання з продуктами (див. рис. 1—2). 
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Рис. 2. Регресійна крива зміни споживання вітаміну В12 із продуктами 

харчування з віком. Пунктиром показано мінімально рекомен-
дований рівень споживання вітаміну В12 (3,8 мкг/добу). 

 
Згідно з даними літератури, лише близько 2 % випадків дефіциту 

вітаміну B12 виникають внаслідок недостатньої його кількості в раціоні, 
частіше причиною дефіциту є порушення його всмоктування в зв’язку з 
віковими змінами органів травлення [11]. Так, R. D. Montgomery та 
співавт., вивчивши причини порушення всмоктування вітаміну В12 у па-
цієнтів старше 65 років, показали, що у більшості з них має місце 
більш ніж одна причина мальабсорбції (секреторна недостатність під-
шлункової залози, гастректомія, дивертикульоз тонкого кишечника, це-
ліакія, підвищений бактеріальний ріст у кишечнику) [21]. У той же час, 
M. G. van Oijen та співавт. ввиявили, що атрофічний гастрит є причи-
ною дефіциту вітаміну В12 не більше ніж в 20 % всіх випадків [27]. 

Виходячи із цього, неможливо виділити конкретної групи ризику від-
носно дефіциту вітаміну В12 серед людей старше 60 років, і обґрунтованим 
є скринінг на рівень кобаламіну та метаболітів його обміну в крові всіх 
людей старше 60 років [16]. Разом з тим, відомо, що засвоюваність вітамі-
ну В12 зростає пропорційно його концентрації [23]. Враховуючи це, нами 
проаналізовано залежність концентрації кобаламіну в крові від його спо-
живання з їжею (рис. 3). 

 
Рис. 3. Регресійна крива зміни концентрації вітаміну В12 у сиро-

ватці крові залежно від його середньодобового споживання 
у людей літнього віку.  
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Як видно з рис. 3, споживання вітаміну В12 менше 10 мкг/добу прак-
тично не впливає на його рівень в крові, і більшість пацієнтів з дефіцитом 
кобаламіну споживають його до 10 мкг/добу. Разом з тим, при споживанні 
вітаміну В12 понад 10 мкг/добу спостерігається зростання його концент-
рації в крові, а при споживанні більше 15 мкг/добу дефіцит кобаламіну в 
крові не спостерігається. Тобто, споживання людьми літнього віку вітаміну 
В12 на рівні вище 10—15 мкг/добу дозволяє попередити розвиток його 
дефіциту. Виходячи з цього, людям старше 60 років доцільно рекоменду-
вати споживати вітамін В12 більше 15 мкг/добу. У тому випадку якщо 
корекцією харчування цього досягти не вдається (або виникає проблема з 
перевищенням калорійності чи тваринного білка, жиру), то доцільно реко-
мендувати харчові добавки чи препарати вітаміну В12. 

У цьому плані особливу увагу привертають фортифіковані продук-
ти, які збагачені тим чи іншим компонентом для підвищення їх біоло-
гічної цінності. Саме збагачення харчових продуктів вітаміном В12 
(особливо тих, які його не містять) дає змогу ефективно проводити 
профілактику (може, навіть і лікування) його дефіциту і недостатності. 

 
Висновки 

1. У людей старше 60 років існує значна поширеність дефіциту вітаміну 
В12, що зростає зі збільшенням віку. 

2. Зниження концентрації вітаміну В12 у сироватці крові з віком відбу-
вається раніше, ніж зменшення його споживання з продуктами хар-
чування, що свідчить про важливу роль в розвитку його дефіциту 
порушення всмоктування кобаламіну внаслідок вікових змін органів 
травлення. 

3. Рекомендований вміст вітаміну В12 в раціоні харчування має бути 
понад 10—15 мкг/добу, що підвищує його засвоюваність та попе-
реджає розвиток дефіциту. 
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ДЕФИЦИТ ВИТАМИНА В12 У ЛЮДЕЙ ПОЖИЛОГО  
И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА 

 
Ю. В. Гавалко 

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

 
Определяли изменения концентрации витамина В12 в сыво-
ротке крови с возрастом и его содержания в рационе пита-
ния 30 человек пожилого и старческого возраста (60—89 лет) 
без острых или обострения хронических заболеваний. Не-
смотря на то, что потребление витамина В12 у большинства 
обследованных было выше минимально рекомендуемого 
уровня (3,8 мкг/сутки), у 76,7 % из них отмечено снижение 
концентрации витамина В12 в сыворотке крови, которое ста-
новится более выраженным после 75 лет. Вместе с тем, вы-
явлено, что при потреблении кобаламина более 10—
15 мкг/сутки наблюдается возрастание его концентрации в 
сыворотке крови. Таким образом, высокая распространен-
ность дефицита витамина В12 может быть вызвана в первую 
очередь ухудшением его усвоения вследствие возрастных 
изменений пищеварительного тракта. Для предупреждения 
дефицита витамина В12 следует рекомендовать его потребле-
ние не менее 10—15 мкг/сутки. 
 
 

VITAMIN В12 DEFICIENCY IN ELDERLY AND OLD SUBJECTS 
 

Yu. V. Gavalko 
 

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

 
Changes in the concentration of vitamin В12 in blood serum with 
age and in its content in the diet were investigated in 30 elderly 
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and old subjects (aged 60—89) without acute diseases or exacerbation 
of chronic diseases. Despite the fact that consumption of vitamin 
B12 by the majority of subjects under investigation was above the 
minimum recommended level (3.8 mcg/day), 76.7% of them the 
concentration of vitamin B12 in blood serum decreased. Such 
decrease became more significant after 75 years of age. At the same 
time, if the consumption of cobalamin exceeded 10—15 mcg/day 
there was an increase in its blood serum concentration. Thus, the 
high occurrence of vitamin B12 deficiency may be caused, primarily 
by deterioration of its absorption due to age-related changes of the 
digestive system. To prevent vitamin B12 deficiency, the use of at 
least 10—15 mcg/day is recommended.  
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ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ЖИЗНИ  
В СТРАНАХ ЕВРОПЫ:  

СВЯЗЬ С ПОКАЗАТЕЛЯМИ СИСТЕМЫ 
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 

(медико-демографическое исследование) 
 

Проанализирована связь средней продолжительности жизни 
(СПЖ) с показателями здравоохранения на основе Европей-
ской базы данных "Здоровье для всех" (БД-ЗДВ/HFA-DB). 
Установлена высокая положительная корреляция (r = 0,79) 
СПЖ с общими затратами на здравоохранение, в частности 
на стационарную медицинскую помощь (r = 0,61). Корреля-
ционный анализ показал, что СПЖ не зависит от количест-
ва больниц, числа врачей (на 100 тыс. населения), числа 
амбулаторных приемов и среднего времени пребывания 
больных в стационаре. В странах с высокой смертностью 
достаточно больниц и врачей, но эффективность медицины 
низкая. Регрессионная модель связи СПЖ и затрат на ме-
дицину показала, что для достижения среднеевропейского 
уровня продолжительности жизни необходимо увеличить за-
траты на медицину в Украине в 3 раза. 
 
Ключевые слова: продолжительность жизни, показатели 
здравоохранения, Европа. 

 
 

Известный английский философ Фрэнсис Бэкон еще в XVI веке писал 
о трех задачах медицины, которые актуальны и в наши дни. Медицина 
должна: во-первых, сохранять здоровье; во-вторых, излечивать болезни; 
в-третьих, продлевать жизнь человека [1]. 

                                                 
 В. П. Войтенко, А. В. Писарук, Н. М. Кошель, Л. В. Мехова. 
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Средняя продолжительность жизни (СПЖ) в Украине в последние 
годы составляет около 69 лет, а в странах Европейского Союза — 74 го-
да [3, 4]. При этом каждый десятый украинец не доживает до 35 лет, а 
каждый четвертый – до 60 лет. Смертность в Украине намного выше, 
чем в большинстве европейских стран, особенно у мужчин. Основной 
вклад в демографические проблемы последних лет вносит смертность 
людей в результате сердечно-сосудистых заболеваний [2, 5, 7—9]. Укра-
ина по этому показателю среди всех стран Европы находится в четверке 
лидирующих стран, вместе с РФ, Беларусью и Молдовой [11]. Начиная 
с 1990 г., СПЖ в Украине снизилась примерно на 2—3 года (в послед-
нее время наметилась тенденция к ее увеличению). При этом в странах 
ЕС СПЖ постоянно увеличивается, особенно значительно у женщин 
(+5 лет по сравнению с 1980 годом). 

СПЖ, являясь интегральным показателем, зависит от социальных 
(в частности, экономических) факторов, образа жизни, питания, эколо-
гии. Одним из важнейших факторов, определяющих смертность, а зна-
чит и СПЖ, является медицина. Эффективность медицины зависит не 
только от ее научно-технического уровня развития, но и от системы ор-
ганизации медицинской помощи населению. Одной из причин низкой 
СПЖ в Украине является именно неэффективная система здравоохра-
нения. Количество койко-мест (на 100 тыс. населения) в Украине вдвое 
больше, чем в развитых европейских странах, однако СПЖ на 10 лет 
меньше. 

Для выяснения степени влияния эффективности здравоохранения 
на СПЖ и было предпринято настоящее исследование, в котором це-
лью стало проанализировать связь между различными показателями 
здравоохранения и СПЖ в 40 странах Европы. Такой анализ особенно 
актуален в связи с предстоящим реформированием системы здравоох-
ранения Украины [7, 8, 10]. 

 
Материал и методы. В исследовании использована Европейская база 

данных "Здоровье для всех" (БД-ЗДВ/HFA-DB, http://data.euro.who.int) [6]. 
Анализировали показатели ожидаемой продолжительности жизни 
(ОПЖ) от рождения, от 15, 45 и 65 лет в 40 странах Европы и евро-
пейской части СНГ. 

Рассматривали следующие показатели здравоохранения (см. табл. 1—3): 
1 – число больниц на 100 тыс. населения, 
2 – число больничных коек на 100 тыс. населения, 
3 – число коек в частных больницах, % всех коек, 
4 – число врачей на 100 тыс. населения, 
5 – врачи терапевтических специальностей на 100 тыс. населения, 
6 – средняя продолжительность пребывания в стационаре, сут, 
7 – среднее число амбулаторных контактов на человека в год, 
8 – общие затраты на здравоохранение, % ВВП, 
9 – государственные затраты на здравоохранение, % ВВП, 
10 – частные затраты на здравоохранение, % ВВП, 
11 – общие затраты на здравоохранение, $ на душу населения в год, 
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12 – доля государственных затрат на здравоохранение, % общих 
затрат, 

Таблица 1 
Показатели здравоохранения (1—7) в 40 странах Европы 

Страна 1 2 3 4 5 6 7 
Австрия 3,2 765,0 29,5 482,5 103,2 7,8 6,9 
Албания 1,4 259,3  114,5 60,8 5,7 2,1 
Великобритания  291,7  278,9 64,3 7,2 5,0 
Беларусь 6,9 1125,1  379,0 140,1 11,3 13,1 
Бельгия 1,8 650,2  299,6 82,5 8,1 7,4 
Болгария 4,7 644,9 13,2 386,3 127,9 6,0 5,4 
Босния и Герцеговина 1,0 345,1  173,4 32,9 7,9 5,3 
Венгрия 1,7 718,7 3,1 295,8 78,4 10,2 11,8 
Германия 4,0 822,4 59,3 382,4 89,8 9,3 9,7 
Греция 2,8 484,8 30,3 614,5 182,8 6,6 3,9 
Дания  349,6 4,5 348,4 57,8 4,5 4,6 
Ирландия 2,1 294,8  271,8 83,1 6,3 3,8 
Исландия 2,4 320,3  348,1 109,2 6,1 6,1 
Испания 1,6 309,2 30,7 370,4 75,5 7,7 7,4 
Италия 1,9 342,7 31,5 409,8 134,5 8,0 7,0 
Кипр 10,2 346,6 49,2 296,2 98,2  2,3 
Латвия 3,4 588,4 8,7 313,7 94,1 8,4 6,3 
Литва 3,3 699,8 0,5 385,1 138,1 8,2 7,1 
Люксембург 2,3 536,7  278,4 81,9 8,8 6,6 
Македония 3,1 449,6  273,7 76,8 8,7 6,1 
Мальта 1,9 478,5 7,2 349,3 63,9 7,2  
Нидерланды 1,5 465,7  296,4 77,9 10,8 6,6 
Норвегия 1,3 331,6 9,3 371,8 53,3 6,8 5,2 
Польша 2,5 654,8 26,8 218,6 94,0 7,4 6,8 
Португалия 2,1 337,9 27,4 398,4 91,3 8,9 4,2 
Республика Молдова 2,4 622,6 1,3 282,6 83,8 10,0 6,4 
РФ 4,5 965,8  431,0 116,6 12,6 9,4 
Румыния 2,3 610,7 2,9 238,5 69,7 7,5 4,5 
Сербия    307,4 73,8 9,0 8,1 
Словакия 2,6 597,5  300,1 133,1 8,0 11,0 
Словения 1,4 462,5 1,1 249,5 83,4 7,3 6,5 
Украина 5,3 899,0  352,7 136,3 12,2 10,7 
Финляндия 5,1 552,1  272,1 62,5 11,4 4,2 
Франция 4,1 637,7 37,7 318,2 84,4 12,6 6,8 
Хорватия 1,3 578,9 0,6 283,7 97,1 9,3 6,0 
Черногория 1,8 397,4  201,6 73,0 8,1 4,4 
Чехия 2,4 683,5 14,2 363,6 149,2 9,8 11,1 
Швейцария 3,9 500,8  394,1 66,6 9,3 4,0 
Швеция 0,9 270,6  279,5 87,6 5,5 3,0 
Эстония 4,1 530,9 10,7 326,3 86,2 7,7 6,3 
Среднее 3,0 555,5 12,8 303,8 96,3 9,2 6,7 

Примечания (здесь и в табл. 3): 1 – число больниц на 100 тыс. населения, 2 – число 
больничных коек на 100 тыс. населения, 3 – число коек в частных больницах, % всех 
коек; 4 – число врачей на 100 тыс. населения, 5 – врачи терапевтических специально-
стей на 100 тыс. населения, 6 – средняя продолжительность пребывания в стационаре, 
сут; 7 – среднее число амбулаторных контактов на человека в год. 
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13 – частные затраты на здравоохранение, % общих затрат, 
14 – затраты на стационарную помощь, $ на душу населения в год, 
15 – затраты на медикаменты, $ на душу населения в год. 
Статистическую обработку данных выполняли с использованием 

методов вариационной статистики, корреляционного, регрессионного и 
кластерного анализа. Достоверность различий средних значений пока-
зателей оценивали по t-критерию Стьюдента. 

Таблица 3 
Значения коэффициентов парциальной корреляции ожидаемой продолжительности жизни 

(ОПЖ) и показателей здравоохранения (1—7) для 40 стран Европы 

ОПЖ 1 2 3 4 5 6 7 

оба пола при рождении —0,117 —0,415 0,254 0,276 0,436 —0,211 —0,099 
мужчины 0,228 —0,468 0,208 0,265 0,403 —0,277 —0,153 
женщины —0,020 —0,300 0,292 0,261 0,435 —0,114 —0,028 

оба пола старше 15 лет —0,123 —0,443 0,273 0,264 0,405 —0,227 —0,141 
мужчины —0,239 —0,496 0,215 0,248 0,362 —0,293 —0,196 
женщины 0,027 —0,317 0,315 0,250 0,411 —0,123 —0,060 

оба пола старше 45 лет —0,066 —0,457 0,287 0,308 0,440 —0,228 —0,187 
мужчины —0,204 —0,540 0,226 0,303 0,406 —0,313 —0,271 
женщины 0,075 —0,304 0,324 0,271 0,425 —0,111 —0,074 

оба пола старше 65 лет 0,057 —0,316 0,358 0,283 0,420 —0,067 —0,061 
мужчины —0,117 —0,464 0,325 0,339 0,420 —0,214 —0,222 
женщины 0,144 —0,189 0,353 0,213 0,375 0,030 0,043 

Примечание: жирным шрифтом выделены достоверные (Р < 0,05) значения коэффициен-
тов корреляции. 

 
Результаты и их обсуждение. Сравнение СПЖ в 40 странах Европы 

(рис. 1) показывает, что Украина по этому показателю у мужчин зани-
мает предпоследнее место (после РФ) и третье с конца – у женщин 
(после Молдовы и РФ). Наибольшие значения СПЖ мужчин наблю-
даются в Исландии, Швеции и Швейцарии, у женщин – в Испании, 
Франции, Италии и Швейцарии. Разрыв между Украиной и Швей-
царией составляет у мужчин 16,8 лет, а у женщин – 10,1 лет. Связана 
ли различная СПЖ в странах Европы с расходами на медицинское об-
служивание населения этих стран и показателями, характеризующими 
организацию здравоохранения? Для ответа на этот вопрос сравнивали 
затраты на здравоохранение в странах Европы (рис. 2). Разрыв между 
Украиной и Швейцарией огромный – в 10 раз. 

Рассчитывали регрессионную зависимость СПЖ в странах Европы от 
затрат на здравоохранение в этих странах (рис. 3). Видно, что эта зависи-
мость нелинейная. Наилучшую аппроксимацию имеющихся данных дает 
логарифмическая функция. При росте расходов на медицину примерно до 
$2000 на человека в год СПЖ увеличивается. Дальнейший рост затрат 
слабо влияет на СПЖ. Нами рассчитаны затраты на медицину, соответ-
ствующие среднеевропейскому значению СПЖ: их уровень для мужчин 
равен $1780, для женщин – $1750 (на человека в год). Это более чем в 
3 раза больше расходов на медицину в Украине в настоящее время. 
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Рис. 1. Средняя продолжительность жизни мужчин и женщин в странах Европы.  
 

Сравнение значений показателей здравоохранения в Украине с дру-
гими странами Европы показывает (табл. 1), что по числу больничных 
коек (на 100 тыс. населения) и среднему времени пребывания в стацио-
наре Украина занимает 3 место. Также и по числу амбулаторных кон-
тактов (на человека в год) Украина находится в пятерке лидирующих 
стран. В Украине достаточно большое количество врачей (на 100 тыс. 
населения) – немного выше среднеевропейского уровня. В связи с 
этим возникает вопрос: почему, несмотря на хорошие количественные 
показатели здравоохранения в Украине, смертность имеет такой высо-
кий уровень? Для ответа проведен корреляционный анализ показателей 
здравоохранения и ОПЖ в 40 странах Европы (табл. 2). 

Самая высокая корреляция наблюдается между ОПЖ и расходами на 
здравоохранение, выраженными как в абсолютных числах (на душу насе-
ления), так и в % ВВП. Чем больше расходы на медицину, тем выше 
ОПЖ. При этом имеет место достоверная положительная корреляция 
расходов на стационарную медицинскую помощь с продолжительностью 
жизни. Это ожидаемый результат – эффективная медицина дорого стоит. 

Зависимость СПЖ от других показателей здравоохранения – таких, 
как число коек (на 100 тыс. населения), среднее время пребывания на 
койке и число амбулаторных контактов (на человека в год) – также до-
стоверна, но коэффициенты корреляции в данном случае отрицательные 
(см. табл. 2). При уравнивании всех стран по расходам на медицину (рас-
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чет парциальных коэффициентов корреляции) получены другие резуль-
таты (табл. 3). Как видно из этих данных, парциальные корреляции (в 
отличие от парных) ОПЖ с числом коек в частных больницах и с чис-
лом амбулаторных контактов отсутствуют. В то же время, появляется по-
ложительная достоверная корреляция ОПЖ с количеством врачей тера-
певтических специальностей (на 100 тыс. населения). 

 

Рис. 2. Общие затраты на здравоохране-
ние в странах Европы. 

 
Анализ показал, что ОПЖ не коррелирует с такими показателями, 

как число больниц и врачей (см. табл. 2, 3). По числу больниц на 
100 тыс. населения Украина значительно превосходит среднеевропей-
ский уровень (5,27 против 2,96), а по числу врачей – несколько выше 
этого уровня (353 против 323 на 100 тыс. населения). 

Нами проведен также кластерный анализ стран Европы по затратам 
на здравоохранение (табл. 4). Украина вошла в 3-й кластер стран с са-
мыми низкими затратами на здравоохранение, куда входят бывшие ре-
спублики СССР и страны восточной Европы.  

Сравнивали средние значения показателей здравоохранения в раз-
ных кластерах европейских стран (табл. 5). 2-й кластер и в большей 
степени 3-й кластер достоверно отличаются от 1-го по экономическим 
показателям (различным видам затрат на медицину) и не различаются 
по другим показателям здравоохранения. 
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Рис. 3. Зависимость средней продолжительности жизни от общих 

затрат на здравоохранение (по данным 40 стран Европы). 
Треугольники — Украина. 

 
 

Таблица 4 
Макрорегиональная (кластерная) структура стран Европы в порядке уменьшения затрат  

на здравоохранение 

Кластер 1 Кластер 2 Кластер 3 

Австрия Великобритания Албания 

Бельгия Греция  Македония 

Германия Исландия Беларусь 

Дания Испания Болгария  

Ирландия Италия Босния и Герцеговина 

Люксембург Кипр Венгрия 

Нидерланды Мальта Латвия 

Норвегия Португалия Литва 

Франция Словакия Польша 

Швейцария Словения Республика Молдова   

Швеция Финляндия РФ 

 Чехия Румыния 

  Сербия 

  Украина 

  Хорватия 

  Черногория 

  Эстония 

 

Далее мы проанализировали различия между тремя кластерами по 
ОПЖ (табл. 6). Все показатели ОПЖ достоверно ниже в 3-м кластере 
стран по сравнению со 2-м и 1-м кластерами. При этом 1-й и 2-й 
кластеры не различаются между собой. 
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Таблица 5 
Средние значения показателей системы здравоохранения в различных кластерах стран Европы 

Показатель I кластер II кластер III кластер 

Число больниц на 100 тыс. населения 2,29 ± 0,36 2,88 ± 0,73 2,92 ± 0,40 

Число больничных коек на 100 тыс. населения 511,4 ± 57,4 434,0 ± 37,2 593,6 ± 54,7 

Число коек в частных больницах, % всех коек 12,77 ± 6,71 15,98 ± 4,79 3,99 ± 2,05# 

Число врачей на 100 тыс. населения 338,5 ± 19,6 354,2 ± 27,9 292,0 ± 20,3 

Врачи терапевтических специальностей 
на 100 тыс. населения 

78,91 ± 4,37 104,0 ± 11,1* 92,90 ± 7,30 

Средняя продолжительность пребывания 
в стационаре, сут 

8,17 ± 0,71 7,35 ± 0,44 8,84 ± 0,47# 

Среднее число амбулаторных контактов 
на человека в год 

5,88 ± 0,59 5,73 ± 0,81 7,06 ± 0,68 

Общие затраты на здравоохранение, % ВВП 10,31 ± 0,39 8,91 ± 0,24* 7,48 ± 0,44*# 

Государственные затраты на здравоохранение, 
% ВВП 8,07 ± 0,35 6,30 ± 0,34* 4,79 ± 0,29*# 

Частные затраты на здравоохранение, % ВВП 2,25 ± 0,23 2,58 ± 0,25 2,70 ± 0,30 

Общие затраты на здравоохранение,  
$ на душу населения в год 4784 ± 282 2689 ± 146* 1073 ± 90*# 

Доля государственных затрат на здравоохра-
нение, % общих затрат  75,69 ± 2,58 71,59 ± 3,05 61,76 ± 4,27* 

Доля частных затрат на здравоохранение,  
% общих затрат  21,67 ± 2,02 29,10 ± 3,19 35,30 ± 2,71* 

Затраты на стационарную помощь $ на душу 
населения в год 1700 ± 148 691,6 ± 124,4* 78,8 ± 5,71*# 

Затраты на медикаменты $ на душу населения 
в год 515,1 ± 35,4 406,7 ± 24,1* 68,8 ± 37,0*# 

Примечания: * – Р < 0,05 по сравнению с кластером 1, # – Р < 0,05 по сравнению с 
кластером 2. 

 
Для анализа взаимосвязей наиболее значимых из рассмотренных 

показателей проведен факторный анализ (табл. 7). Этот анализ позво-
лил выделить 3 фактора, в сумме извлекающих 88,6 % дисперсии. Пер-
вый фактор объединяет СПЖ и государственные расходы на медицину. 
При этом факторные нагрузки показателей СПЖ имеют тот же знак по 
отношению к экономическим показателям. Это еще раз подтверждает 
важную роль затрат на медицину в увеличении продолжительности 
жизни. Первый фактор можно условно назвать "Деньги". Второй 
фактор объединяет следующие показатели: число больничных коек (на 
100 тыс. населения) и средняя продолжительность пребывания на кой-
ке (фактор "Койки"). Связь между этими показателями обусловлена 
тем, что они зависят от общей причины – уровня заболеваемости. В 
странах с высокой заболеваемостью выше потребность в числе коек на 
душу населения, а низкая эффективность лечения обусловливает боль-
шую длительность пребывания на койке. Это характерно для постсо-
ветских стран, в том числе и для Украины. СПЖ не зависит от фактора 
"Койки". Третий фактор – частные затраты на здравоохранение. От 



ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ЖИЗНИ В СТРАНАХ ЕВРОПЫ: СВЯЗЬ С ПОКАЗАТЕЛЯМИ СИСТЕМЫ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2015. Т.24. № 1 

97 

этого фактора также не зависит СПЖ населения, так как эти затраты 
намного меньше государственных. 

Таблица 6 
Ожидаемая продолжительность жизни (ОПЖ) в различных кластерах стран Европы, лет 

ОПЖ I кластер II кластер III кластер 

оба пола при рождении 80,80 ± 0,31 80,18 ± 0,56 73,44 ± 0,60* 
мужчины 78,21 ± 0,33 77,32 ± 0,69 69,36 ± 0,80* 
женщины 83,26 ± 0,33 82,96 ± 0,45 77,49 ± 0,48* 

оба пола старше 15 лет 66,19 ± 0,31 65,60 ± 0,55 59,27 ± 0,58* 
мужчины 63,62 ± 0,33 62,77 ± 0,69 55,25 ± 0,80* 
женщины 68,64 ± 0,33 68,35 ± 0,44 63,23 ± 0,46* 

оба пола старше 45 лет 37,15 ± 0,29 36,65 ± 0,52 31,17 ± 0,43* 
мужчины 34,87 ± 0,29 34,19 ± 0,64 27,79 ± 0,56* 
женщины 39,28 ± 0,33 38,97 ± 0,43 34,30 ± 0,40* 

оба пола старше 65 лет 19,70 ± 0,25 19,28 ± 0,35 15,69 ± 0,27* 
мужчины 17,85 ± 0,20 17,48 ± 0,41 13,61 ± 0,26* 
женщины 21,26 ± 0,28 20,77 ± 0,35 17,22 ± 0,33* 

Примечание:. * – P < 0,01 по сравнению с I и II кластерами. 

Таблица 7 
Факторная структура показателей здравоохранения и средней продолжительности жизни  

в странах Европы 

Факторные нагрузки 
Показатель 

Фактор 1 Фактор 2 Фактор 3
Извлекаемая 
дисперсия, % 

Число больничных коек на  
100 тыс. населения 

—0,342 0,848 —0,084 84,4 

Средняя продолжительность 
пребывания в стационаре, сут 

—0,008 0,929 0,122 87,8 

Государственные затраты на 
здравоохранение, % ВВП 0,889 —0,049 —0,153 81,5 

Частные затраты на здравоохранение, 
% ВВП 

—0,095 0,034 0,982 97,4 

Общие затраты на здравоохранение, 
$ на душу населения в год 

0,902 —0,029 —0,183 84,8 

Доля частных затрат на здравоохранение,
% общих затрат на здравоохранение 

—0,554 0,037 0,800 94,8 

Средняя продолжительность жизни     
мужчины 0,864 —0,416 —0,125 93,5 
женщины 0,861 —0,247 —0,215 84,9 

Извлекаемая дисперсия факторов, % 44,1 22,8 21,8 88,6 

Примечание: жирным шрифтом выделены достоверные (Р < 0,05) значения факторных 
нагрузок. 

 

Рассчитана кластерная структура европейских стран по факторам 
"Деньги" и "Койки" (рис. 4). Видно, что РФ, Беларусь и Украина распо-
ложены отдельно от других стран, в правом нижнем углу графика. Эти 
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страны характеризуются низким значением фактора "Деньги" и высо-
ким – фактора "Койки". Вторая группа, объединяющая страны восточ-
ной Европы, также характеризуется низким уровнем финансирования 
здравоохранения и средними значениями фактора "Койки". В верхней 
части графика представлены страны с высоким уровнем финансиро-
вания здравоохранения. Они по фактору "Койки" делятся на две груп-
пы – с высокими и низкими значениями этого фактора. 

 

 
Рис. 4. Макрорегиональная (кластерная) структура стран Европы 

по результатам факторного анализа показателей здравоохра-
нения. 

 
Таким образом, проведенный анализ позволяет сделать следующие 

выводы. 
1. СПЖ положительно коррелирует (r = 0,79) с общими затратами 
на здравоохранение и, в частности, с затратами на стационар-
ную медицинскую помощь (r  = 0,61). Моделирование связи 
СПЖ и затрат на медицину показало, что для достижения сред-
неевропейского уровня необходимо увеличить затраты на меди-
цину в Украине в 3 раза. 

2. СПЖ не зависит от количества больниц, числа врачей (на 
100 тыс. населения), числа амбулаторных приемов и среднего 
времени пребывания больных в стационаре. В странах с высо-
кой смертностью достаточно больниц и врачей, но эффектив-
ность медицины низкая. 
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(медико-демографічне дослідження) 

 
В. П. Войтенко, А. В. Писарук, Н. М. Кошель, Л.В. Мехова 

 
Державна установа "Інститут геронтології  

ім. Д. Ф. Чеботарьова НАМН України", 04114 Київ 
 
Проаналізовано зв’язок середньої тривалості життя (СТЖ) з 
показниками охорони здоров’я на основі Європейської бази 
даних "Здоров’я для всіх" (БД-ЗДВ/HFA-DB). Встановлено 
високу позитивну кореляцію (r = 0,79) СТЖ із загальними 
витратами на охорону здоров’я, зокрема на стаціонарну ме-
дичну допомогу (r = 0,61). Кореляційний аналіз показав, що 
СТЖ не залежить від кількості лікарень, числа лікарів (на 
100 тис. населення), числа амбулаторних прийомів і серед-
нього часу перебування хворих у стаціонарі. У країнах з ви-
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сокою смертністю достатньо лікарень та лікарів, але ефек-
тивність медицини низька. Регресійна модель зв’язку СТЖ і 
витрат на медицину показала, що для досягнення середньо-
європейського рівня тривалості життя необхідно збільшити 
витрати на медицину в Україні в 3 рази. 
 
 

LIFESPAN IN THE EUROPEAN COUNTRIES: 
RELATIONSHIPS WITH INDIES OF HEALTH CARE 

SYSTEM 
(medico-demographic study) 

 
V. P. Voitenko, А. V. Pisaruk, N. М. Коshel, L. V. Меkhova 

 
State institution "D. F. Chebotarev Institute of Gerontology 

NAMS Ukraine", 04114 Kyiv 
 
The results of analysis of the relationship between average 
lifespan (ALS) and health care indices based on European data 
base "Health for all" revealed high positive correlation (r = 0.79) 
of ALS with total costs for health care, particularly, for hospital 
care (r = 0.61). The results of correlation analysis showed the 
ALS to be independent from the number of beds, number of 
physicians (per 100,000 population), number of outpatient visits 
and average duration of hospitalizations. In countries with high 
mortality rate the numbers of hospitals and physicians were 
sufficient, but the efficacy of treatment was low. Regression 
model of relationship between ALS and costs involved showed 
the need in 3-fold increase of expenses for medicine in Ukraine 
in order to achieve a mean European level of lifespan. 

 
 
Сведения об авторах 

Лаборатория математического моделирования процессов старения 
В. П. Войтенко – зав. лаб., д.м.н., профессор 
А. В. Писарук – гл.н.с., д.м.н. (avpisaruk@ukr.net) 
Н. М. Кошель – вед.н.с., к.б.н. 
Л. В. Мехова – с.н.с., к.м.н. 
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РЕЦЕНЗИИ 
 

 
В. П. Войтенко. Очерки становления и развития генетики. – К.: 
Феникс, 2015. – 107 с. 

 

В 1990 г. появилось сообщение о начале реализации под руководством 
первооткрывателя структуры ДНК Джеймса Уотсона грандиозного про-
екта "Геном человека". Ожидания, связанные с его реализацией, по всей 
видимости, были сопоставимы с надеждами, возлагаемыми на разработку 
технологии холодного термоядерного синтеза. Однако, когда в 2003 г. был 
завершен основной объем секвенирования (расшифровки последователь-
ности нуклеотидных оснований), научный мир разочарованно выдохнул: 
оказалось, что информация о невероятно сложном устройстве организма 
человека заключена всего в ~ 25 тысячах генов. Крайне сложно было себе 
представить, как необходимый объем информации может заключаться в 
инструкции, написанной при помощи всего-навсего 25 тысяч "букв". 

Сразу же после завершения проекта появилось множество саркас-
тических отзывов, основная тональность которых сводилась к тому, что 
огромные деньги, потраченные на его реализацию, выброшены впустую. 
Один из известных в западном мире популяризаторов науки позволил 
себе язвительно заметить: "Нам наконец-то удалось заглянуть в сумку 
сантехника и увидеть, какими разводными ключами он орудует. И что 
же, мы хоть на йоту приблизились к пониманию того, как устроена слож-
нейшая сантехническая система здания?" На фоне растущего скептициз-
ма в отношении достаточности базисных генетических представлений для 
описания сложнейшей картины биологического мира активизировался 
интерес к феноменам, которые не могут быть уложены в прокрустово 
ложе дарвиновско-менделевской картины биологического мира. 

Недавно вышедшая книга Владимира Платоновича Войтенко пред-
ставляет интерес именно в связи с тем, что в ней автор, являясь гене-
тиком классической школы, делает акцент именно на тех биологи-
ческих феноменах, обсуждать которые в академической среде еще 
совсем недавно считалось убийственным для научной репутации. Речь 
идет, например, о таких явлениях, как наследование приобретенных 
признаков и телегония (влияние спермы предыдущего самца на фено-
типические проявления потомков от последующего партнера). Боль-
шую часть подобных "пограничных" феноменов относят к сфере эпиге-
нетики. Еще совсем недавно, каких-нибудь 30—40 лет тому назад, к 
этому термину в серьезных научных кругах относились скептически. 
Однако в наши дни, если, например, заглянуть в наиболее востребо-
ванную базу поиска научной литературы – PubMed, слово "epigenetic" 
встречается  ~ 41 000 раз. И количество статей, связанных с запросами 
по ключевым словам в этой области, увеличивается намного быстрее, 
чем количество чисто "генетических" работ. Ни у кого (по крайней 
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мере, на Западе, а также в Китае и Японии) уже не вызывает сомнения, 
что эпигенетика является одним из наиболее перспективных направле-
ний исследовательской активности. Действительно, если допустить, что 
свойства организма зависят не только от информации, записанной в 
генетических инструкциях, но и от эпигенетичской информационной 
системы (ее, в отличие от генетической – "hard", называют "мягкой" – 
"soft"), становятся понятными многие феномены, абсолютно необъяс-
нимые в рамках классической генетической парадигмы. 

Некоторые главы книги В. П. Войтенко по уровню изложения ма-
териала и тематически напоминают уже ставшие хрестоматийными в 
геронтологическом сообществе монографии автора 80-х годов прошлого 
века, написанные как самостоятельно, так и в соавторстве: это "Генети-
ческие и иммунологические механизмы возрастной патологии" (1983), 
"Системные механизмы развития и старения" (1986), "Факторы смерт-
ности и продолжительности жизни" (1987), "Надежность и старение 
биологических систем" (1987) и многие другие публикации этого пе-
риода. "Прикладные" аспекты этих книг (такие, как метод определения 
биологического возраста людей) достаточно часто упоминаются в со-
временной литературе и, соответственно, цитируются работы автора. В 
то же время, концепция гомеоклаза и балансовая теория старения, 
предложенные автором, не утратили своей актуальности и сейчас, хотя 
упоминания о них в статьях современных авторов, к сожалению, можно 
встретить не часто. Но это, увы, общая тенденция нашего времени, все 
больше уходящего в онлайн. В новой книге автора концепция гомео-
клаза и балансовая теория старения достаточно лаконично, но в то же 
время полно освещены в двух главах: "Обратная связь на все случаи 
жизни" и "Восхождение на Голгофу как системный феномен". В главе 
"Дарвинизм как рабочая гипотеза" автор описывает подходы, которые 
он уже на протяжении многих лет использует для математического мо-
делирования процессов, связанных со старением, в частности фактор-
ную модель связи между показателями репродуктивной функции и 
продолжительностью жизни млекопитающих. 

Эпигенетическим исследованиям были посвящены следующие главы 
книги: "Эпигенетика: чем отличается фенотип от генотипа?", "Ламаркизм 
как проблема психологии", "Предпоследнее слово о Ламарке" и "Ренес-
санс ламаркизма". Обсуждая работы последних лет в этой сфере, 
В. П. Войтенко показал, что ему не свойственна научная ригидность, и 
он готов творчески воспринимать и анализировать новую информацию, 
несмотря на то, что она выходит за рамки классических представлений. 

Эта книга, как и другие работы автора, написана в прекрасном 
стиле, она читается на удивление легко, несмотря на обсуждение слож-
ных тем, не имеющих еще однозначного истолкования в современной 
науке. Ее можно рекомендовать к прочтению как уже состоявшимся 
ученым, так и старшеклассникам и студентам, а также всем людям, 
интересующимся последними достижениями в биологии и медицине. 

 
Доктор медицинских наук А. М. Вайсерман
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ХРОНИКА 
 

АКАДЕМІКУ НАМН УКРАЇНИ  
В. В. БЕЗРУКОВУ – 75 років 

 
 

 
 

25 лютого 2015 р. виповнилося 75 років від дня народження директора 
ДУ "Інститут геронтології ім. Д. Ф. Чеботарьова НАМН України", за-
служеного діяча науки і техніки України, лауреата Державної премії 
України у галузі науки і техніки, лауреата Державної премії ім. 
М. Д. Стражеска НАН України, академіка НАМН України, доктора 
медичних наук, професора Владислава Вікторовича Безрукова. 

Після закінчення у 1963 р. з відзнакою Київського медичного ін-
ституту ім. О. О. Богомольця В. В. Безруков працює лікарем-ординато-
ром хірургічного відділення та лікарем оргметодвідділу Черкаської об-
ласної лікарні, а у 1965 р. вступає до аспірантури в лабораторію фізіо-
логії Інституту геронтології, де під керівництвом тоді ще професора 
В. В. Фролькіса працює над кандидатською дисертацією, яка була при-
свячена віковим особливостям центральної регуляції функцій серцево-
судинної системи. Саме на цьому етапі визначилася сфера провідних 
наукових інтересів В. В. Безрукова – дослідження механізмів старіння 
центральної нервової системи (ЦНС) та її ролі у розвитку патологічних 
процесів у старості. У наступні роки В. В. Безруков працює молодшим, 
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а потім старшим науковим співробітником у цій же лабораторії. У 
1970 р. він захищає кандидатську дисертацію, а у 1982 р. – докторську, 
де вперше були піддані всебічному аналізу вікові функціональні зміни 
провідного регуляторного центру ЦНС – гіпоталамуса. Гіпоталамус, 
якому відводиться одне з провідних місць, старіє як складна, структур-
но, метаболічно та функціонально неоднорідна система. В. В. Безруко-
вим отримані дані про нерівномірні зміни збудливості окремих ядер 
гіпоталамуса і підвищення їх чутливості до дії ряду гуморальних факто-
рів, зокрема ендогенних. Внаслідок неоднакових змін чутливості гіпо-
таламуса до різних гуморальних факторів виникає "гіпоталамічна де-
зінформація" відносно стану внутрішнього середовища організму, і це 
стає однією з провідних причин порушень регуляції гомеостазу, а також 
розвитку вікзалежної патології. 

У 1983 р. почався новий етап науково-громадської діяльності 
В. В. Безрукова – його було відряджено до Центру ООН із соціального 
розвитку і гуманітарних питань до Відня (Австрія), де він до початку 
1988 р. працював у Секторі з проблем старіння, маючи статус старшого 
радника МЗС СРСР. Під час роботи в Центрі ООН В. В. Безруков був 
активним участником організації і проведення ряду міжнародних 
форумів із соціальних проблем геронтології, зокрема Міжрегіонального 
семінару ООН зі старіння у 1985 р. у Києві. За ці роки він збагатився 
досвідом у галузі соціальної геронтології та організації медико-соціаль-
ного забезпечення людей похилого віку. Завершився цей етап у 1988 р., 
коли В. В. Безрукова відкликали до Києва на посаду директора Інсти-
туту геронтології. 

Від 1989 р. протягом 10 років В. В. Безруков очолював лабораторію 
соціальної геронтології інституту, де творчо реалізував набуті під час 
роботи в Центрі ООН знання та досвід. В. В. Безруков є провідним 
фахівцем у галузі геронтології, об’єднуючи в собі як соціального герон-
толога, так і фізіолога старіння. Саме тому після смерті академіка 
В. В. Фролькіса у 1999 р. В. В. Безруков очолив лабораторію фізіології 
Інституту геронтології. 

В. В. Безруков продовжує розвивати традиції наукової школи ака-
деміка В. В. Фролькіса. Тривалість життя, темп старіння багато у чому 
визначаються адаптаційними можливостями організму, стійкістю до 
різних пошкоджуючих чинників. Відповідно до багаторічних досліджень 
лабораторії фізіології, при старінні знижуються компенсаторні реакції 
організму в умовах дії несприятливих чинників, що проявляється у по-
рушенні функціонування різних фізіологічних систем і біохімічних про-
цесів у клітинах. Під керівництвом В. В. Безрукова в лабораторії фізіо-
логії (сумісно з іншими лабораторіями та інститутами НАМН України) 
проводиться вивчення вікових особливостей фізіологічних, біохімічних 
та імунологічних реакцій організму при дії пошкоджуючих факторів і 
розвитку експериментальної вікової патології та пошук засобів корекції 
виникаючих порушень. Зроблено вагомі кроки до створення нових під-
ходів для стимулювання адаптаційних можливостей організму, активації 
метаболічних процесів, які здатні забезпечити його високу життєздат-
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ність у стресорних умовах та збільшити тривалість життя. Значна увага 
приділяється пошуку засобів корекції вікових порушень функції серце-
во-судинної системи; створено також нові лікарські засоби кардіопро-
текторної та геропротекторної дії ("Кораргін", "Нейрогерін"), розроб-
лено нові ефективні підходи до лікування вікової патології, що базу-
ються на терапії стовбуровими клітинами, а також проводиться пошук 
нових методів впливу на старіння. 

Творчі досягнення В. В. Безрукова широко відомі серед наукової 
спільноти України. Він є автором понад 550 наукових праць (у тому 
числі 24 монографій і посібників), багато з яких видані за кордоном. 
Під його керівництвом підготовлено 4 докторських і 12 кандидатських 
дисертацій. 

Активна науково-організаційна робота В. В. Безрукова добре відома 
в Україні та за її межами. Від 1995 р. він очолює Наукове медичне 
товариство геронтологів і геріатрів України, є головним редактором 
журналу "Проблемы старения и долголетия", членом редакційних рад 
низки вітчизняних та закордонних наукових журналів, головою Спеціа-
лізованої Ради із захисту кандидатських і докторських дисертацій при 
ДУ "Інститут геронтології ім. Д. Ф. Чеботарьова НАМН України", голо-
вою Проблемної комісії "Геронтологія та геріатрія" МОЗ та НАМН Ук-
раїни, членом правління Товариства Червоного Хреста України, радни-
ком ВООЗ і ООН з питань здоров’я людей літнього віку, членом керів-
них органів Міжнародної асоціації геронтологів та її Європейського 
регіонального відділення, а також почесним членом ряду міжнародних 
товариств геронтологів. 

Під керівництвом В. В. Безрукова співробітники інституту брали 
участь у двох широкомасштабних європейських геронтологічних про-
ектах – "Aging, health and competence" (1995—1999), "Genetic of healthy 
aging" (2005—2010), а також у проекті Фонду народонаселення ООН 
"Supporting the gerontological information and counseling centre" (2009—2010). 

В. В. Безруков нагороджений почесними грамотами МОЗ, НАН та 
НАМН України, Почесною грамотою Ради Організації ветеранів Украї-
ни, відзнакою (дипломом) РАМН та МОЗ Росії "За научные работы в 
области геронтологии и гериатрии", премією ім. Т. І. Єрошевського 
Міжнародного центру з проблем літніх людей. 

В. В. Безруков є всебічно обдарованою людиною. Він є не тільки 
вченим, але й художником, композитором, поетом. 

Колектив ДУ "Інститут геронтології ім. Д. Ф. Чеботарьова НАМН 
України" та Президія НАМН України щиро вітають Владислава Вікто-
ровича з ювілеєм і бажають йому здоров’я, натхнення, наснаги і по-
дальших успіхів у науковій і творчій діяльності. 
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К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ 
 

В журнале "Проблемы старения и долголетия" публикуются оригинальные и обзорные статьи 
по исследованию молекулярных, клеточных, системных механизмов старения, по поискам 
подходов к увеличению продолжительности жизни, по выяснению патогенеза, особенностей 
течения, диагностики и лечения болезней у пожилых и старых людей, а также практические 
рекомендации; по социальным и гигиеническим аспектам геронтологии, истории геронто-
логии, рецензии и хроника. 
 
При направлении материалов просим руководствоваться следующими положениями: 
1. Статьи публикуются на украинском, русском или английском языках. 
2. Авторский оригинал (в 2 экз.) включает в себя следующие материалы: 

– текст (статья — до 15 с., обзор — до 20 с.); 
– список использованной литературы; 
– таблицы (на отдельных страницах и файлах); 
– рисунки (на отдельных страницах и файлах); 
– подписи к рисункам; 
– рефераты на украинском или русском и английском языках объемом по 0,5 с. 

3. На 1-й странице указываются: 1) шифр УДК; 2) фамилии и инициалы авторов, их долж-
ности, ученые степени и научные звания; 3) название статьи; 4) учреждения, где рабо-
тают авторы, почтовый индекс, город; 5) ключевые слова — от 5 до 10 слов или словосо-
четаний, которые раскрывают содержание статьи. На последней странице текста — под-
писи всех авторов, а также почтовый и электронный адреса, номера телефонов (служеб-
ный, домашний, мобильный) автора, с которым редакция будет вести переписку. 

4. Рекомендуется придерживаться следующей структуры изложения: введение, материал 
(обследуемые) и методы, результаты и их обсуждение. В тексте следует избегать 
прямого повторения данных таблиц. 

5. При подготовке текста на компьютере (шрифт Times New Roman, кегль 12, полтора 
интервала) помимо распечатанного материала следует присылать дискету (которую 
редакция вернет автору); при этом файл, набранный в MS Word for Windows, должен 
быть сохранен в формате RTF. 

6. Величины измерений приводятся в единицах СИ. 
7. Список использованной литературы оформляется на отдельных страницах. Авторы 
перечисляются в алфавитном порядке — сначала кириллицей, затем латиницей. Ссылки 
в тексте обозначаются цифрами в квадратных скобках (напр. [5]). Порядок оформления: 
для монографий — фамилии и инициалы авторов, название книги, место издания, изда-
тельство, год, общее количество страниц; для статей из журналов и сборников — фами-
лии и инициалы авторов, полное название статьи, стандартно сокращенное название 
журнала или название сборника, год издания, том, номер, страницы (первая и послед-
няя), на которых помещена статья. 

8. Редакция оставляет за собою право на научное и литературное редактирование статьи. 
Electron version:www.geront.kiev.ua/psid 
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