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Человек ― такое дивное существо, 
что никогда не можно исчислить  
всех его достоинств, 
и чем более в него всматриваться, 
тем более является новых особенностей. 

Николай Гоголь 
 
Это высказывание Н. В. Гоголя – о спектре достоинств человека – в 
полной мере можно отнести и к личности профессора Юрия Григорье-
вича Григорова. 

Родился Юрий Григоров 16 мая 1931 г. в Новосибирске в семье 
служащих. В 1937 году семья переехала в г. Орел, где прошло его дет-
ство и юность. Его родители – отец Григорий Ильич и мать Елизавета 
Федоровна – были юристами. Они уделяли много внимания сыну, 
привили ему лучшие качества: целеустремленность и настойчивость, 
патриотизм и трудолюбие, доброту и человеколюбие. Именно в таких 
условиях и формировалась личность будущего ученого. 

Начавшаяся война прервала учебу в школе. С сентября 1941 по август 
1943 года Юра Григоров вместе с матерью и сестрой проживал в оккупи-
рованном Орле. После освобождения города от оккупантов возобновил 
учебу в школе, которую закончил в 1950 году. В последних классах учебы 
Юрий Григоров активно занимался спортом. Имел первый разряд по лег-
кой атлетике, готовил себя к поступлению в физкультурный институт. Но 
неожиданный диагноз "Юношеская гипертония" изменил его планы. И 
именно тогда, как писал он позднее в статье "Сага о долголетии", "я уви-
дел, что помимо спорта существует увлекательный мир медицины, с кото-
рым можно связать и надежды, и призвание и жизнь". 

В том же 1950 году Ю. Г. Григоров поступает в Киевский медицин-
ский институт им. А. А. Богомольца на санитарно-гигиенический фа-
культет, который с отличием закончил в 1956 году и был зачислен в ас-
пирантуру на кафедру гигиены питания медицинского института, руко-
водимую проф. Иваном Петровичем Барченко. За период учебы в аспи-
рантуре принимал участие в общественной жизни института, избирался 
секретарем комсомольской организации аспирантов и клинических 
ординаторов института. За отличную учебу и участие в общественной 
работе института ему была назначена персональная аспирантская сти-
пендия им. акад. А. А. Богомольца. После окончания аспирантуры в 
1959 году приказом МЗ УССР был направлен на должность младшего 
научного сотрудника в Украинский научно-исследовательский институт 
питания. С 1961 года работал в должности старшего научного сотруд-
ника лаборатории пищевой химии. В 1962 г. Ю. Г. Григоров защитил 
диссертацию на соискание ученой степени кандидата медицинских на-
ук на тему "Материалы к обоснованию применения витамина В12 для 
предупреждения атеросклероза (экспериментальные исследования)". 

В 1963 году Ю. Г. Григоров переходит на работу в Институт геронто-
логии АМН СССР, с которым будет связана вся его последующая научная 
и творческая деятельность. Вначале по конкурсу был принят на должность 
старшего научного сотрудника лаборатории физиологии и гигиены труда и 
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питания, которой руководил Николай Карлович Витте. А с 1966 года воз-
главил лабораторию гигиены питании, которая в 1978 году была переиме-
нована в лабораторию геродиететики, и руководил ею почти 45 лет. 

Переход к геронтологической и гериатрической тематике исследова-
ний был интересным для молодого ученого, так как позволял заняться 
выяснением роли пищевого фактора в процессах метаболизма стареющего 
организма, его влияния на темп старения, продолжительность жизни. 

Ю Григоров стал ведущим исследователем в области герогигиены и, 
в частности, ее важной области – геродиететики. Он умело руководил 
исследованиями в этой области, которые стали одним из ведущих на-
правлений в деятельности института. 

В 1975 г. он защитил докторскую диссертацию "Питание и некото-
рые показатели здоровья пожилых и старых людей". Научными консуль-
тантами работы были Д. Ф. Чеботарев, В. В. Фролькис и И. П. Барчен-
ко. С 1975 года Ю. Г. Григоров становится руководителем сектора со-
циальной геронтологии и герогигиены института. 

За время работы в институте он возглавил и стал развивать новое на-
учное направление – геродиететику. В лаборатории были развернуты ши-
рокомасшабные длительные исследования, посвященные мониторингу со-
стояния фактического питания, подробным анализам питания пожилых и 
старых людей, проживающих в семье, в организованных коллективах, раз-
личных контингентах работающего населения в предпенсионном возрасте 
сельского и городского населения. Проводился контроль за динамикой из-
менения фактического питания в течение длительного времени с установ-
лением связи между выявленными особенностями питания и состоянием 
здоровья людей старших возрастов. Все это позволило разработать и 
обосновать концепцию сбалансированного питания для людей старших 
возрастов и сформулировать основные принципы геродиететики. 

Изначально теория сбалансированного питания была изложена в 
работах академика АМН СССР, директора Института питания АМН 
СССР Алексея Алексеевича Покровского. Юрий Григорьевич был в 
добрых отношениях с Алексеем Алексеевичем, высоко ценил его как 
нутрициолога, очень хорошо знающего биохимию питания, внесшего в 
науку о питании такие термины, как нутрициология, ферментная ата-
куемость, констелляции и др. Ученые обменивались идеями, своими 
работами. В 1972 году во время Всемирного конгресса геронтологов 
А. А. Покровский посетил лабораторию гигиены питания нашего ин-
ститута. Состоялся плодотворный обмен мнениями, в результате кото-
рого начался новый этап творческих взаимоотношений. Наш институт 
был назначен головным в решении проблем питания лиц старших воз-
растов по Академии медицинских наук СССР. 

После конгресса лаборатория была оснащена новой современной ап-
паратурой – аминокислотным анализатором фирмы "Хитачи" (Япония), 
газожидкостным хроматографом фирмы "Шимадзу" (Япония), "Микро-
Аструп" фирмы "Радиометр" (Дания), 4- и 6-канальными электрокардио-
графами и др. С тех пор особое место в творчестве Ю. Г. Григорова и 
коллектива его лаборатории занял комплекс исследований, посвященных 
не только фактическому питанию, но и изучению влияния особенностей 
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питания на состояние различных систем и функций стареющего орга-
низма. Изучалось влияние различных пищевых веществ на состояние 
сердечно-сосудистой системы, свертывающей системы крови, азотистый и 
липидный обмен, кислотно-щелочное равновесие и др. 

В эти годы установилось тесное сотрудничество лаборатории с кли-
ническим отделом, руководимым проф. О. В. Коркушко, и экспери-
ментальным отделом института, возглавляемым проф. В. В. Фроль-
кисом. Значительная часть прикладных исследований лаборатории про-
водилась на базе клинических подразделений института. В этот период 
(с 1975 по 1980 гг.) сформировался научный коллектив лаборатории ге-
родиететики. Защитили кандидатские диссертации и получили ученые 
степени Л. Н. Ненова, С. Г. Козловская, Л. Л. Синеок, Т. М. Семесько, 
закончил докторскую диссертацию Б. Я. Медовар. 

Главным в этом периоде научного творчества Ю. Г. Григорова 
становится выяснение роли фактора питания в механизмах старения, 
изучение адаптационных возможностей стареющего организма к коли-
чественно и качественно различным алиментарным воздействиям, оп-
ределение роли особенностей питания в формировании как возраст-
ных, так и патологических изменений. Этими работами Ю. Г. Григоро-
ва убедительно было показано, что с возрастом происходит снижение 
надежности механизмов регуляции различных систем, а, следовательно, 
и развитие различного рода изменений в организме. 

И здесь, учитывая положение В. В. Фролькиса о том, что возраст-
ное развитие и продолжительность жизни определяются балансом двух 
процессов и что наряду со старением – процессом разрушительным – 
происходят и приспособительные изменения в организме, (т. е. развер-
тывается процесс антистарения), Ю. Г. Григоров пришел к выводу, что 
задача нутрициологии и состоит в том, чтобы посредством фактора пи-
тания воздействовать именно на эти приспособительные механизмы, 
направленные на поддержание жизнеспособности организма, его адап-
тации, а, следовательно, и на увеличение продолжительности жизни. 

Интересными были и экспериментальные работы профессора 
Ю. Г. Григорова по установлению возможности увеличения средней 
продолжительности жизни экспериментальных животных под влиянием 
различных рационов, калорийно ограниченного питания, использова-
ния новых функциональных пищевых продуктов, повышения в пище 
щелочных валентностей, изменений режима питания и др. 

Ю. Г. Григорову принадлежит приоритет в установлении связи 
между особенностями питания и здоровьем людей старших возрастов, 
проживающих в регионах с различным уровнем долгожительства. На 
протяжении ряда лет профессор Ю. Г. Григоров возглавлял научные 
экспедиции Института геронтологии. Вначале это была 10-летняя 
советско-американская тема по изучению феномена долгожительства в 
Абхазии, затем – в Азербайджане, что дало возможность изучить и дать 
гигиеническую оценку этническим особенностям питания населения в 
этих регионах. Кроме этого, Ю. Г. Григоровым и его коллективом со-
вместно с клиническими подразделениями, руководимыми О. В. Кор-
кушко, В. В. Поворознюком, С. М. Кузнецовой, были проведены широ-
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комасштабные эпидемиологические исследования в Украине (Черкас-
сы, Одесса, Винница, Белая Церковь, Черновцы, Крым и др.) по 
выяснению причин ускоренного старения населения. 

Юрий Григорьевич уделял огромное внимание тому, чтобы резуль-
таты научных исследований шли в практику, доходили до людей. Так, 
результаты клинико-экспериментальных исследований, проведенных в 
лаборатории геродиететики, возглавляемой Ю. Г. Григоровым, во мно-
гом определили стратегию и тактику поиска пищевых продуктов, ра-
ционов и режимов питания, способствующих профилактике возрастной 
патологии и увеличению продолжительности жизни. 

Ю. Г. Григоров уделял большое внимание разработке продуктов ге-
родиетической направленности. Он заложил основы и активно работал 
над созданием новых специальных, регулируемых по химическому и ми-
кробному составу биологически активных продуктов, адаптированных к 
потребностям организма в старости. Он считал, что точно так, как долж-
ны производиться продукты детского питания, должна быть налажена и 
новая отрасль пищевой промышленности для производства функцио-
нальных геродиетических продуктов заданного состава, ибо для каждого 
возраста характерен определенный уровень обменных процессов, а, 
следовательно, и различная потребность в пищевых веществах и энергии. 

В этом направлении им совместно с НИИ вирусологии и микро-
биологии НАН Украины, Технологическим институтом мяса и молока 
ААН, Университетом пищевых технологий и др. разработан и создан ряд 
новых специализированных пищевых продуктов и напитков геродиети-
ческой направленности. Это, прежде всего, кисломолочные продукты 
"Геролакт", "Лактогеровит" (в разработке его на правах соавторов участ-
вовали специалисты КНДР и ГДР), "Витапролонгин", которые характе-
ризуются повышенным содержанием белка, полиненасыщенных жирных 
кислот за счет включения в рецептуру растительного масла, имеют улуч-
шенное соотношение кальция и фосфора (в фактическом питании лиц 
старших возрастов обычно определяется избыток последнего). Что очень 
важно, в производстве "Геролакта". была использована специальная 
бактериальная закваска "Стрептосан", микроорганизмы которой нор-
мализуют состав микробиоценоза пищеварительного тракта, увеличивают 
количество молочнокислых бактерий и бифидобактерий в содержимом 
толстого кишечника, угнетают гнилостную и болезнетворную микро-
флору, что в целом способствует нормализации деятельности желудочно-
кишечного тракта, снижает содержание общего холестерина, сахара кро-
ви, улучшает работу сердечно-сосудистой системы. 

С целью профилактики и лечения заболеваний опорно-двигательного 
аппарата совместно с отделением клинической физиологии и патологии 
опорно-двигательного аппарата, руководимого в то время проф. Е. П. Под-
рушняком, а также с Украинским научно-исследовательским институтом 
мясной и молочной промышленности был разработан сухой молочный 
продукт "Космол". Оптимальные соотношения в продукте между белком, 
кальцием, фосфором и лактозой способствуют нормализации кальциевого 
обмена, усвоению его костной тканью, тем самым увеличивают ее мине-
ральную насыщенность, повышая ее прочностные характеристики. 
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Лицензия на производство "Геролакта" в 90-е годы была закуплена 
Данией, и продукт почти 20 лет производился во всех странах Евро-
пейского экономического сообщества под названием "Гайо". Это ук-
раинский научный приоритет. 

Кроме этих молочных продуктов был создан еще ряд геродиетических 
продуктов повышенной биологической ценности: диетический хлеб "Бога-
тырь" и "Крепыш", печенье "Золотистое", сухой концентрат-кисель "Сол-
нечный", низкокалорийные конфеты "Геротол", мороженое "Росинка", 
квас "Украинский", безалкогольные напитки "Одуванчик", "Родничок" и 
др. Таким образом, разработаны были не просто новые продукты, а сделан 
новый шаг в создании индустрии питания людей старших возрастов. 

Нельзя не отметить большую медико-социальную значимость работ 
Ю. Г. Григорова по анализу питания одиноких нетрудоспособных лиц в 
специализированных учреждениях (дома-интернаты для престарелых и 
инвалидов, госпитали для участников Великой Отечественной войны, тер-
риториальные центры социального обслуживания). Вопросами изучения и 
анализа питания, разработкой и утверждением норм питания в домах-
интернатах для престарелых и инвалидов лаборатория гигиены питания 
занималась всегда. И если в прежние годы питание в этих учреждениях 
бывало не всегда рациональным и чаще избыточным, то с 90-х годов на 
фоне общего социально-экономического неблагополучия в Украине оно 
стало недостаточным, резко разбалансированным и не являлось в таком 
виде лечебно-профилактическим средством антистарения, а напротив, 
фактором риска в развитии возрастзависимой патологии и преждевре-
менного старения. Это не могло не огорчать Юрия Григорьевича как уче-
ного и человека, много лет работавшего над разработкой принципов и 
требований геродиететики, направленных на улучшение питания людей 
старших возрастов. Юрий Григорьевич ставил эти вопросы перед выше-
стоящими организациями. Выступал с обстоятельными докладами на 
сессии АМН Украины (2002 г.), посвященной обсуждению Государствен-
ной программы по питанию населения Украины, при утверждении Меж-
отраслевой комплексной программы "Здоровье нации" на 2002—2011 гг. 
Он предложил основные положения развития геродиететики как перспек-
тивного направления современной науки о питании в Украине в ее строго 
научном и прикладном значении. Принимал участие в разработке про-
грамм "Здоровье пожилых", "Здоровье нации". Разрабатывал нормы пита-
ния для домов-интернатов для престарелых и инвалидов, для лечебно-
профилактических учреждений ветеранов войны. И следует признать, что 
нормы питания для госпиталей были утверждены, и Кабинет министров 
Украины от 26.04.07 за № 680 выделил соответствующие ассигнования. 

Ю. Г. Григорову принадлежит более 350 печатных работ, в т. ч. более 
20 монографий, пособий, руководств и тематических сборников, вышед-
ших при его авторстве или под его редакцией и изданных в стране и за ру-
бежом. Он был автором 25 изобретений и патентов. Под его руководством 
выполнили работы и защитились 10 кандидатов и один доктор наук. 

Он вел большую общественную работу. 15 лет был секретарем пар-
тийной организации института. Свято верил в преимущества социали-
стического строя. Очень болезненно воспринял развал Советского Со-
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юза. Являлся членом Президиума Всесоюзного научного медицинского 
общества геронтологов и гериатров, проблемной комиссии "Проблемы 
лечебного питания", Научного совета "Медицинские проблемы пита-
ния" АМН СССР. Ю. Г. Григоров был членом редакционных советов 
журналов "Вопросы питания" (Россия), "Проблеми харчування" (Київ), 
редактором раздела журнала "Проблемы старения и долголетия". 

По инициативе Юрия Григорьевича и под его руководством осу-
ществлялось установление тесных научных контактов с учеными и исс-
ледовательскими учреждениями других республик Советского Союза 
(России, Грузии, Армении, Азербайджана и др.) а также зарубежных 
стран (ГДР, Болгарии, Чехословакии, КНДР и др.). 

Юрий Григорьевич был активным пропагандистом знаний. Он 
неоднократно выступал по проблемам геронтологии, герогигиены и 
геродиететики как у нас в стране, так и за рубежом (в университетах 
Испании, Чехии, Словакии, Германии, Болгарии и др.). Ю. Г. Григоров 
многие годы являлся председателем Правления киевской организации 
общества "Знания", членом Президиума общества "Знания" Украины. 

Идеи Ю. Г. Григорова и его клинико-экспериментальные наработ-
ки берутся на вооружение клиникой, гигиеническими лабораториями и 
социальными учреждениями. 

Институт геронтологии был его родным домом, его второй альма 
матер. Здесь Ю. Г. Григоров стал доктором наук, профессором, лауреатом 
государственных премий УССР, заслуженным деятелем науки. Он высоко 
ценил (и часто обращал на это внимание молодых ученых и сотрудников) 
исключительно доброжелательную, академическую атмосферу института, 
созданную его руководством – прежде всего Д. Ф. Чеботаревым, 
В. В. Фролькисом, Н. Б. Маньковским. 

Научная и практическая деятельность Ю. Г. Григорова была отмечена 
высокими государственными наградами. Ему дважды присуждалась Госу-
дарственная премия Украины в области науки и техники: в 1989 г. – за 
цикл работ "Разработка научных основ и технологии биологически актив-
ного молочного продукта "Геролакт" и бактериальной закваски "Стрепто-
сан", их промышленное производство и применение с целью совершен-
ствования структуры питания населения старшего возраста", а в 1998 г. – 
за цикл работ "Биология молочнокислых бактерий, разработка научных 
принципов создания на их основе препаратов и продуктов направленного 
действия для человека и животных, организация промышленного произ-
водства и внедрение в народное хозяйство". За высокое профессиональное 
мастерство в 1997 г. ему присвоено звание Заслуженного деятеля науки и 
техники Украины. Его научные достижения отмечены серебряной ме-
далью ВДНХ и дипломами. За многолетнюю добросовестную работу, 
внедрение достижений науки в практику здравоохранения Ю. Г. Григоров 
был отмечен Почетной грамотой Верховного Совета Украины, Почетной 
грамотой Кабинета министров Украины и др. 

Ю. Г. Григоров любил и ценил жизнь в самых разных ее проявлениях. 
Для него самой большой радостью была (как он сам отмечал) радость 
человеческого общения. Он обладал большой притягательной силой, в об-
щении был прост и доступен. Его дверь для всех всегда была открыта. 
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В своем завещании он писал: "Многое еще хотелось бы сделать, но, ви-
димо, не судьба. Благодарен ей (судьбе) все же, что она подарила мне многих 
товарищей, друзей, отношения и дружба с которыми были для меня радостью. 
Хочется надеяться, что в большой степени это было искренне взаимно". 

Он любил поэзию Есенина, Тютчева, Гамзатова, Высоцкого, ро-
мансы Штоколова, Вертинского; преданно любил свою Орловщину – 
родину великих русских писателей и поэтов – Тургенева, Лескова, 
Тютчева, Фета. Неоднократно бывал в Спасском-Лутовинове, а также в 
Ясной Поляне. Свято чтил могилы родных и многих товарищей, 
которые ушли из жизни раньше. 

Работать с ним было интересно, хотя и не всегда просто. Прошед-
шие его школу справедливо считают, что им повезло – знать и рабо-
тать с таким сильным, мудрым, доброжелательным, отзывчивым и тре-
бовательным человеком ― счастье и ответственность. 

Без сомнений, жизненный и творческий путь Ю. Г. Григорова – 
это целая эпоха, в зеркале которой отразились все сложные веяния 
ХХ века, насыщенные неутомимым творческим поиском, достижения-
ми и открытиями. И завершить наш очерк хочется выражением: "Ars 
longa, vita brevis". Дело Ю. Г. Григорова живет. 

Поступила 10.03.2016 
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Рассмотрено несколько фундаментальных областей микро-
биологии, иммунологии и физиологии, органически связан-
ных с идеями И. И. Мечникова, который первый выявил 
роль симбиотических взаимоотношений в обеспечении рези-
стентности организма. Он считал, что смерть не является 
всеобщим законом природы, поскольку с усложнением ор-
ганизма исчезает способность к регенерации, появляются про-
цессы старения, смерть. Мечников предполагал, что смерть 
наступает вследствие недостатка обмена в собственных тка-
нях, а старость есть болезнь, которую нужно лечить, как вся-
кую другую. Фагоцитоз живых, но измененных в результате 
жизнедеятельности клеток, действительно может вызывать 
слабое вялотекущее воспаление и атрофию тканей, что, в 
свою очередь, приведет к развитию болезней старения. 
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И. И. Мечников был первым биологом, не только обратившим внима-
ние на роль симбиотических взаимоотношений в обеспечении рези-
стентности организма, но и концептуально обосновавшим возможность 
использования этих биоценотических связей в практических целях. 
Хотя далеко не все конкретные позиции И. И. Мечникова в рассмат-
риваемой области подтвердились в дальнейшем, совершенно очевидно, 
что именно в его трудах следует искать истоки двух основополагающих 
научных направлений в современной микробиологии: учение о роли 
нормальной микрофлоры в жизнедеятельности организма и учение о 
микробном антагонизме. 

                                                 
 А. А. Ковалёва, М. М. Великая, 2016. 



А. А. КОВАЛЁВА, М. М. ВЕЛИКАЯ  

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2016. Т.25. № 1 

12 

И. И. Мечникову принадлежит замечательная по своей глубине 
идея о том, что организм животного и человека представляет собою 
уникальную симбиотическую систему, важную роль в которой играют 
симбионты-микробы. Все дальнейшее развитие учения о нормальной 
микрофлоре полностью подтвердило эту позицию. Более того, откры-
тие симбиоза макро- и микроорганизмов на внутриклеточном и осо-
бенно на генетическом уровнях позволяет считать данный тип взаимо-
отношений одним из определяющих факторов как в онто-, так и в 
филогенезе. Этот аспект научного наследия И. И. Мечникова заслужи-
вает специального рассмотрения [1]. 

Особо следует подчеркнуть, что идеи И. И. Мечникова, относя-
щиеся к проблеме нормальной микрофлоры, приобрели принципиаль-
но новое звучание с момента открытия симбиоза на генетическом уров-
не, позволяющего предполагать непосредственное участие маскирован-
ных внутриклеточных симбионтов в регуляции важнейших генетически 
детерминированных жизненных процессов. Данное открытие имеет не-
посредственное отношение к проблеме дифференцировки клеток в 
норме и при патологии, включая онкогенез. 

Учение о нормальной микрофлоре тесно смыкается с учением о 
микробном антагонизме. 90 лет назад трудно было себе представить, 
что прямым следствием работ И. И. Мечникова, посвященных исследо-
ванию антагонистических свойств молочнокислых бактерий, с одной 
стороны, станет учение об антибиотиках, и концепция о роли микроб-
ного антагонизма в развитии микробных биоценозов – с другой. Без 
антибиотиков невозможно представить себе современную практическую 
медицину, включая онкологию и трансплантационную хирургию, а без 
учения о микробном антагонизме современная микробная биоценоло-
гия также была бы немыслима [2]. 

Одной из наиболее фундаментальных глав научного наследия 
И. И. Мечникова является учение об ортобиозе, включая прикладной 
его раздел – попытку продления индивидуальной жизни человека 
путем воздействия на его симбиотическую микрофлору.  

Будучи по духу не только ученым, но и философом, И. И. Меч-
ников, естественно, не мог обойти вниманием вечную проблему бытия 
и небытия (не случайно психологические портреты Гете и доктора Фа-
уста нашли свое место в его научном наследии [3]). Проведенный им 
анализ этого извечного вопроса имел серьезные научные последствия: 
результатом явилось основание новой биологической дисциплины – 
геронтологии – и формулировка концепции ортобиоза, в должной ме-
ре не оцененной, как нам представляется. 

Фактически продолжением эволюционных взглядов и теории фаго-
цитоза является теория старения Мечникова. Сравнительное изучение 
смерти приводит Мечникова к заключению, что она не является всеоб-
щим законом природы. Естественная смерть отсутствует у однокле-
точных и у более высокоорганизованных животных, среди которых по-
липы, кольчатые черви и другие, обладающие способностью регенера-
ции, не наблюдается естественной смерти. Однако с усложнением орга-
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низма исчезает способность размножения почкованием и способность 
к регенерации, появляется смерть. По мере дальнейшего усложнения 
организации живого возникает не только смерть, но и предшествую-
щий ей процесс старения. Уже простейшим животным присуща дрях-
лость. Инфузории интенсивно размножаются в сосудах с настоем сена 
или листьев. После ряда поколений инфузории становятся все мельче, 
у них появляются признаки кахексии, и если они не конъюгируют, то 
умирают от истощения. После оплодотворения инфузории принимают 
обычный вид. То же самое наблюдается у других простейших. Если оп-
лодотворение не наступает, то это приводит к смерти, но такая смерть 
является случайной, подобной смерти от голода. Мечников справед-
ливо отмечает, что истощение перед конъюгацией нельзя сравнивать со 
старением животных или деревьев, которое предшествует не обно-
влению, а смерти. Обновляться инфузории могут и при добавлении 
бульона [4, 5]. 

Настоящей же старостью является такая стадия существования, 
когда силы слабеют с тем, чтобы более не восстановиться. У животных 
с определенным жизненным циклом признаков старения практически 
нет. Изучение поденок, живущих всего несколько часов, показало, что 
их смерть не зависит от процессов старения, от развития каких-либо 
заболеваний. Нельзя ее объяснить и действием фагоцитов, все органы 
сохранены, морфологических признаков старения нет.  

Куколка шелкопряда во время метаморфоза питается за счет соб-
ственных тканей и ничего не выделяет, а продукты обмена накаплива-
ются в мальпигиевых сосудах. После выхода их кокона бабочка выбра-
сывает эти продукты наружу, и повторяет это в течение первых дней. Но 
затем выделения прекращаются, а продукты обмена накапливаются в 
выделительных органах. При впрыскивании выделений гусеницам и 
молодым бабочкам они оказывают на организм ядовитое воздействие. На 
основании этих данных Мечников предполагает, что смерть наступает от 
отравления вследствие недостатка обмена в собственных тканях. 

У низших позвоночных старость также мало заметна, как и у бес-
позвоночных. Но уже у птиц и млекопитающих признаки старческой 
атрофии явно выражены. Старение как некий процесс, предшествую-
щий смерти, появляется только на поздних стадиях эволюции. В то же 
время, Мечников пишет, что ошибочно смотреть на старость, как на 
физиологическое явление, старость есть болезнь, которую нужно ле-
чить, как всякую другую [5].  

Чем же характеризуется процесс старения? В старости уменьшается 
рост и масса тела организма, становятся хрупкими кости, жесткими 
мышечные ткани, стенки сосудов утрачивают эластичность. Когда со-
единительная ткань значительно развивается в каком-нибудь органе, то 
он становится тверже. Отвердение это называется склерозом печени, 
почек, сосудов и так далее. Чаще всего этому изменению подвергаются 
артерии.  

В то же время, при старении постоянно наблюдается атрофия па-
ренхиматозных тканей. Как отмечал Илья Ильич, в старческой атрофии 
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мы всегда встречаем одну и ту же картину: атрофию благородных и 
специфических элементов тканей и замену их гипертрофированной со-
единительной тканью. В печени соединительная ткань вытесняет пече-
ночные клетки. То же происходит и в почках, в которых соединитель-
ная ткань затягивает каналы, необходимые для выделения вредных 
растворимых веществ. 

Мечников в ходе исследований не раз наблюдал, как фагоциты за-
хватывают и уничтожают омертвевшие или ослабевшие клетки самого 
организма. Макрофаги не только уничтожают микробов, но и участву-
ют в рассасывании кровоизлияний и рубцевании ран. Когда при ин-
сульте кровь попадает в какую-нибудь часть мозга и вызывает паралич, 
фагоциты скапливаются вокруг кровяного сгустка и пожирают его 
вместе с заключенными в нем эритроцитами. Мечников приходит к 
выводу, что микрофаги в основном излечивают нас от микробов, а мак-
рофаги – от таких механических повреждений, как кровоизлияния, 
ранения и так далее [5, 7]. 

На основании этих наблюдений Мечников предполагает, что в ста-
рости клетки организма становятся мишенью для пожирания фагоци-
тами. Фагоциты в огромном количестве притекают к почкам, где скап-
ливаются вокруг почечных канальцев и уничтожают их. В яичниках и 
яичках точно так же вытесняются и заменяются клетками соединитель-
ной ткани. Пористость костей у стариков зависит от рассасывания и раз-
рушения скелета макрофагами, наводняющими костные пластинки. 
Точно также нервные клетки замещаются соединительнотканными клет-
ками невроглии. Илья Ильич пишет: "В мозгу стариков и старых живот-
ных очень многие нервные клетки окружены макрофагами и поедаются 
ими. Основываясь на новейших исследованиях, я более чем когда либо 
остаюсь при том мнении, что нервные клетки пожираются макрофагами" 
[5]. Старческий склероз относится к явлениям того же порядка, что и 
склероз органов, вызванный различными болезнетворными причинами. 
Таким образом, макрофаги, в течение жизни охраняющие организм, в 
старости ускоряют его гибель. Мечников полагает, что в старости благо-
родные элементы ослабевают в значительно большей степени, чем со-
единительнотканные элементы. Органы, производящие фагоциты – се-
лезенка, костный мозг, лимфатические узлы, – тоже проявляют приз-
наки соединительнотканного перерождения, тем не менее они сохра-
няются лучше. Поэтому макрофаги функцию распознавания и фагоци-
тоза ослабленных клеток успешно выполняют и в старости. 

Но чем же вызваны процессы перерождения тканей, которые дела-
ют их мишенью для атаки макрофагами, и каким образом предупредить 
атрофию? Смерть, полагал Мечников, аналогична сну. Сон же организ-
му нужен для того, чтобы освободиться от шлаков. При бодрствовании 
обмен веществ идет быстро, шлаки не успевают выводиться из организ-
ма и клетки отравляются ими, во время сна обмен замедляется и шлаки 
удаляются из организма. 

Вероятно, ослабление клеток и их фагоцитоз макрофагами является 
следствием медленного, длительного отравления ядами и шлаками. Но 
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откуда эти шлаки? Во-первых, ученый понимал, что источником отрав-
ления клеток являются сами элементы нашего тела. Во-вторых, источ-
ником шлаков являются микробы, постоянно живущие в организме и 
выделяющие токсины. Прежде всего, – это микробы кишечника.  

Хорошо известно, что толстый кишечник содержит огромное коли-
чество гнилостных бактерий. Мечников отмечает, что у птиц толстый 
кишечник короче, а продолжительность жизни больше, чем у млекопи-
тающих. Более того, бегающие птицы, у которых толстый кишечник 
больше, живут мало, а летающие млекопитающие, у которых толстый 
кишечник недоразвит, – долго. На основании этих наблюдений Илья 
Ильич приходит к выводу о том, что чем длиннее толстый кишечник, 
тем короче жизнь [4, 5].  

В моче человека и животных были найдены производные фенола, 
крезола, индола, масляной кислоты и так далее. Застой содержимого 
кишечника вызывает увеличение содержания фенола и индола в крови 
и моче. Эти наблюдения привели к мысли, что перечисленные 
продукты выделяются микробами, живущими в кишечнике. Всасываясь 
стенками кишечника, они проникают в кровь и вызывают нарушения 
здоровья. Для доказательства того, что продукты кишечного гниения 
вызывают старческие изменения, Мечников вводил кроликам и свин-
кам паракрезол, индол и скатол. У животных через несколько месяцев 
развивался склероз аорты и гипертрофия фиброзной ткани. Предполо-
жение о роли кишечной флоры в развитии старости уже не есть гипо-
теза, как прежде, а научно установленный факт, считает Мечников. Он 
пишет, что систематические исследования, выполненные за последние 
годы в его лаборатории, поставили вне всякого сомнения вредное влия-
ние индола, фенолов и масляной кислоты – продуктов кишечного 
гниения и брожения – на самые ценные ткани организма.  

Каким же образом можно изменить микрофлору кишечника и 
уничтожить гнилостные бактерии? Вначале были попытки дезинфекции 
кишечника различными антисептиками (нафтол, каломель, салол, 
нафталин и другие), взятыми в безвредных для человека дозах. Но эти 
попытки оказались безуспешными. Не помогли и слабительные. Меч-
ников пытается использовать ферменты, выделяемые личинками моли: 
они губительны для гнилостных микробов. Но опыты положительного 
результата не дают. Он пытается применить ферменты кишечника жи-
вотных, питающихся падалью (в трупах всегда много гнилостных мик-
робов; если они безвредны для животного, значит, в кишечнике долж-
ны быть убивающие их вещества), но опять без успеха.  

Тогда Илья Ильич вспоминает об антагонизме бактерий. Еще ранее 
на основании своих экспериментов Мечников приходит к выводу, со-
гласно которому бактерии в кишечнике не просто сосуществуют, а 
взаимодействуют друг с другом либо подавляя, либо, наоборот, стиму-
лируя друг друга. Например, в некоторых случаях холерный вибрион на-
ходит благоприятную среду, размножается и отравляет ядами организм, а 
в других случаях он попадает в такую микробную среду, в которой не 
может размножаться и его токсины нейтрализуются. Холерный вибрион 
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вырабатывает смертельный яд, но ведь яды вырабатывают и другие мик-
робы, обитающие в кишечнике. Мечников использует различные пита-
тельные среды и показывает, что в присутствии одних микробов холер-
ный вибрион может размножаться, а в присутствии других – нет. 

Мечников решил проверить, что происходит в живом организме на 
кроликах, которые рождаются на свет практически стерильными. Он 
ввел в организм новорожденных кроликов холерный вибрион, и они 
погибли. Затем Мечников ввел новорожденным вибрион в сопровожде-
нии бактерий, ослабляющих вибрион. Холера не развивалась, это было 
видно по симптомам и на вскрытии. Но кролики все равно погибли от 
сопутствующих бактерий. Они оказались вредными и для вибриона, и 
для кроликов. Таким образом, возникла и была доказана идея "микро-
бов против микробов", то есть фактически была заложена основа для 
открытия антибиотиков. Когда Флеминг обнаружил, что оставленная 
на воздухе культура микробов погибла от попавшего в нее плесневого 
грибка, то он был уже подготовлен к тому, чтобы понять смысл этого 
явления и открыть антибиотики [7].  

Гнилостные бактерии не живут в среде, содержащей молочную кис-
лоту. Молоко не гниет. Таким же эффектом обладают и другие продук-
ты: квашеная капуста, соленые огурцы. Молоко скисает, потому что 
палочка молочнокислого брожения вырабатывает молочную кислоту, 
препятствуя размножению бактерий гниения. Но если просто прини-
мать внутрь молочную кислоту, эффект будет слабый: она всасывается 
в желудке и не поступает в толстый кишечник. Поэтому нужно, чтобы 
молочная кислота вырабатывалась в самом кишечнике. А для этого сле-
дует употреблять молочнокислые бактерии.  

Мечников изучает кефир, простоквашу, кумыс, кислое молоко кав-
казцев и египтян. Во всех этих продуктах он обнаруживает кроме мо-
лочнокислой палочки бактерии спиртового брожения. Однако алкоголь 
вредно действует на организм, а необходимо уменьшить поступление 
вредных бактерий. Мечников знал, что в Болгарии есть местности, где 
многие жители доживают до ста и более лет, питаясь в основном йогур-
том. Именно на чистой культуре болгарской палочки для закваски ос-
тановился Илья Ильич. Лучше всего, считал Мечников, употреблять 
кислое молоко, приготовленное при помощи чистых культур молочно-
кислых бактерий, а также эти культуры в виде мягкой мази, которую 
можно смешивать с вареньем. Среди молочнокислых бактерий лучше 
других действует болгарская палочка и стрептобациллы, считал Мечни-
ков. Оказалось, что болгарская палочка нуждается в сахаре и поэтому 
плохо развивается в толстых отделах кишка. Тогда из кишечника соба-
ки был выделен Glycobacter peptolyticus, образующий сахар из крахмала и 
хорошо живущий в толстой кишке. Употребление кислого молока, со-
держащего оба вида бактерий, приводило к полному прекращению вы-
работки ядовитых веществ в толстом кишечнике и оказывало бла-
гоприятное воздействие на организм.  

Свою теорию Илья Ильич решил проверить на себе. Диета Мечни-
кова была следующей. Полное прекращение употребления напитков, 
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содержащих алкоголь, а также неупотребление сырых продуктов. Пить 
только кипяченую воду, кипяченое молоко и очень слабый чай. Упот-
ребление мяса – 100—150 г в день. Употреблял Илья Ильич мучное, 
вареные овощи и плоды. Кроме того, дважды в день, на завтрак и 
ужин, он ел овощной суп. А в обед и во время завтрака выпивал по 
300 г простокваши. Каждый день Мечников съедал много фиников, на-
чиненных болгарской палочкой или просто обваренных кипятком. В 
обед и на ужин съедал по чайной ложке живой культуры болгарских 
лактобактерий с вареньем или без него [6].  

В настоящее время признается, что Мечников является основопо-
ложником учения о пробиотиках [11]. Однако о простокваше как сред-
стве продления жизни забыли, по крайней мере, в официальной науке. 
И только в 2011 г. в журнале PLoS One была напечатана статья япон-
ских ученых, которые показали, что Bifidobacterium animalis увеличивает 
продолжительность жизни мышей, влияя на образование полиаминов в 
кишечнике [10].  

Штамм Bifidobacterium animalis subsp. lactis LKM512 изменяет мик-
рофлору кишечника и повышает концентрацию полиаминов в кишеч-
нике не только мышей, но и человека. Употребление йогурта, содержа-
щего этот штамм, увеличивает уровень полиаминов в кишечнике и 
снижает маркеры острого воспаления у госпитализированных пожилых 
пациентов. В Северной Америке в настоящее время производится пре-
парат, содержащий пробиотики и обладающий анти-возрастным и 
анти-стрессовым действием [7]. 

Полиамины путресцин, спермидин и спермин нужны для роста 
клеток, дифференцировки, а также синтеза ДНК, РНК и белков. Они 
обладают противовоспалительной и антимутагенной активностью. 
Внутриклеточная концентрация спермидина снижается с возрастом, а 
ее увеличение повышает длительность жизни дрожжей, мух и иммун-
ных клеток человека. В стареющих клетках спермидин вызывает деаце-
тилирование Н3 гистона, а снижение его уровня ведет к гиперацети-
лированию гистонов, образованию реактивного кислорода, повышению 
некроза клеток и уменьшению длительности жизни. Деацетилирование 
хроматина приводит к повышению транскрипции генов аутофагии и 
запускает аутофагоцитоз в клетках дрожжей, мух и человека. Интенси-
фикация аутофагоцитоза клеток увеличивает продолжительность жизни.  

Аутофагоцитоз – процесс внутриклеточной деградации. Субстра-
тами для макроаутофагии являются районы цитоплазмы, поврежден-
ные клеточные органеллы и внутриклеточные микробы. При ауто-
фагоцитозе компоненты цитоплазмы окружаются мембранной струк-
турой. Когда мембрана замыкается, образуются содержащие субстрат 
и окруженные двумя слоями мембраны аутофагосомы, которые слива-
ются с лизосомами. После расщепления продукты катаболизма выбра-
сываются вновь в цитозоль. При микроаутофагии субстрат непосред-
ственно захватывается при инвагинации мембраны лизосом. Приме-
нение LKM512 штамма B. animalis увеличивает содержание полиами-
нов и аутофагоцитоз клеток толстого кишечника мышей. Пробиотик 
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LKM512 нормализует также паттерн экспрессии генов в клетках тол-
стого кишечника [9]. 

При старении обычно развивается состояние хронического слабого 
воспаления, о котором судят по определенному спектру цитокинов в 
крови. Считается, что хроническое воспаление ведет к развитию таких 
заболеваний старения, как слабоумие, атеросклероз, сердечно-сосудис-
тые заболевания, болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона, диабет 
II типа, остеопороз, ревматоидный артрит и даже рак. Состояние во-
спаления очень чувствительно к микрофлоре кишечника и наоборот. С 
возрастом микрофлора кишечника меняется. Увеличивается содержа-
ние Bacteroidetes по сравнению с Firmicutes. Снижается содержание би-
фидобактерий. Предполагается, что существует связь между развитием 
слабого воспаления и изменением микрофлоры кишечника у пожилых 
людей. Длительное введение смеси аргинина с LKM512 штаммом 
B. animalis подавляет хроническое стерильное воспаление, увеличивает 
продолжительность жизни и улучшает память в пожилом возрасте у 
мышей [9]. Добавление в диету мышей смеси аргинина и пробиотика 
LKM512 снижает синтез таких цитокинов воспаления, как IL-8, IL-6, 
фактора некроза опухолей альфа, а также С-реактивного белка. Следо-
вательно, с помощью пробиотиков можно снизить хроническое воспа-
ление и с помощью этого замедлить развитие болезней, связанных с 
хроническим воспалением. Неспецифический иммунитет является ос-
новным механизмом слабого хронического стерильного воспаления. В 
свою очередь, основой неспецифического иммунитета является фагоци-
тоз как патогенов, так и апоптотических клеток организма. Фагоцитоз 
патогенов вызывает выброс цитокинов воспаления. Фагоцитоз же апоп-
тотических клеток или клеточных обломков, наоборот, должен вызывать 
иммуносупрессию и высвобождение противовоспалительных цитокинов.  

Каким же образом может развиваться хроническое стерильное во-
спаление, ведущее к старению тканей?  

Согласно первому сценарию, клетки погибают самостоятельно 
вследствие апоптоза или некроза и поглощаются фагоцитами с помо-
щью RAGE рецептора, что вызывает слабую воспалительную реакцию. 
Фосфатидилсерин является сигналом для поглощения апоптотических 
клеток макрофагами. При этом воспаление обычно не развивается. В то 
же время, если фосфатидилсерин узнается таким рецептором макрофа-
гов, как RAGE, активируются гены воспаления и развивается стериль-
ное воспаление [12]. Согласно этому сценарию, макрофаги являются 
только мусорщиками. Они активно не распознают ослабевшие или пе-
реродившиеся клетки и не уничтожают их. В результате фагоцитоза 
мертвых клеток развивается слабое воспаление. 

Согласно второму сценарию, причиной развития слабого воспале-
ния является не столько апоптоз или некроз клеток, сколько ухудшение 
функций фагоцитов, которое может способствовать развитию воспале-
ния с помощью двух механизмов. Во-первых, недостаточное поглоще-
ние апоптотических клеток может приводить к развитию воспаления и 
аутоиммунного процесса. [12]. Во-вторых, в стареющих фагоцитах мо-
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жет снижаться активация иммуносупрессивного ответа. Оба сценария 
не рассматривают возможность распознавания фагоцитами живых, но 
ослабленных и перерожденных клеток и их уничтожения. Действи-
тельно, еще недавно общее мнение сводилось к тому, что клетки погло-
щаются фагоцитами только в том случае, если они уже коммитированы 
к гибели путем апоптоза или некроза. Возможность вклада фагоцитоза 
живых клеток в развитие патологий не рассматривалась. В то же время, 
согласно представлениям Мечникова, в старости фагоциты сохраняют 
свою способность поглощать и уничтожать ослабевшие от интоксика-
ции, но живые клетки. Располагает ли современная наука эксперимен-
тальными данными, подтверждающими правоту Мечникова? Развивает-
ся ли слабое воспаление, предшествующее появлению множества бо-
лезней старения, вследствие самостоятельной гибели клеток путем 
апоптоза и некроза или в результате активного узнавания фагоцитами 
живых клеток и их уничтожения?  

Ранее полагали, что экспрессия фосфатидилсерина, являющегося 
сигналом "съешь меня", происходит только на мертвых или погибаю-
щих клетках. Однако оказалось, что многие живые клетки могут экс-
прессировать фосфатидилсерин на своей поверхности, что вызывает 
фагоцитоз таких клеток [8]. Фагоцитоз живых клеток назвали фагопто-
зом. Ингибирование фагоптоза предотвращает гибель клеток. Фаго-
птозу подвергаются состарившиеся эритроциты, активированные ней-
трофилы, наблюдается он в течение развития Caenorhabditis elegans. На 
основании экспериментальных данных, полученных при изучении 
C. еlegans, ученые предположили, что фагоциты выполняют функцию 
примитивного, но эволюционно консервативного надзора, который 
узнает и удаляет измененные под воздействием стресса или интоксика-
ции клетки собственных тканей.  

При воспалении нейронов на мембране клеток увеличивается со-
держание фосфатидилсерина, который узнают специфические рецепто-
ры макрофагов микроглии. Такое распознавание приводит к фагоптозу 
стрессированных, но живых нейронов.  

Более того, макрофаги мозга фагоцитируют функциональные жи-
вые нейроны после временной ишемии, способствуя тем самым разви-
тию атрофии мозга. Гибель нейронов и функциональные нарушения 
после церебральной ишемии можно предотвратить, специфически бло-
кируя фагоптоз, активируемый узнающими фосфатидилсерин рецепто-
рами макрофагов.  

Клетки микроглии обычно находятся в спокойном состоянии. Од-
нако с возрастом увеличивается фагоцитарная активность микроглии в 
мозге здоровых, но стареющих крыс, мартышек и человека. Клетки ми-
кроглии активируются при таких нейродегенеративных заболеваниях, 
развивающихся у пожилых людей, как болезнь Альцгеймера, Паркинсо-
на и Хантингтона.  

Эти исследования позволяют возродить гипотезу Мечникова, пред-
ложенную им более ста лет назад. Фагоцитоз живых, но измененных в 
результате жизнедеятельности клеток, действительно может вызывать 
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слабое вялотекущее воспаление и атрофию тканей, что в свою очередь 
приведет к развитию болезней старения. Так как сущность старения за-
ключается в поглощении ослабленных благородных элементов сохранив-
шими способность фагоцитировать макрофагами, то средством борьбы 
против патологического старения должно быть усиление благородных 
элементов и, как полагал Мечников, ослабление макрофагов.  

Одним из сотрудников лаборатории Мечникова Бордэ было показа-
но, что при введении в брюшную полость морской свинки крови кро-
лика в организме животного вырабатывается антитоксин, и кровь свин-
ки убивает кролика. Антитоксин растворяет эритроциты так, что кровь 
кролика становится прозрачной. Но к такому результату приводят боль-
шие дозы антитоксина. Оказалось, что малые дозы крови свинки сти-
мулируют в организме кролика образование клеток крови в несколько 
раз. Это привело Илья Ильича к мысли о том, что свинке можно вво-
дить не только кровь другого животного, но и клетки печени, мозга и 
других тканей. В ответ на введение клеток организм должен вырабаты-
вать вещества, малые дозы которых будут стимулировать усиленное 
производство соответствующих клеток. Возникла мысль о создании 
самых различных стимулирующих сывороток. Что касается ослабления 
фагоцитов, то возможно приготовление сывороток против самых разно-
образных элементов, в том числе и макрофагов, считал Мечников.  

К сожалению, из-за технических сложностей Мечникову не уда-
лось продолжить исследования. Самой главной причиной неудач было 
отсутствие метода, который позволил бы точно установить титр или 
концентрацию "цитотоксинов" или антител в современной термино-
логии, что не давало возможности правильно определить дозировку 
препарата. 

Мечников является основоположником многих современных науч-
ных направлений – учение о роли нормальной микрофлоры в станов-
лении иммунной системы; гнотобиоз; роль микробов-симбионтов в пи-
щеварении и метаболизме; проблема вирогении и ее связь с онкогене-
зом; внутриклеточный микробный симбиоз и эволюция внутриклеточ-
ных структур; проблема дисбактериозов и ее значение в патологии че-
ловека, геронтология и концепция ортобиоза. 

И в заключение хотелось бы отметить, что Мечников предлагал 
изучить у старых животных влияние различных веществ, полученных из 
органов, на борьбу между благородными клетками и фагоцитами. Так 
как лучше всего защищаются от фагоцитоза ткани очень молодые, то 
он считал, что следует искать предохранительные вещества в эмбрио-
нальных органах. Фактически Илья Ильич предсказал развитие такого 
направления в медицине, как фетальная терапия. 
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Розглянуто кілька фундаментальних галузей мікробіології, 
імунології та фізіології, органічно пов’язаних з ідеями 
І. І. Мечникова. І. І. Мечников перший виявив роль симбіо-
тичних взаємовідносин в забезпеченні резистентності орга-
нізму. Він вважав, що смерть не є загальним законом при-
роди, оскільки з ускладненням організму зникає здатність 
до регенерації, з’являються процеси старіння, смерть. Меч-
ников передбачає, що смерть настає внаслідок нестачі об-
міну у власних тканинах, а старість є хворобою, яку потріб-
но лікувати, як будь-яку іншу. Фагоцитоз живих, але зміне-
них в результаті життєдіяльності клітин, дійсно може викли-
кати слабке уповільнене запалення і атрофію тканин, що, у 
свою чергу, призведе до розвитку хвороб старіння. 
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Dealt with have been several fundamental areas of microbiology, 
immunology and physiology, connected with the ideas of 
I.I. Mechnikov. Mechnikov was first who established the role of 
symbiotic interrelationships in the provision of organism 
resistance. He considers that death is not a general law of nature, 
since with increasing complexity of the organism its capacity for 
regeneration disappears and, instead, the processes of aging and 
death appear. In his view the death occurs due to the lack of 
metabolism in the proper tissues and aging is a disease that 
should be treated like any other illness. The phagocytosis of alive 
cells (but modified as a result of their activity) can indeed cause a 
weak low-grade inflammation and atrophy of tissues that, in turn, 
leads to unhealthy aging. 
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ФОРМИРОВАНИЕ МИКРОФЛОРЫ 
КИШЕЧНИКА И ЕЕ ВЛИЯНИЕ НА ЗДОРОВЬЕ 

ЧЕЛОВЕКА И ПРОЦЕССЫ СТАРЕНИЯ 
 
 

Роль микрофлоры в жизни человека, поддержании его здо-
ровья и долголетия неоспорима. Микрофлора кишечника 
человека выполняет множество функций. Среди особенно 
важных можно назвать поддержание естественной рези-
стентности макроорганизма и иммунизирующее действие. В 
течение жизни качественный и количественный состав ки-
шечной микрофлоры может меняться в зависимости от воз-
раста человека, применения лекарственных препаратов (осо-
бенно антибиотиков), особенностей питания, заболеваний 
инфекционной и неинфекционной природы. В результате 
многочисленных мониторинговых исследований характера и 
последствий при нарушении микробоценоза кишечника по-
лучены данные о причинно-следственной связи нарушений 
в кишечном биоценозе с заболеваниями не только желудоч-
но-кишечного тракта, но и сердечно-сосудистой системы, 
ожирением, сахарным диабетом, злокачественными новооб-
разованиями, аллергическими, аутоиммунными болезнями, 
преждевременным старением. Современные исследования 
свидетельствуют о том, что старение организма человека ха-
рактеризуется значительными изменениями в видовом 
спектре кишечной флоры. Проанализованы опубликованные 
данные, которые свидетельствуют о формировании микро-
биоценоза, об изменениях, характерных для патологических 
состояний и процессов старения организма, а также необ-
ходимости разработки рациональных подходов к возмож-
ному решению проблем здоровья и долголетия. 
 
Ключевые слова: микрофлора кишечника, бактерии, 
антибиотики, дисбиоз, патологические состояния, здоровье, 
старение, пробиотики, пребиотики. 

 
 
В настоящее время возрос интерес к кишечной микрофлоре и ее влия-
нию на здоровье, болезни человека и процессы старения. Результаты 
научных исследований проведенных за последнее время, свидетель-

                                                 
 Н. В. Дубинина, 2016. 
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ствуют о связи кишечного биоценоза с заболеваниями не только желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ), но и сердечно-сосудистой системы, 
ожирением, сахарным диабетом, злокачественными новообразованиями 
[22], аллергическими [23], аутоиммунными болезнями [6], преждевре-
менным старением [6, 8] и др. На интенсивность данного процесса 
влияют как состояние микробиоценозов (плотность микробных попу-
ляций, скорость их размножения), так и уровень естественной рези-
стентности организма хозяина. Немаловажную роль играют и допол-
нительные факторы, влияющие на микробные сообщества ― такие, как 
антимикробная, химио- и иммуномодулирующая терапия [8]. 

Недостаточные исследования возрастных изменений по изучению 
состава микрофлоры кишечника человека затрудняют четкое понима-
ние влияния этих изменений на микробную популяцию. Это, в свою 
очередь, замедляет выработку возможных терапевтических стратегий, 
которые смогли бы свести к минимуму или исключить такие изме-
нения. 

Целью работы является анализ опубликованных данных, которые 
свидетельствуют о формировании микробиоценоза, об изменениях, ха-
рактерных для патологических состояний и процессов старения орга-
низма, а также необходимости выработки рациональных подходов к 
возможному решению проблем здоровья и долголетия. 

 
В кишечнике человека находится около 500 видов микроорганиз-

мов, общее число которых достигает 1014, что на порядок выше общей 
численности клеточного состава человеческого организма [7]. Изна-
чально стерильный ЖКТ начинает заселяться организмами в течение 
первых часов после рождения. Колонизация кишечника микроорганиз-
мами происходит сразу после рождения микробами из внешней среды 
и при грудном вскармливании ― протеобактериями, но уже к 5—10 дню 
содержащиеся в молоке бифидобактерии младенческих штаммов стано-
вятся доминирующими. Они составляют 60—91 % микробиоты детей, 
находящихся на грудном вскармливании и около 50 % ― на искус-
ственном [18]. По мнению авторов [19], эти бактерии могут модули-
ровать экспрессию генов в микроорганизмы для создания оптимальной 
среды для себя и могут подавлять рост других бактерий, которые по-
падают в экосистему позже. После добавки ребенку прикорма состав 
нормофлоры кишечника постепенно приобретает черты микробиоце-
ноза взрослого типа, при этом возрастает количество облигатных ана-
эробов ― таких, как бактероиды [8]. 

Определенные группы микроорганизмов расселяются в различных 
местах пищеварительного тракта, в последующем достигая баланса 
между полезными и потенциально опасными бактериями таким обра-
зом, что поддерживается здоровье хозяина. Часть микроорганизмов 
нормофлоры благодаря адгезивным свойствам плотно связана со сли-
зистой кишечника, формируя биопленку (гликокаликс-слизь-иммуно-
глобулин А). Биопленка покрывает слизистую кишечника, защищая ее 
от дегидратации, физической и химической агрессии, атак микроорга-
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низмов и паразитов, токсинов бактерий [8]. Другая часть микроор-
ганизмов нормофлоры сосредоточена в дистальном направлении, и в 
толстой кишке в 1 г кала содержится 1011 бактерий, что составляет 30 % 
сухого остатка кишечного содержимого [7]. Так, в желудке и двенадца-
типерстной кишке число бактерий из-за кислотности обычно ограни-
чивается 101—104 бактерий на грамм содержимого. Бактерии в тонком 
кишечнике являются условными анаэробами, представлены в основном 
лактобациллами и энтерококками. От двенадцатиперстной кишки до 
толстой кишки количество бактерий постоянно увеличивается, пока не 
достигнет плотности клеток до 1011—1012 КОЕ/г фекалий в прямой 
кишке [2]. 

В верхней части кишечного тракта время транзита значительно 
меньше, чем в толстой кишке и, следовательно, клеточная плотность 
бактерий в этом отделе обычно ниже, составляя 106—1010 КОЕ/г. Кроме 
того, образование слизи способствует естественному процессу вымыва-
ния, который защищает клетки эпителия от патогенов. В бактериаль-
ной флоре толстой кишки преобладают виды облигатных и условных 
анаэробов ― таких, как бактероиды, эубактерии, бифидобактерии, лак-
тобациллы и клостридии [9] По своей роли в поддержании гомеостаза 
кишечная микрофлора не уступает другим жизненно важным органам, 
что позволяет выделить ее в самостоятельный орган [7]. 

Микрофлора кишечника защищает от колонизации экзогенными 
патогенными микроорганизмами. Например, кишечные палочки, энте-
рококки, бифидобактерии и ацидофильные палочки обладают выра-
женными антагонистическими свойствами и способны подавлять рост 
патогенных микроорганизмов [7]. Нормофлора подавляет рост уже 
имеющихся в кишечнике патогенных микроорганизмов после конку-
ренции за питательные вещества и участки связывания, а также выра-
ботки определенных ингибирующих рост патогенов субстанций (напри-
мер, бактериоцинов). Кроме того, бактерии участвуют в реализации 
иммунологических защитных механизмов. Одна из основных функций 
микробиоты – иммунотропная, способствующая стимуляции синтеза 
иммуноглобулинов, потенцировании механизмов неспецифической ре-
зистентности, формированию системного и местного иммунитета, ком-
плекса защитных белков, лизоцима, а также стимуляции лимфоидного 
аппарата кишечника и созревания системы фагоцитирующих монону-
клеаров [8]. 

Видовой спектр кишечной флоры человека подвержен существенным 
изменениям в зависимости от возраста и состояния здоровья [4]. У ново-
рожденных детей состав фекальной микрофлоры менее сложный, чем у 
взрослых [16]. С возрастом уменьшается количество бифидобактерий и 
растет число энтеробактерий и клостридий [17, 21, 25]. Было также отме-
чено, что с возрастом уменьшается количество бактероидов [23], которые 
могут нарушать метаболический профиль микрофлоры [20]. 

Микробиота кишечника худых и полных также имеет сущест-
венные различия. Это было доказано в эксперименте на животных и в 
клинических наблюдениях за людьми [8]. 
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Существуют различия по видовому составу микрофлоры биопленки 
толстого кишечника здоровых и больных людей разных возрастных 
групп. Так, у "здоровых" взрослых людей значительно чаще обнаружива-
ются Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp., Streptococcus lactis, Escherichia 
сoli (normal), анаэробные кокки, бактероиды, Staphylococcus epidremidis, 
которые являются представителями нормальной микрофлоры просвета 
толстого кишечника [4] Кроме того, в группе здоровых выявляется об-
щее превалирование Klebsiella spp., Citrobacter spp., Proteus spp., Morganella 
morganii, Enterococcus (гем+), Pseudomonas aeruginosa [11]. Патогенные 
микроорганизмы у здоровых выделяются очень редко [10]. 

У больных людей чаще выделяются S. aureus, Enterobacter spp. и 
Candida albicans, при этом только у больных встречаются Providencia 
spp., Hafnia spp., неферментирующие грамотрицательные бактерии [1]. 
Еще в 1907 г., И. И. Мечников высказал предположение, что причиной 
многих заболеваний является совокупное действие на клетки и ткани 
макроорганизма разнообразных токсинов и метаболитов, продуцируе-
мых микробами, во множестве обитающими прежде всего в пищева-
рительном тракте [6]. По его мнению, продолжительность жизни может 
существенно возрастать, а скорость старения организма уменьшаться 
при элиминации из кишечника с помощью антагонистически активных 
микроорганизмов (например, болгарской палочки) гнилостной микро-
флоры и с прекращением всасывания в кровь ее токсических мета-
болитов [13]. 

Современные исследования свидетельствуют о том, что старение 
организма человека характеризуется значительными изменениями в ви-
довом спектре кишечной флоры. Это проявляется в снижении коли-
чества жизнеспособных бактерий из рода Bacteroides, увеличении числа 
протеолитических бактерий ― таких, как фузобактерии, пропионибак-
терии и клостридии, росте числа и видового разнообразия молочнокис-
лых бактерий [2, 24, 25]. Наблюдается ослабление ферментативной ак-
тивности типичной кишечной палочки, появление гемолитических 
штаммов, новых штаммов бактерий, резистентных к антибактериаль-
ным препаратам, а также широкого распространения вирусных и гриб-
ковых заболеваний, возрастающей аллергизации населения, снижению 
иммунной реакции в кишечнике, повышение восприимчивости к желу-
дочно-кишечным инфекциям [13—15]. 

Прием большого количества антибиотиков в течение жизни, не-
рациональное и несбалансированное питание, стрессы и другие факто-
ры могут приводить к дисбактериозам, которые с возрастом встречают-
ся чаще. По определению А. М. Уголева, дисбактериоз ― изменение 
качественного и количественного состава бактериальной флоры кишеч-
ника, возникающее под влиянием различных факторов: характера пита-
ния, изменения перистальтики кишечника, возраста, воспалительных 
процессов, лечения антибактериальными препаратами, стресса, тяже-
лых заболеваний и др. [12]. В настоящее время чаще используется тер-
мин "дисбиоз". Этим подчеркивается факт участия в кишечном биоце-
нозе не только бактерий, но и других микроорганизмов. [3]. По мне-
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нию Г. М. Кременчуцкого, клинические проявления дисбиоза и свя-
занных с ним эндогенных инфекций зависят не только от установ-
ленных нарушений в микрофлоре организма, но и его компенсаторных 
возможностей. Существует большое количество различных этиологи-
ческих факторов, приводящих к нарушению нормобиоценоза. Необо-
снованная и нерациональная лекарственная терапия является одной из 
более частых причин. Лекарственные (особенно антибиотикзависимые) 
дисбактериозы отличаются наибольшей стабильностью и могут иметь 
серьезные последствия. Длительное неполноценное или несбалансиро-
ванное питание (с избытком белков, жиров или углеводов), употреб-
ление рафинированных, с низким содержанием пищевых волокон, фер-
ментов, витаминов, голодание и др. приводят к определенным измене-
ния микробного спектра кишки. Так, большое количество жиров (60 % 
и более) приводит к увеличению числа энтеококков и бактероидов, из-
быток в рационе животных белков способствует увеличению клостри-
дий, бактероидов, гнилостной и гноеродной микрофлоры, приобрете-
нию патогенности кишечной палочкой. В случае преобладания легкоус-
вояемых углеводов это приводит к росту аэробной условно-патогенной 
флоры [7]. Диагноз "дисбиоз" нельзя поставить основным, так как все 
изменения микрофлоры вторичны и необходимо искать основную 
причину. Лечить всегда необходимо сначала основное заболевание и 
одновременно воздействовать на нарушенный биоценоз. 

Для восстановления и корректировки микрофлоры кишечника су-
ществуют современные подходы и алгоритмы, к которым относятся: 
удаление условно-патогенной флоры, функциональное питание (спе-
циализируемые продукты на основе пробиотической микрофлоры, пре-
биотиков, сырья растительного и животного происхождения) и исполь-
зование препаратов для восстановления микрофлоры кишечника (про-
биотики и пребиотики) [6]. Именно коррекция микрофлоры кишеч-
ника с применением про- и пребиотиков, по мнению авторов [8], мо-
жет привести к формированию новых представителей и использованию 
в качестве лекарственных средств пре- и пробиотиков. По мнению 
Ю. В. Конева [5], здравоохранение будущего, скорее всего, будет вклю-
чать в себя персонализированную диагностику микробиоты человека 
для определения состава пребиотиков или пробиотиков, необходимых 
для обеспечения баланса между макро- и микроорганизмами.  

Сегодня уже не подвергается сомнению тот факт, что состояние 
микрофлоры кишечника способствует хорошему здоровью человека и 
долголетию. Изучение микроэкологии кишечника ставит новые задачи 
в биологии и медицине. Недостаточные исследования возрастных изме-
нений состава микрофлоры кишечника затрудняют четкое понимание 
влияния этих изменений на микробную популяцию. Это замедляет 
выработку возможных терапевтических стратегий, которые смогли бы 
свести к минимуму или исключить такие изменения. Однако даль-
нейшее изучение влияния микрофлоры толстого кишечника на здоро-
вье и долголетие человека поможет в решении этих проблем, а также 
проблем, связанных с профилактикой заболеваний. 
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ФОРМУВАННЯ МІКРОФЛОРИ КИШЕЧНИКА  
ТА ЇЇ ВПЛИВ НА ЗДОРОВ’Я ЛЮДИНИ І ПРОЦЕСИ 

СТАРІННЯ 
 

Н. В. Дубініна 
 

Національний фармацевтичний університет, 61001 Харків 
 
Роль мікрофлори в житті людини, підтримці його здоров’я і 
довголіття незаперечна. Мікрофлора кишечника людини ви-
конує безліч функцій. Серед особливо важливих можна на-
звати підтримання природної резистентності макроорганізму 
та імунізуючу дію. Протягом життя якісний і кількісний 
склад кишкової мікрофлори може змінюватися в залежності 
від віку людини, застосування лікарських препаратів (особ-
ливо антибіотиків), особливостей харчування, захворювань 
інфекційної і неінфекційної природи. В результаті числен-
них моніторингових досліджень про характер і наслідки при 
порушенні микробоценозів кишечника отримані дані про 
причинно-наслідкові зв’язки при порушеннях в кишковому 
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біоценозі із захворюваннями не тільки шлунково-кишкового 
тракту, а й серцево-судинної системи, ожирінням, цукровим 
діабетом, злоякісними новоутвореннями, алергічними, ауто-
імунними хворобами, передчасним старінням. Сучасні до-
слідження свідчать про те, що старіння організму людини 
характеризується значними змінами у видовому спектрі 
кишкової флори. Проаналізовано опубліковані дані, які 
свідчать про формування мікробіоценозу, про зміни, які ха-
рактерні для патологічних станів і процесів старіння організ-
му, а також необхідності вироблення раціональних підходів 
до вирішення проблем здоров’я і довголіття. 
 
 

INTESTINAL MICROFLORA AND ITS IMPACT ON 
HUMAN HEALTH AND AGING 

 
N. V. Dubininа 
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The fundamental role of microflora in human life, health 
maintenance and longevity is unquestionable. Human gut 
microflora has many functions, among which mentioning should 
be made of the maintenance of natural resistance of 
macroorganism and immunization. During the lifecourse the 
qualitative and quantitative composition of intestinal microflora 
undergos changes relative individuum age, use of drugs, dietary 
habits, infectious and non-infectious diseases. A series of 
investigations about the character and consequences of intestinal 
microbocenosis disturbances have established the cause-and-
effect relationships at intestinal biocenosis disturbances not only 
of the gastrointestinal tract diseases but also of the cardiovascular 
diseases, adiposity, diabetes, cancer, allergies, autoimmune 
disease, premature aging. Contemporary research data indicate 
that human aging is characterized by significant species-specific 
changes of the intestinal flora. The aim of this work was to 
analyze literature data describing formation of microbiocenosis as 
well changes specific for pathological conditions and aging 
processes. A need of elaboration of rational approaches to 
resolution of the problems of health and longevity is emphasized. 
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ВЛИЯНИЕ ТРАНС-ИЗОМЕРОВ ЖИРНЫХ 
КИСЛОТ НА ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЕ СТАРЕНИЕ 

 
 

Анализ и обобщение результатов многолетних санитарно-ги-
гиенических исследований жиров, масел и масложировых 
продуктов, проведенных в нашем Центре, а также зарубеж-
ных исследований и данных международных организаций 
свидетельствуют о вредном влиянии транс-изомеров жирных 
кислот на организм человека. Установлена и доказана взаи-
мосвязь потребления транс-изомеров с риском возникнове-
ния (или обострения уже приобретенных) алиментарно-за-
висимых заболеваний и уровнем смертности. Введение си-
стемных государственных программ по основам правильного 
питания, начиная с детских дошкольных учреждений, будет 
способствовать осмысленному подходу в вопросах питания, 
снижению роста заболеваемости, увеличению продолжи-
тельности жизни и оздоровлению нации. 
 
Ключевые слова: транс-изомеры жирных кислот, здоровье, 
старение. 

 
 
Старение организма человека является закономерным биологическим 
процессом. Тем не менее, сохранить физическое здоровье и продлить 
активный способ жизни – посильная задача и реальная возможность 
каждого современного человека. 

Известно, что неадекватный образ жизни и наследственная пред-
расположенность в сочетании с негативными внешними факторами не-
посредственно и опосредовано влияют на продолжительность жизни, а 
также могут провоцировать нарушения течения физиологических про-
цессов и угасание жизненных функций организма. 

В профилактике преждевременного старения большое значение 
придается питанию. Неправильное и несбалансированное питание – 
основная причина многих неинфекционных заболеваний, которые, в 

                                                 
 А. В. Коваль, А. Е. Подрушняк, 2016. 
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свою очередь, запускают механизмы внутреннего дисбаланса организма 
и влияют на длительность жизни.  

Пища является незаменимым источником веществ, из которых стро-
ятся все ткани организма. Однако состав многих современных пищевых 
продуктов перенасыщен чужеродными химическими веществами – кон-
сервантами, красителями, антибиотиками, гормональными препарата-
ми, ароматизаторами, цветокорректирующими материалами и другими 
контаминантами. В результате их непосредственного действия или ме-
таболических процессов в организме человека накапливаются токси-
ческие вещества, которые представляют опасность для генетического 
аппарата, вызывают серьезные нарушения организма, проявляющиеся, 
порой, только через годы. К таким веществам относятся и транс-изо-
меры жирных кислот (ТИЖК, табл. 1). 

Таблица 1 
 

 

 
ТИЖК оличаются от цис-изомеров про-
странственным расположением групп от-
носительно двойной связи. 
 
Различают природные и промышленные 
транс-изомеры (ТИ), которые получают в 
процессе гидрогенизации, дезодорации 
или отбеливания любого растительного 
масла при высоких температурах. 
 
Доказано, что промышленные ТИ ненасы-
щенных жирных кислот отличаются от 
природных ТИ и имеют полностью атеро-
генный характер. 
 
Позиция ВОЗ в отношении природных 
ТИЖК, которые содержатся в молоке, мо-
лочных продуктах и мясе жвачных жи-
вотных, сводится к тому, что при употреб-
лении в традиционных количествах они 
безопасны. Во всяком случае, доказа-
тельств обратного пока не существует. 
 

 
В настоящее время в повседневный рацион современного человека 

входит масса пищевых продуктов, в производстве которых использу-
ются гидрогенизированные жиры, самым минорным компонентом ко-
торых являются транс-изомеры (ТИ). Это чипсы, спреды, кондитерские 
изделия, снеки, замороженные десерты, продукция фаст-фуда и т. д. 

В рамках санитарно-гигиенической экспертизы Центр занимается 
определением ТИЖК в пищевых продуктах с 2001 г. За это время ис-
следовано более 3000 образцов масложировых (спреды, маргарины, ку-
линарные и кондитерские жиры) и жиросодержащих (кондитерские и 
хлебобулочные изделия, чипсы, снеки и др.) продуктов отечественного 
и импортного производства. Химико-аналитический контроль по опре-
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делению ТИ проводится методом газохроматографического анализа с 
использованием капиллярной колонки и методом ИК-спектроскопии с 
Фурье-преобразователем в соответствии с национальными стандартами, 
в том числе гармонизованными с международными (ДСТУ 4463, ДСТУ 
ISO 15304). 

Диапазоны содержания ТИ в некоторых исследованных продуктах 
и их содержание в 100 граммах продукта в зависимости от содержания 
жира в этом продукте представлены в табл. 2. 

Таблица 2 
Содержание ТИЖК в масложировых и жиросодержащих продуктах 

Продукт 

Содержание ТИЖК 
в жире, выделен-
ном из продукта, % 
от суммы жирных 

кислот 

Содержание 
жира в 
пищевом 
продукте, %

Содержание 
ТИЖК в 100 г 

пищевого продук-
та, % от суммы 
жирных кислот 

Глазурь на основе жиров 
нелауринового типа 38,5—49,3 98,5—98,8 37,9—48,7 

Маргарин мягкий 0,8—20,0 25,0— 2,0 0,2—4,4 

Маргарин столовый 17,0—48,0 39,0—84,0 6,6—40,3 

Жир кулинарный (шортенинг) 15,0—46,0 80,0—99,0 12,0—45,5 

Жир кулинарный 2,4—24,8 99,7 2,4—24,7 

Жиры фритюрные 1,8—40,6 99,5 1,79—40,4 

Мучнистые кондитерские 
изделия 4,2—43,0 6,7—32,0 0,28—13,8 

Жиры хлебопекарные и для 
кондитерской промышленности 1,5—7,2 99,7 1,5—7,2 

Спреды 2,6—7,4 50,0—85,0 1,3—6,3 

Чипсы картофельные 2,7—35,2 10,2—18,0 0,28—6,3 

 
Приведенные данные свидетельствуют о преобладании ТИЖК во 

фритюрных жирах, в шортенингах, в глазури на основе жиров нелаури-
нового типа и в продуктах, изготовленных с их применением либо на 
их основе. Например, согласно ДСТУ 4733:2007 "Морозиво молочне, 
вершкове, пломбір" массовая доля глазури должна быть не меньше  
12,0 %. Массовая доля ТИ в глазури на основе жиров нелауринового 
типа составляет 38,5—49,3 %. Таким образом, с одной порцией моро-
женого в организм может поступить от 4,55 до 5,8 % промышленных 
ТИЖК. А если учесть, что мороженое предпочитает большинство де-
тей, то накопление ТИ в их организме начинается уже юном возрасте. 
Нервные клетки, сосуды, половые железы, загруженные трансжирами, 
не дадут детям полноценно развиваться, что негативно скажется как на 
их умственных способностях, так и на здоровье в целом. 

Изучение ТИЖК находится в фокусе постоянного внимания веду-
щих национальных специалистов и экспертов международных органи-
заций. На протяжении 2000—2008 гг. ВОЗ проведены дополнительные 
всесторонние исследования влияния ТИЖК на здоровье человека в 
рамках "Глобальной стратегии ВОЗ по питанию, физической активно-
сти и здоровью". 
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В результате этих исследований получены убедительные доказатель-
ства того, что ТИЖК в продаваемых на рынке частично гидрогенизиро-
ванных растительных маслах и пищевых продуктах, изготовленных с их 
использованием, повышают факторы риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ) и частоту случаев ССЗ, причем в большей степени, чем это 
представлялось ранее. Имеются также доказательства вероятного повыше-
ния риска ССЗ со смертельным исходом и внезапной остановки сердца в 
дополнение к повышенному риску возникновения метаболического синд-
рома и диабета. Кроме этого, доказано, что потребление ТИ влияет на из-
менение структуры фосфолипидов мембран, снижает иммунитет, способ-
ствует прогрессированию слепоты, болезни Альцгеймера, ожирения, а 
также препятствует нормальному синтезу простогландинов [10]. 

В ежегодном докладе ВОЗ за 2012 г. отмечается, что основными бо-
лезнями, уносящими больше всего человеческих жизней, стали ишеми-
ческая болезнь сердца, инсульт, рак и диабет. В 2012 г. эти заболевания 
стали причиной 68 % всех случаев смертей в мире, а от ССЗ умерли 
17,5 млн человек, что на 2,6 млн больше, чем в 2000 г. (табл. 3). Стран-
но, но данные свидетельствуют о том, что алиментарно-зависимые за-
болевания преобладают в странах с высоким уровнем доходов [3]. 
 

Таблица 3 
Смертность в странах с разным уровнем дохода, на 100 тыс. населения 

Болезни 

Страны с 
низким 
уровнем 
дохода 

Страны со 
средне-
низким 
уровнем 
дохода 

Страны со 
средне-
высоким 
уровнем 
дохода 

Страны с 
высоким 
уровнем 
дохода 

Ишемическая болезнь 
сердца 

39 95 107 158 

Инсульт 52 78 126 95 

Диабет — 22 23 20 

Гипертоническая болезнь — — 20 20 

Болезнь Альцгеймера — — — 42 

Рак молочной железы — — — 16 

 
В Украине на первом месте находится смертность от ССЗ и 

составляет 66,5 % общего числа смертей. Ведущее место по смертности 
занимает ишемическая болезнь сердца. На развитие сердечно-сосу-
дистных патологий в первую очередь оказывает влияние несбалансиро-
ванность потребления масложировых продуктов и, как уже отмечалось, 
содержание в них ТИЖК. Доказано, что такой важный показатель рис-
ка развития и прогрессирования коронарной болезни сердца, как отно-
шение липопротеинов низкой плотности к липопротеинам высокой 
плотности (ЛПНП/ЛПВП-холестерина) изменяется под воздействием 
трансжиров вдвое чаще, чем насыщенными жирами, что инициирует 
отложение холестериновых бляшек на стенках кровеносных сосудов и 
провоцирует развитие атеросклероза. 
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Европейское агентство по безопасности продуктов питания (EFSA) 
констатирует, что в последние годы в странах ЕС, США, Канаде, Ав-
стралии, Аргентине и ряде других стран уровень потребления ТИЖК 
снизился до 1—2 % общей калорийности дневного рациона, что соот-
ветствует 2—6 г. Исключением являются Дания, Финляндия и Норве-
гия, где потребление транс-жиров снижено до 0,5—0,8 % в суточной ка-
лорийности. И это не удивительно. В Дании, например, согласно Ми-
ровой статистике ВОЗ, государственные расходы на здравоохранение, в 
том числе на рациональное питание, на душу населения выросли с 
$2188  в 2000 г. до $5323  в 2010 г. Для сравнения: в те же годы расходы 
в Украине составили, соответственно, $19  и $133  [3]. 

Важно отметить, что на состоявшихся в 2008 г. совместных кон-
сультациях ФАО/ВОЗ эксперты пришли к выводу, что заявленный ра-
нее ВОЗ допустимый уровень употребления ТИЖК до 1 % от суточной 
нормы потребления энергии должен быть пересмотрен и снижен до 
нуля. Из этого следует, что для ТИ не существует нижней безопасной и 
верхней толерантной границ потребления. 

Перечень нормативных документов на пищевые продукты и жиро-
вое сырье, в которых в Украине регламентировано содержание ТИЖК, 
приведен в табл. 4. К сожалению, на сегодняшний день в Украине от-
сутствуют национальные гигиенические регламенты по показателю 
"Массовая доля транс-изомеров жирных кислот" в жиросодержащих 
пищевых продуктах (вафли, печенье, мороженое, различные полуфаб-
рикаты, пищевые концентраты, майонез, майонезные соусы и др.), ко-
торые являются неотъемлемой частью рациона современного человека. 
 

Таблица 4 
Регламенты содержания транс-изомеров олеиновой кислоты 

Нормативный документ Норматив, 
% от суммы жирных кислот 

ДСТУ 4335:2004 "Жири переетерифіковані.  
Загальні технічні умови" от 0 до 10 

ДСТУ 4445:2004 "Спреди та суміші жирові.  
Загальні технічні умови" < 8,0 

ДСТУ 4465:2005 "Маргарин.  
Загальні технічні умови" < 8,0 

ДСТУ 4564:2006 "Мінарини.  
Загальні технічні умови" < 8,0 

ДСТУ 5005:2008 "Замінники какао-масла.  
Загальні технічні умови" < 2,0 

 
Обобщение данных многочисленных авторитетных международных 

научных исследований [5—9, 11] свидетельствует о том, что замена 
только 2 % общей калорийности суточного рациона на ТИЖК увеличи-
вает риск возникновения многих заболеваний, в том числе: 

• ИБС – в 1,9 раз, 
• рака груди, простаты, легких – в 1,75 раз, 
• овуляционного бесплодия – в 1,73 раза, 
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• алиментарно-зависимого диабета – в 1,3 раза, 
• избыточного холестерина – в 1,23 раза. 
 
Анализ показателей заболеваемости взрослого населения Украины 

показал стойкое увеличение онкологической патологии (табл. 5). Так, в 
2013 г. диагноз "злокачественное новообразование" услышал 971 чело-
век на каждые 100 тыс. населения. Данные свидетельствуют также об 
угрожающем росте болезней эндокринной системы и нарушения обме-
на веществ: по сравнению с 1995 г. количество заболевших увеличилось 
почти в 2 раза [9]. Это объясняется избыточным потреблением жиров и 
нарушением энергетического баланса между потребляемыми калория-
ми, с одной стороны, и расходуемыми калориями – с другой. 

Таблица 5 
Впервые зарегистрированная заболеваемость взрослого населения Украины в 1995—2013 гг., 

на 100 тыс. населения 

Нозологическая форма 1995 2000 2005 2010 2013 

% роста(+) или 
снижения (—) в 

2013 г. по сравне-
нию с 1995/2010 гг. 

Все заболевания, в т. ч. 63474 67966 70138 72401 68473 +7,9/—5,7 

болезни системы 
кровообращения 

2710 4747 5179 5230 4979 +83,7/—5,0 

болезни крови и кро-
ветворных органов 

 
373 

 
499 

 
506 

 
489 

 
439 

 
+17,7/—11,4 

Болезни эндокринной 
системы и нарушения 
обмена веществ 

531 1210 1170 1120 1087 +104,7/—3,0 

Новообразования 639 776 870 915 971 +52,0/+6,1 
 

Как видно из табл. 6, количество потребляемого жира в Украине из 
года в год (по крайней мере до 2013 г.) увеличивалось (соответственно 
увеличивалась и калорийность суточного рациона), что намного превы-
шает рекомендуемые нормы физиологических потребностей для раз-
личных возрастных групп [4]. 

Таблица 6 
Потребление жиров и энергетическая ценность суточного рациона  

(в среднем за сутки на потребителя) 

Нормы физиологических потребностей 
Показатель 2000 2012 2013 Мужчины 

40—59 лет/60—74 лет
Женщины 

40—59 лет/55—74 лет 

Жиры, г 71,7 97,3 99,7 69/60 59/54 

Калорийность, ккал 2916 2933 2969 2500/2000 2100/1800 

Примечание: нормы физиологических потребностей приведены для 2-й группы интенсив-
ности труда в возрасте 40—59 лет и для лиц пожилого возраста (по состоянию на 26 марта 
2007 г. Приказ МЗ Украины № 272 от 18.11.1999 г.). 
 

Что касается развитых стран Европы и Северной Америки, то об-
щее количество жира в питании населения также увеличилось и достиг-
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ло в среднем около 40 % общей калорийности рациона, в то время как 
рекомендуемое содержание жиров в рационе питания по калорийности 
составляет 30—33 %. По материалам ВОЗ, свыше 50 % жителей Евро-
пейского региона имеют избыточную массу тела или страдают ожире-
нием [1]. 

Особую озабоченность вызывает детское ожирение. Данные ВОЗ 
свидетельствуют о том, что в развивающихся странах с формирующейся 
экономикой более 30 % детей дошкольного возраста имеют лишнюю 
массу тела [2]. С ожирением ассоциируется множество краткосрочных 
и долгосрочных проблем, например нарушение двигательных функций, 
низкая самооценка, повышенный риск сердечно-сосудистых заболе-
ваний и диабета; кроме того, у 60 % детей, страдающих избыточной 
массой тела до достижения ими пубертатного периода, будет наблю-
даться то же самое и во взрослом возрасте. 

В настоящее время в средствах массовой информации постоянно 
поднимаются вопросы качества и безопасности пищевых продуктов, 
что, бесспорно, расширяет и улучшает информированность населения. 
Однако подаваемая информация не всегда профессиональна, она низ-
кого научного уровня и большинство потребителей не осознает важно-
сти и степени влияния тех или иных компонентов пищи на свое здоро-
вье. В этой связи важны и необходимы серьезные и масштабные про-
светительные кампании, которые будут способствовать тому, чтобы по-
требители осознанно делали выбор в пользу рационального питания, 
тщательно изучали информацию на упаковках и более ответственно от-
носились к своему образу жизни и привычкам. 

Однозначно, гораздо логичнее сохранить работу всех органов и си-
стем организма, чем восстанавливать поврежденные жизненно необхо-
димые функции. Здоровое питание в профилактике преждевременного 
старения имеет первостепенное значение, о чем было заявлено на 
66-й сессии Генеральной Ассамблеи ООН в сентябре 2011 г. и ут-
верждена Политическая декларация по профилактике неинфекционных 
заболеваний и борьбе с ними. 

В заключение надо отметить, что изменение пищевого рациона на 
сбалансированный и антиатерогенный характер питания, а также ис-
ключение неблагоприятных факторов (стресс, курение, избыточное по-
требление алкоголя и др.) позволят сократить риски возникновения 
или обострения алиментарно-зависимых заболеваний человека, в том 
числе обусловленных ТИЖК. 

С целью ознакомления и эффективного информирования широких 
кругов потребителей считаем необходимым в ближайшее время обязать 
производителей размещать сведения о присутствии транс-изомеров на 
упаковках пищевых продуктов, что позволит унифицировать и гармо-
низировать информационную часть этикетки с требованиями междуна-
родных документов. 

На наш взгляд, необходимо как можно быстрее вернуться к вве-
дению в общеобразовательных заведениях, начиная с дошкольных уч-
реждений, целостных и систематических уроков здоровья с изложением 
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основ рационального питания и характеристикой вредных компонентов 
пищи. Такой всесторонний и целостный подход позволит молодому по-
колению стать более осведомленным в области здорового питания. С 
огромной долей вероятности можно утверждать, что большинство мо-
лодежи будет гораздо внимательнее и ответственнее относиться к сво-
ему питанию в будущем. Таким образом, постепенно будет происходить 
оздоровление, а значит и увеличение средней продолжительности ак-
тивной жизни населения. 

Крайне важным также считаем принятие новой современной Кон-
цепции здорового питания населения Украины, основанной на глубо-
ких экономических разработках, научных знаниях и традиционном ис-
пользовании национальных пищевых веществ и продуктов. 
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НА ПЕРЕДЧАСНЕ СТАРІННЯ 
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Л. І. Медведя МОЗ України", 03680 Київ 
 
Аналіз та узагальнення результатів багаторічних санітарно-
гігієнічних досліджень жирів, олій та олійножирових про-
дуктів, проведених у нашому Центрі, а також закордонних 
досліджень та даних міжнародних організацій свідчать про 
шкідливий вплив транс-ізомерів жирних кислот на організм 
людини. Встановлено і доведено взаємозв’язок споживання 
транс-ізомерів із ризиком виникнення (або загострення вже 
придбаних) аліментарно-залежних захворювань та рівнем 
смертності. Введення системних державних програм з основ 
правильного харчування, починаючи з дитячих дошкільних 
установ, сприятимуть осмисленому підходу в питаннях хар-
чування, зниження росту захворювань, збільшення тривало-
сті життя і оздоровлення нації. 
 
 

INFLUENCE OF TRANS-ISOMERS OF FATTY ACIDS  
ON PREMATURE AGING 

 
A. V. Koval, A. E. Podrushniak 

 
L. I. Medved Research Center of Preventive Toxicology, Food 
and Chemical Safety Ministry of Health Ukraine, 03680 Kyiv 

 
Analysis of the results of long-term sanitaty-hygienic investigations 
to study the fats, oils and oil products carried out in our center as 
well as the data presented by foreign research organizations and 
the data of international organisations evidence for the harmful 
impacts of fatty acid trans-isomers on the human organism. An 
interrelationship has been established between the intake of trans-
isomers with a risk of the onset or exacerbation of the acquired 
alimentary-dependent diseases and the mortality rates. Introduction 
of systemic national programs on proper nutrition, starting with 
pre-school institutions, will promote people’s knowledge about 
healthy nutrition; reduce morbidity rates and increase life 
expectancy. 
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БЕЗРЕАГЕНТНАЯ АКТИВАЦИЯ СРЕДЫ 
ОБИТАНИЯ ЧЕЛОВЕКА, ПИТЬЕВОЙ ВОДЫ  
И ПРОДУКТОВ ПИТАНИЯ – ФАКТОР 
ОПТИМИЗАЦИИ ЭЛЕКТРОННОГО 
СОСТОЯНИЯ КЛЕТОЧНЫХ СРЕД,  

 УЛУЧШЕНИЯ ЗДОРОВЬЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ 
 
 

Рассмотрены вопросы влияния редокс-состояния внешней 
(внеклеточной) среды на структурно-энергетические и мета-
болические процессы внутри клетки. Показано, что причи-
ной болезней современного человека могут бать техноген-
ные изменения среды обитания, питьевой воды и продуктов 
питания. Обосновано положение о том, что для поддержа-
ния нормальной жизнедеятельности клеток необходим такой 
электронный статус (редокс-состояние) внеклеточной и 
внутриклеточной среды, который бы обеспечивал равно-
весие акцепторов и доноров электронов внути клетки. На-
правленное изменение этого равновесия (в том числе ды-
ханием безреагентно модифицированным и ионизирован-
ным воздухом, питьем безреагентно модифицированной во-
ды и употреблением электронно насыщенной пищи) может 
быть использовано для регуляции и оптимизации различных 
функций клетки и ее физиологического состояния и, тем 
самым, для улучшения здоровья и замедления старения. По-
казано, что дефицит электронов в водном секторе организма 
может нарушать ритмику золь-гель переходов в клетках и, в 
итоге, вызывать дисинхронозы вначале в клетках, а затем 
заболевания и ускорение старения всего организма. Ут-
верждается, что в современной гигиенической медицине на-
ряду с факторами риска для здоровья, связанными с ростом 
загрязнения окружающей среды, питьевой воды и пищевых 
продуктов, сформировалось осознание нового фактора рис-
ка ухудшения здоровья – электронного дефицита в окру-
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жающей среде, питьевой воде и продуктах питания, что вы-
зывает необходимость разработки технологических и гигие-
нических мероприятий по компенсации указанного дефи-
цита. 
 
Ключевые слова: безреагентная активация среды, редос-
состояние, окислительно-восстановительный потенциал, 
дефицит электронов в природной среде. 

 
 
Длительное время считалось, что образование и накопление в клетках 
окислителей сопровождается их токсическим воздействиями, с чем 
связывают возникновение и развитие многих заболеваний – таких, как 
атеросклероз и ишемическая болезнь сердца, артриты, бронхиальная 
астма, гепатиты и цирроз печени, диабет. Однако наряду с этим, в 
клетках также может происходить увеличение концентрации восста-
новителей и антиоксидантов. В настоящее время обнаружена и иссле-
дуется регуляторная роль окислителей во внутриклеточных процессах. 
При этом в различных экспериментальных условиях одинаковые дозы 
внеклеточных окислителей могут индуцировать как токсический, так и 
регуляторный ответ в клетках. В то же время, имеет место однотипный 
клеточный ответ на воздействие как окислителей, так и восстанови-
телей [6]. Эти факты свидетельствуют о том, что проявления регу-
ляторного и повреждающего действия биологических окислителей и 
восстановителей есть, по сути, неотъемлемым свойством процесса жиз-
недеятельности, одной из основ которого являются физико-химические 
и биологические процессы поддержания внутриклеточного и тканевого 
окислительно-восстановительного баланса. 

Для описания жизнедеятельности клетки удобно использовать тер-
мин "редокс-состояние", что характеризует сбалансированность окисли-
тельно-востановительных клеточных процессов, включая влияние окисли-
тельных и восстановительных свойств внеклеточной жидкости на внут-
риклеточный электронный гомеостаз, обеспечивающий восстановитель-
ный статус внутриклеточной среды. 

Контроль электронного статуса внутриклеточной жидкости важен 
потому, что перенос электронов в мембранах митохондрий играет клю-
чевую роль как в механизме продуцирования энергии в клетке, так и 
при переносе электронов между компонентами жидкой фазы и внутри-
клеточными белками для регулирования активности внутриклеточных 
белков и клетки в целом.  

Понятно, что особый интерес для управления столь важным элект-
ронным статусом (редокс-состоянием) внутриклеточной среды пред-
ставляют безреагентно активированные воздух среды обитания, питье-
вая вода и продукты питания. Эти три важнейших ресурса жизни обес-
печивают процессы жизнедеятельности в быстрых и средних временных 
ритмах их поступления в организм (секунды, десятки минут и часы) [5]. 

Поэтому воздух, безреагентно модифицированный (ионизирован-
ный), насыщенный аэроионами, обладает наивысшими кинетическими 
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параметрами корректировки электронного состояния внеклеточной 
среды. Активированная вода занимает промежуточное положение по 
этому параметру между воздухом и пищей. При этом, что особенно 
важно, поддержание электронного гомеостаза внутриклеточной среды 
возможно без нарушения ее ионного гомеостаза. 

Для поддержания жизнедеятельности клеток необходим такой 
электронный статус (редокс-состояние) внеклеточной и внутриклеточ-
ной среды, который бы обеспечивал равновесие между донорами и ак-
цепторами электронов (восстановителями и окислителями) внутри 
клетки [6]. Направленное изменение этого равновесия (в том числе 
путем дыхания безреагентно модифицированным воздухом и питьем 
безреагентно модифицированной воды) и употребление пищи, насы-
щенной свободными электронами, может быть использовано для регу-
ляции различных функций клетки и ее физиологического состояния в 
целом [11]. Возможно, именно в этом кроется причина многочислен-
ных проявлений лечебного действия анолита и католита, полученных в 
анодных и катодных камерах униполярного диафрагменного электроли-
зера, и мы по-новому можем оценить всю условность их разделения на 
"живую" и "мертвую" воду. 

Влияние редокс-состояния внеклеточной среды на внутриклеточ-
ные физиологические процессы связано с наличием активных центров 
на поверхности клеточных мембран, играющих важную роль в транс-
порте электронов и управлении конформационными состояниями бел-
ковых структур самих мембран и органелл клеток. На работу этих ак-
тивных центров как части регуляторной системы клеточного метабо-
лизма влияет как состояние поверхности мембраны, так и структурно-
энергетические свойства ассоциированной воды в структуре гидратного 
слоя [9]. Считается, что квантовая конденсация электронов из внекле-
точной водной среды на поверхности мембраны клетки запускает пер-
вичный механизм клеточного регулирования с активным участием чув-
ствительной к возбуждению электромагнитным полем ассоциированной 
воды на поверхности мембран. Возникающий в результате квантовой 
конденсации электронов на поверхности мембран отрицательный 
электрический потенциал вызывает конформационные переходы бел-
ковых структур в липидном слое мембраны, что приводит к открыва-
нию каналов электронного и ионного транспорта, то есть непосред-
ственно влияет на метаболические процессы в клетке. Поступление 
электронов внутрь клетки оказывает структурогенное влияние на внут-
риклеточную среду, что приводит к значительному увеличению внутри-
структурного давления жидкокристаллической внутриклеточной среды 
[2] и "выдавливанию" за пределы межфазной границы (в жидкую фазу) 
наиболее подвижных ионов. 

Рассмотренные вопросы влияния редокс-состояния внеклеточной 
(внешней) среды на структурно-энергетические и метаболические про-
цессы внутри клетки показывают, что причины современных болезней 
человека следует искать не только в нарушении внутриклеточного мета-
болизма и в изменении нормального состояния ДНК, но и в изме-
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нении редокс-состояния окружающей среды, питьевой воды и продук-
тов питания. Преимущества безреагентной электронной активации воз-
духа (ионизации) и питьевой воды представляются достаточно убеди-
тельными. Все биохимические процессы в клетке происходят в водной 
среде с участием воды. Вода в непосредственной близости от биомо-
лекул клетки резко отличается по свойствам от воды в объеме внутри-
клеточной среды. Еще Дж. Поллак [7] в эксперименте с подкрашенной 
водой увидел в микроскопе, что на границе раздела твердое тело/вода в 
слое толщиной около 100 мкм окраска пограничной воды исчезает. По-
добным образом из льда при замерзании воды "выдавливаются" содер-
жащиеся в ней ионы и молекулы примесей. Дальнейшие исследования 
подтвердили льдоподобную структуру пограничной воды, свойства 
которой кардинальным образом изменяются при удалении от поверхно-
сти твердого тела в направлении объемной воды. Гомогенный характер 
структурной упорядоченности воды непосредственно у поверхности 
твердого тела постепенно переходит к гетерофазной упорядоченной 
структуре. В целом, структуру внутриклеточной воды определяют как 
жидкокристаллическую. При этом носители заряда – электроны и 
ионы – оказывают огромное влияние на структурно-энергетическое со-
стояние внутриклеточной среды. Крайними альтернативными структурно-
энергетическими состояниями в клетке являются золи и гели, эквива-
лент жидкого и твердого состояния внутриклеточной среды. Процесс 
жизнедеятельности клетки сопровождается золь-гель переходами в оп-
ределенных ритмах в зависимости от физиологии процесса. Например, 
сократительной функции мышечной ткани соответствует гелеобразное 
состояние внутриклеточной среды, а расслабленной функции мышц 
соответствует жидкая коллоидная структура (золь-состояние) внутри-
клеточной среды. 

Попадание внутрь клетки молекул некоторых органических ве-
ществ, равно как ионов цитотоксичных металлов, может вызывать та-
кие изменения в структуре пограничной воды и, как следствие, колло-
идной структуры внутриклеточной жидкости в целом, что эти изме-
нения могут приводить к нарушениям функционирования клеток и 
даже тканей, органов и всего организма. Яркий пример – перестройка 
структуры внутриклеточной среды под действием молекул анестези-
рующих веществ. Гидрофильность структурных элементов таких моле-
кул столь велика, что в формирование их гидратных структур вовлека-
ется настолько большое количество молекул воды, что оставшейся доле 
несвязанной воды становится недостаточно для прохождения нервных 
сигналов в нейронах. По мере вывода этих молекул из организма ха-
рактер структуры жидкокристаллической внутриклеточной среды воз-
вращается к исходной и проводимость нервных клеток восстана-
вливается. Данный пример иллюстрирует также опасность антропоген-
ных загрязнений, содержащихся в воде, воздухе и пище и обладающих 
негативными структурогенными свойствами по отношению к нативной 
структуре пограничной воды в клетках. Уместно напомнить о поло-
жительных структурогенных свойствах безреагентно модифицирован-
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ной (активированной) питьевой воды [4]. Отметим также, что погра-
ничную воду считают особым четвертым фазовым состоянием воды в 
живых системах. Указанные выше фазовые золь-гель переходы связаны 
с наличием пограничной воды и происходят в тех участках клетки, где 
контакт биомолекул с водой приводит к формированию пограничной 
структурированной воды. Характер золь-гель переходов зависит от хи-
мического состава и конформаций макромолекул, концентраций АТФ 
и калия, а также других ионов, которые могут связываться в гель как 
калий или, наоборот, как натрий, удаляться из клетки при переходе зо-
ля в гель. Другим особо важным свойством пограничной воды является 
возбужденное состояние в ней электронов, благодаря чему облегчен их 
перенос в среде. Это придает пограничной воде восстановительные 
свойства при наличии соответствующего акцептора электронов. 

Таким образом, свободные электроны в пограничной воде, восприни-
мая внешнюю энергию возбуждения и затем, участвуя в восстановитель-
ных процессах, способны становиться источником свободной энергии для 
выполнения определенной биологической работы [4]. В этом проявляется 
роль эндогенной воды как посредника между воздействиями внешней 
среды и функциональным состоянием организма [1]. И, наоборот, как 
считает Л. С. Загускин [4], потребление питьевой воды с дефицитом сво-
бодных электронов (положительные значения окислительно-восстанови-
тельного потенциала) может нарушать ритмы золь-гель переходов в клетке 
и, в итоге, вызывать дисинхронозы вначале клеток, а затем заболевания и 
ускорение старения всего организма. Длительные и систематические нару-
шения ритмов золь-гель переходов в клетках может вызывать поступление 
с питьевой водой, воздухом и пищей загрязнений. Поэтому качество воды, 
воздуха и пищи имеет большое значение для сохранения здоровья чело-
века и замедления старения организма. 

В современной гигиенической медицине наряду с фактором риска 
для здоровья, связанного с ростом загрязнения окружающей среды, 
сформировалось осознание нового фактора риска ухудшения здоровья – 
дефицит свободных электронов в окружающей среде (среде обитания) и 
питьевой воде [10]. Нормальную жизнедеятельность человека обеспечи-
вает ряд жизненно важных (витальных) факторов: качественные воздух, 
вода и пища, естественный свет, тепло, естественная радиация и гра-
витация, нутриенты (питательные вещества), нормальная микрофлора 
кишечника и другие. Показателем доброкачественности питьевой воды 
и пищи является отсутствие в них вредных для здоровья веществ и 
наличие в них в оптимальных количествах физиологически важных 
нутриентов, витаминов и других биологически активных веществ, необ-
ходимых для поддержания хороших показателей здоровья. Одновре-
менно почти все эти витальные компоненты воды и пищи не должны 
превышать установленных предельно допустимых концентраций. Пока-
зательно, что разделение на вредные и полезные вещества весьма ус-
ловно: очень токсичные вещества в микроколичествах часто оказыва-
ются жизненно важными микроэлементами, а избыток веществ, при-
числяемых к источникам жизни и здоровья, может оказаться губитель-



БЕЗРЕАГЕНТНАЯ АКТИВАЦИЯ СРЕДЫ ОБИТАНИЯ ЧЕЛОВЕКА, ПИТЬЕВОЙ ВОДЫ И ПРОДУКТОВ ПИТАНИЯ... 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2016. Т.25. № 1 

45 

ным. Многие десятилетия контролировались ПДК (предельно-допус-
тимые концентрации) многих микроэлементов лишь в пищевых про-
дуктах, пока не пришло осознание вреда для здоровья дефицита их по-
ступления в организм и с питьевой водой . В ненарушенной природной 
среде человек тысячелетиями получал от нее все необходимое для жиз-
ни, хотя и был беззащитен перед стихией и болезнями. Развивая техно-
генные методы противостояния стихиям и болезням, а также неук-
лонно улучшая условия труда и комфорт проживания, человек нарушал 
и нарушает природную окружающую среду. Устраняя традиционные 
риски для здоровья, он незаметно для себя создает новые риски, порой 
способные конкурировать с первичными рисками. Сегодня среда оби-
тания людей в мегаполисах, где созданы условия для комфортного про-
живания, характеризуется ощутимым дефицитом отрицательно заря-
женных аэроионов, а питьевая вода – серьезным дефицитом гидрати-
рованных электронов. Промышленно переработанные продукты пита-
ния (такие, как свежие овощи и фрукты) теряют свои нативные анти-
оксидантные (электронодонорные) свойства. 

С позиций современной медицинской науки, электронный статус 
(редокс-состояние) окружающей среды и, как следствие, внеклеточной 
и внутриклеточной среды, общепризнан важным экологическим и ги-
гиеническим фактором влияния на показатели здоровья человека. На-
личие достоверных данных о рисках для здоровья, связанных с пребы-
ванием человека в рабочих и бытовых помещениях, где работа произ-
водственного оборудования и бытовых приборов уменьшает или устра-
няет гигиенически необходимое количество легких отрицательных 
аэроионов, требует разработки и внедрения современных гигиеничес-
ких нормативов, призванных предотвращать и устранять риски для здо-
ровья людей, связанные с дефицитом электронов в их среде обитания. 
То же самое касается контроля редокс-состояния питьевой воды, а 
также необходимости обеспечения объективной и полноценной гигие-
нической оценки методов и приборов по получению питьевой воды с 
оптимальными показателями ее электронной насыщенности. Открытым 
остается вопрос о возможности контроля электронного состояния про-
дуктов питания в процессе их промышленной переработки. Наконец, 
накопленные достоверные данные научных исследований открывают 
возможность разработки методик использования, дозировки и реко-
мендаций по лечебно-профилактическому применению безреагентно 
модифицированной (активированной) питьевой воды, устройства для 
получения которой свободно доступны на рынке. Большие перспек-
тивы открывает применение в промышленной технологии производства 
пищевой продукции активированной воды [12]. 

Особенности усугубления неблагоприятных условий для прожива-
ния населения в технополисах связаны не только с возрастающей на-
грузкой на окружающую среду со стороны электрооборудования, рас-
сеивающего электромагнитную энергию. Недооцененным остается 
большой вред от сокращения площадей с открытыми увлажняемыми 
грунтами и, соответственно, с уменьшением количества зеленых насаж-
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дений. На примере Москвы Ю. А. Рахманин приводит удручающие 
данные о росте смертности под воздействием эколого-климатических 
факторов [8]. За последние 10 лет этот показатель возрос с 14—18 до 
40 %! В период климатических температурных аномалий этот грозный 
показатель может возрастать в 2 и более раз! При этом наблюдается 
дефицит электронов на первичных рецепторах мембран эритроцитов, 
который характерен для патогенеза заболеваний системы кровообраще-
ния. В такие экстремальные термальные климатические периоды воз-
растает смертность от заболеваний органов дыхания, сердечно-сосу-
дистой системы, нервной системы, почек, эпилепсии, диабета, несчаст-
ных случаев, суицидов [8]. 

Дефицит поступления электронов из окружающей среды вызывает 
нарушение адаптационных возможностей организма, связанных с 
функциональными нарушениями ферментов-переносчиков электронов 
крови. Если человек хронически испытывает дефицит электронов из-за 
длительного пребывания в среде с неудовлетворительным редокс-со-
стоянием, то общий электрообмен в клетках и клеточных средах может 
нарушаться, что приводит к изменению электрокинетического фактора 
устойчивости кровяных частиц и других эндогенных коллоидов, и свя-
занных с этими изменениями метаболических процессов. Электронное 
состояние (статус) клеточных сред влияет также на регуляторные си-
стемы клеток, тканей и органов, что приводит к нарушению защитных 
свойств организма. 

Хронический электронный дефицит в среде обитания, питьевой 
воде и пище приводит к нарушению электрон-акцепторных функций, 
что провоцирует возникновение и развитие заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы, психосоматической сферы и нарушение клеточного 
метаболизма с вытекающими последствиями [8]. Как и в случае тех-
ногенного загрязнения, окружающая среда в определенных пределах 
обладает способностью самовосстановления, и человек постоянно со-
вершенствует экологические технологии для поддержания этого про-
цесса. В равной степени это относится и к проблеме сохранения и вос-
становления природной электронной насыщенности среды обитания 
человека, питьевой воды и пищи. 

К сожалению, новые риски для здоровья, связанные с дефицитом 
электронов в среде обитания человека, еще недостаточно осознаны как 
гигиенистами, так и технологами, не говоря уже об уровне массового 
осознания этой опасности. Пока человечество проигрывает битву за хи-
мическую чистоту окружающей среды, проблема электронного со-
стояние среды обитания и продуктов питания, включая питьевую воду, 
воспринимается как не вполне понятная и не особо актуальная. Однако 
проблема электронного дефицита сама по себе не решится, а негатив-
ные последствия этого нового неосознанного явления будут нарастать. 
Противодействие этому возможно с использованием имеющегося исто-
рического опыта борьбы с лавиной техногенного загрязнения окружаю-
щей среды, связанного с бурным развитием науки и техники и, прежде 
всего, химических технологий. 
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В свое время были развернуты масштабные исследования по раз-
работке ПДК для тысяч веществ, поступающих в природную среду в 
результате хозяйственной деятельности человека. Однако изучение по-
рога риска от поступления в организм токсичных веществ не решает 
проблемы суммарной техногенной нагрузки, не говоря уже о прояв-
лениях синергизма при совместном воздействии нескольких ксенобио-
тиков. В настоящее время исследование факторов, разрушающих вокруг 
нас электронный фон, носят эпизодический характер, хотя получаемые 
результаты наглядно подчеркивают необходимость расширения и 
систематизации исследований. 

В этой связи особо уместно обратиться к научным интересам груп-
пы ученых Харькова [3], которые очень глубоко и обстоятельно с самых 
передовых позиций современной медицины, биофизики и биохимии 
рассматривают актуальные проблемы взаимодействия электро-магнит-
ных полей с организмом человека с учетом их влияния на гомеостаз и 
механизмы биоэффективного электромагнитного воздействия в свете 
его использования в медицине. 

В заключение отметим, что к правилам гигиены в 21 веке к чистоте 
воздуха, питьевой воды, доброкачественности пищи, профилактике стрес-
са и гиподинамии добавляется еще один существенный фактор – профи-
лактика дефицита электронов во всем, что в общем определяет нашу жиз-
недеятельность. 
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Розглянуто питання впливу редокс-стану зовнішньго (внутріш-
ньоклітинного) середовища на структурно-енергетичні та мета-
болічні процеси всередині клітини. Показано, що причиною 
хвороб сучасної людини можуть бути техногенні зміни природ-
ного середовища, питної води та харчових продуктів. Обґрун-
товано твердження про те, що для підтримання нормальної 
життєдіяльності клітин необхідний такий електронний статус 
(редокс-стан) позакліткового та внутрішньокліткового середо-
вища, який здатний забезпечувати рівновагу акцепторів та 
донорів електронів всередині клітини. Цілеспрямована зміна 
цієї рівноваги (включно з диханням безреагентно модифікова-
ним та йонізованим повітрям, питтям безреагентно модифіко-
ваної води та вживанням їжі, збагаченої вільними електрона-
ми) може бути використано для регуляції та оптимізації різних 
функцій клітини та її фізіологічного стану, тим самим сприяю-
чи покращенню здоров’я та попередженню старіння. Показа-
но, що дефіцит електронів у водному секторі організму може 
викликати порушення ритміки золь-гель переходів у клітині і, 
врешті, спричиняти дисинхронози спочатку в клітинах, а 
згодом захворювання і прискорення старіння усього організму. 
Стверджується, що у сучасній гігієнічній медицині водночас із 
факторами ризику для здоров’я, пов’язаними з ростом забруд-
нення довкілля, питної води та харчових продуктів, сформу-
валося усвідомлення нового фактора ризику погіршення здо-
ров’я – дефіциту електронів у довкіллі, питній воді та харчових 
продуктах, що спричиняє необхідність розробки технологічних 
та гігієнічних заходів, спрямованих на компенсацію наслідків 
вказаного дефіциту. 
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Reviewed are the issues of influence of redox state of external 
(extracellular) environment on structural, energy and metabolic 
processes inside the cell. Technogenic changes in the habitat, 
drinking water and foodstuff were shown to cause illnesses of a 
contemporary human being. Substantiated was a statement that for 
maintenance of normal vital activity of cells there is need for an 
electronic status (redox state) of extracellular and intracellular 
environment that would ensures balance between acceptors and 
donors of electrons inside the cell. Controlled change of such 
balance (including by breathing reagentlessly modified and ionized 
air, drinking reagentlessly modified water and consumption of 
electron-rich food) can be applied for regulation and optimization of 
various functions of a cell and its physical state, thereby, for health 
improvement and prevention of aging. The deficit of electrons in the 
water sector of an organism can impair eurhythmics of sol-gel 
transitions in a cell, and thus cause cellular disynchronies first in 
cells with the consequent illnesses and acceleration of aging of the 
whole organism. It is stated that along with the health-related risk 
factors due to pollution of environment, drinking water and food 
stuff, the electronic deficit in the environment, drinking water, food 
stuff has been acknowledged by modern hygienic medicine as a new 
risk factor of health deterioration, which challenges elaboration of 
technological and hygienic compensation measures of the 
abovementioned electronic deficit. 
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ВАЖНЫЙ ВКЛАД ПЕРИНАТАЛЬНОГО 
ПИТАНИЯ И ГОРМОНАЛЬНОГО 

ИМПРИНТИНГА/ПРОГРАММИРОВАНИЯ  
В ПАТОГЕНЕЗ ЗАВИСИМЫХ  
ОТ ВОЗРАСТА ЗАБОЛЕВАНИЙ 

(обзор литературы и собственных исследований) 
 
 

Описаны эпидемиологические исследования и эксперимен-
тальные работы на моделях лабораторных животных для изуче-
ния влияния питания и физиологических механизмов имприн-
тинга/программирования в перинатальном периоде онтогенеза, 
с отдаленными последствиями вплоть до взрослого состояния 
и до старости. Обсуждается необходимость разработки теорети-
ческих моделей онто- и филопатогенеза. Предлагается усилить 
внимание к взаимодействиям гормонов и других биорегуля-
торов в различных периодах пре- и постнатальной жизни. 
 
Ключевые слова: импринтинг/программирование, перина-
тальное питание, экспериментальные модели, онтопатогенез, 
гормональные взаимодействия. 

 
 
На рубеже двух тысячелетий стало вполне очевидным, что патогенез 
хронико-дегенеративных заболеваний в старших возрастных группах не 
может объясняться только лишь факторами стиля жизни, включая 
диету и физическую активность. Взор исследователей обратился к нача-
лу онтогенетической шкалы времени, в том числе и к перинатальному 
периоду развития. В этом критическом периоде происходит становле-
ние биорегуляторных механизмов, ответственных за поддержание раз-
личных функций в постнатальной жизни, включая и метаболизм [36], а 
совокупность процессов, оказывающих влияние на организм в этом 

                                                 
 В. И. Гудошников, Л. Ю. Прохоров, 2016. 
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периоде, но с отдаленными последствиями вплоть до взрослого состоя-
ния и даже до старости, обозначается термином "импринтинг/програм-
мирование" [2]. 

Что касается метаболического импринтинга, то его осуществление 
вряд ли может быть напрямую связано с уровнями питательных ве-
ществ, например глюкозы, поскольку эти уровни мало меняются в про-
цессе онтогенеза. Похоже на то, что для этого служат уровни гормонов 
и других биорегуляторов – таких, как нейропептиды, концентрации 
которых варьируют в значительно более широких пределах [36]. Тем не 
менее, особенности питания и метаболические расстройства в перина-
тальном периоде могут вносить свой вклад в явления импринтин-
га/программирования, используя гормоны и другие биорегуляторы в 
качестве медиаторов [7]. Судя по всему, важнейшими медиаторами пе-
ринатального импринтинга являются глюкокортикоиды (ГК) [1, 12], 
однако несомненно и то, что они взаимодействуют с рядом других гор-
монов и биорегуляторов как в развитии [2], так и при старении [23, 34]. 

Научное направление, которое изучает процессы импринтинга/про-
граммирования, получило название "онтогенетическая природа здо-
ровья и болезней" (Developmental Origins of Health and Disease, или сокра-
щенно DOHaD). Оно сформировалось, главным образом, на стыке эпи-
демиологических исследований и использования экспериментальных 
моделей на лабораторных животных, преимущественно в физиологи-
ческих работах [14]. С самого начала и до сих пор существенный вклад 
в развитие этого направления внесли исследователи в области эндо-
кринологии и геронтологии, в том числе и в Украине [3, 39]. 

Целью представленного мини-обзора, тем не менее, явилась не-
сколько более узкая задача: обсуждение влияния перинатального пита-
ния и гормональных механизмов такого влияния на возникновение и 
протекание хронико-дегенеративных заболеваний в старших возрастных 
группах. 

 
Эпидемиология перинатального импринтинга/программирования 
Кардинальный вклад в становление парадигмы DOHaD был внесен 

группой английских эпидемиологов во главе с Дэвидом Баркером, ко-
торые в серии работ, начиная с конца 80-х годов прошлого века, убеди-
тельно продемонстрировали, что низкая масса тела при рождении мо-
жет быть ответственной за более высокий риск таких хронико-дегене-
ративных заболеваний, как ишемическая болезнь сердца, сахарный ди-
абет и др. [6, 14]. С самого начала предполагалось, что одним из наибо-
лее вероятных объяснений низкой массы тела при рождении является 
недостаточное питание в пренатальном онтогенезе. 

Однако, вскоре после опубликования этих основополагающих ра-
бот, результаты которых были в целом и многократно подтверждены на 
международном уровне, возникла существенная поправка: наибольший 
риск хронико-дегенеративных заболеваний демонстрировали те инди-
виды, которые родились с низкой массой тела, но впоследствии, в дет-
стве или подростковом периоде, имели скачкообразное ускорение со-
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матического роста (catch-up growth) [10], поскольку при этом парадок-
сально увеличивалась доля жировой ткани в организме с уменьшением 
вклада нежировой ткани (lean tissue), главным образом доли скелетных 
мышц [8]. 

Такое изменение состава тела не могло не привести к более выра-
женной тенденции к метаболическим расстройствам, начиная с нето-
лерантности к глюкозе и инсулинорезистентности и кончая метаболи-
ческим синдромом, ожирением и сахарным диабетом типа 2, особенно 
при стрессирующем воздействии диеты с высоким содержанием насы-
щенных жиров и рафинированных углеводов, в сочетании с ограни-
ченной двигательной активностью в условиях современной, урбанизи-
рованной цивилизации [40]. 

Несмотря на то что в ряде первоначальных исследований приме-
нялись более простые (но пригодные для массовых обследований) ме-
тоды косвенной оценки состава тела (индекс массы тела, окружность 
талии и толщина кожных складок для оценки подкожного жира) [30, 
38], в последующих работах увеличение доли жировой ткани в организ-
ме индивидов, родившихся с низкой массой тела, было подтверждено и 
более современными, инструментальными методиками [27]. 

Тем не менее, не замедлили возникнуть и вполне заслуженные кри-
тические замечания в сторону адептов парадигмы DOHaD, прежде всего 
в плане риска ожирения. Действительно, в ряде работ, в том числе и с 
участием Дэвида Баркера, было убедительно показано, что риск ожире-
ния в последующей жизни прямо (а не обратно) пропорционален массе 
тела при рождении [11, 33]. Естественно, такой результат вполне пара-
доксален, если учесть всем хорошо известную взаимосвязь ожирения и 
сахарного диабета типа 2. Однако "примирение сторон" в таком пара-
доксе может иметь место отчасти из-за явной разницы между общей и 
так называемой центральной (абдоминальной, висцеральной) формами 
накопления жира, поскольку именно последняя из этих двух форм, как 
хорошо известно, в существенной мере увеличивает риск последующих 
кардиометаболических расстройств. 

Все же, несмотря на значительный успех эпидемиологических ис-
следований, возник вопрос: а каковы физиологические механизмы яв-
лений метаболического импринтинга/программирования? И здесь на 
подмогу пришли экспериментальные модели. 

 
Использование экспериментальных моделей  
на лабораторных животных 
Для изучения явлений импринтинга/программирования из всех 

лабораторных животных наиболее пригодными оказались крысы, на 
которых уже давно были опробованы диеты, ограниченные по калорий-
ности или белку. Применение таких диет для кормления беременных 
животных привело к разработке экспериментальных моделей внутри-
утробной задержки роста (ВУЗР), со снижением массы тела крысят при 
рождении. Оказалось, в частности, что потомство крыс, которые полу-
чали диету с недостаточным содержанием белка во время беременно-
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сти, обладали повышенной чувствительностью к инсулину в молодом 
зрелом возрасте, но демонстрировали инсулинорезистентность, вплоть 
до признаков сахарного диабета в старости [32]. Более того, у такого 
потомства были выявлены характерные нарушения перинатального со-
зревания бета-клеток панкреатических островков: уменьшение кле-
точной пролиферации и увеличение частоты апоптоза, что приводило к 
уменьшению содержания инсулина в ткани поджелудочной железы [25, 
35]. Помимо этого такое потомство демонстрировало увеличение доли 
жировой ткани в организме, особенно при воздействии диеты с высо-
ким содержанием жира уже после отсадки от матери [29]. Кстати, изме-
нение состава тела в сторону большей доли жира после ВУЗР было по-
казано и на других видах животных (морских свинках, овцах) [13, 28], 
используя не только экспериментальные диеты с ограничением по ка-
лорийности или белку, но и другие методики, в частности перевязку 
маточных артерий, приводящую к недостаточности трансплацентарного 
питания. 

В наших экспериментальных работах, проведенных вначале в Рос-
сии, а затем и в Бразилии, были показаны, с одной стороны, высокая 
чувствительность культивируемых клеток печени и гипофиза крыс к 
инсулину, ГК и другим гормонам в перинатальном периоде, а с другой 
стороны – необратимое (или частично обратимое) подавление сома-
тического роста животных после неонатального введения ГК [1, 16]. 
Кроме того, нами было обнаружено, что в процессе такой задержки 
роста наблюдается увеличение показателя, аналогичного индексу массы 
тела, что может быть истолковано в качестве более выраженной тен-
денции этих животных к ожирению [21]. К сожалению, нам пока еще 
не удалось довести таких крыс до среднего возраста и тем более до 
старческого периода, но видимо, в будущем это станет возможным с 
использованием хомячков или мышей, поддержание которых в виварии 
в течение длительных периодов времени в большей степени эконо-
мически оправдано. 

Тем не менее, нам уже удалось показать в предварительных иссле-
дованиях задержку роста, вызванную неонатальным введением ГК, на 
щенятах и цыплятах [5, 19]. В то же время, следует отметить, что по 
отношению к человеку крысы рождаются в сравнительно незрелом со-
стоянии, поэтому введение ГК крысам в неонатальном периоде в боль-
шей степени соответствует достаточно широко используемой фармако-
терапии этими гормонами в 3-м триместре беременности и у недоно-
шенных детей с хорошо известными неблагоприятными, в том числе и 
отдаленными последствиями такой фармакотерапии [1]. Увы, еще 
никто в мире не проследил возможные молекулярно-физиологические 
изменения в организме индивидов, получавших избыточное воздей-
ствие ГК в перинатальном периоде, вплоть до старости... Кстати, это и 
не удивительно, если учесть, что фармакоэпидемиология, в отличие от 
эпидемиологии курса жизни (life course epidemiology), пока еще находит-
ся в зачаточном состоянии практически во всех странах, включая и 
развитые [17]. 
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Однако использование этих моделей отнюдь не исчерпывается ВУЗР 
и аналогичной моделью подавления роста в неонатальном периоде. Дей-
ствительно, с участием одного из основоположников экспериментальной 
части парадигмы DOHaD, немецкого исследователя Гюнтера Дернера, бы-
ло показано, что введение инсулина неонатальным крысятам или избы-
точное питание путем уменьшения числа сосунков в расчете на каждую 
лактирующую крысу приводит к дезорганизации и нарушениям созрева-
ния гипоталамических центров, ответственных за регуляцию потребления 
пищи и энергетического метаболизма, с увеличением тенденции к метабо-
лическим расстройствам во взрослом состоянии [9, 24]. 

В то же время, вскармливание крысят искусственной молочной 
смесью с избыточным содержанием сахарозы также приводило к более 
выраженной тенденции к ожирению в последующей жизни [37]. Лю-
бопытно, что натуральное грудное вскармливание детей материнским 
молоком уменьшает риск ожирения по сравнению с детьми, для пи-
тания которых применялись искусственные молочные смеси. Важно и 
то, что в этих искусственных смесях практически нет лептина – одного 
из главных пептидных биорегуляторов, присутствие которых в материн-
ском молоке может рассматриваться как существенный механизм "на-
стройки" гипоталамических центров регуляции метаболизма и потре-
бления пищи в неонатальном периоде [8]. 

 
На пути к теоретическим моделям онто- и филопатогенеза 
Одной из наиболее важных вех нашего участия в рамках парадигмы 

DOHaD явилась возможность разработки теоретических конструкций, 
рассматривающих патогенез хронико-дегенеративных заболеваний в 
течение всего онтогенеза (онтопатогенез) [15] и в ряду последователь-
ных поколений (филопатогенез). Важно то, что эти модели должны 
учитывать не только гормональные механизмы импринтинга/програм-
мирования, но и другие известные феномены, в частности появление 
жировых скоплений – предшественников атеросклеротических бляшек 
в артериях плода человека, особенно у потомства матерей с гиперхоле-
стеролемией [31], а также передача по наследству (но негенетическим 
путем) склонности к метаболическому синдрому, ожирению и диабету 
также по материнской линии [4, 22]. 

Малоизученным, но чрезвычайно актуальным остается вопрос о 
латентно-инфекционной природе атеросклероза, с возможным участием 
Chlamydia pneumoniae и Helicobacter pylori [40], причем вполне вероятно то, 
что заражение этими микроорганизмами происходит уже на ранних стади-
ях онтогенеза человека. Наконец, в связи с наличием глобальной эпиде-
мии избыточной массы тела и ожирения высказываются предположения о 
возможном вкладе в патогенез метаболических расстройств так называе-
мых обезогенов, то есть некоторых веществ, загрязняющих окружающую 
среду и вызывающих повышение риска ожирения. В качестве примеров 
таких обезогенов приводятся органические соединения олова (organotins) и 
бисфенол A, которые, по-видимому, способны нарушать метаболические 
импринтинг/программирование в перинатальном периоде развития [26]. 
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На наш взгляд, в ближайшие годы и десятилетия следует усилить 
внимание к взаимодействиям гормонов и других биорегуляторов в 
качестве медиаторов явлений перинатальных импринтинга/программи-
рования, а также к негенетическим и эпигенетическим механизмам от-
даленных последствий таких взаимодействий. Постараемся продемон-
стрировать важность такого рассмотрения на примере взаимодействия 
ГК и инсулина, но не в перинатальном периоде, где пока еще нет до-
статочных сведений, а по крайней мере, в зрелом возрасте и старости. 
Действительно, один из парадоксов геронтопротекторного действия ог-
раниченной по калорийности диеты – это высокие уровни ГК, кото-
рые могли бы неблагоприятно сказаться на продолжительности жизни, 
но на практике наблюдается обратное [20]. По нашему мнению, воз-
можным объяснением такого парадокса является разница между взаи-
модействием ГК с низким уровнем инсулина при питании, ограни-
ченном по калорийности, и с высоким уровнем инсулина при метабо-
лическом синдроме, ожирении и сахарном диабете типа 2. Это объяс-
нение приложимо отчасти и к благоприятному влиянию умеренной (но 
не чрезмерной) физической нагрузки при старении. 

Однако следует подчеркнуть, что такие выводы, к сожалению, мо-
гут быть сделаны пока еще только в отношении гормонов и других 
биорегуляторов, рассматриваемых попарно, тогда как для обсуждения 
взаимодействия трех и более гормонов, увы, нет даже теоретического (и 
тем более математического) обеспечения. К тому же, гормональная 
биорегуляция настолько сложна, что попытки тривиального объясне-
ния, к примеру рост-ингибирующего влияния ГК посредством лептина, 
а не интерлейкинов [18], с течением времени оказываются несостоя-
тельными, по крайней мере отчасти, из-за недоучета вероятного раз-
вития резистентности к действию инсулина, лептина или ГК, а возмож-
но, и вклада других метаболически активных гормонов. Кстати, сово-
купность известных биорегуляторов, участвующих в поддержании мета-
болизма, становится все более многочисленной, что в значительной 
мере уменьшает шансы на быстрый прогресс в изучении гормональных 
взаимодействий, особенно на различных стадиях онтогенеза. 

Тем не менее, искренне надеемся, что приведенный выше пример 
взаимодействия инсулина и ГК и достаточно рациональные выводы на 
его основе, а также наши недавние публикации [2, 23, 34] могут при-
дать исследователям больше уверенности в будущих успехах такого рас-
смотрения. 
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Описані епідеміологічні дослідження та експериментальні 
роботи на моделях лабораторних тварин для вивчення впли-
ву харчування і фізіологічних механізмів імпринтрингу/про-
грамування в перинатальному періоді онтогенезу, з віддале-
ними наслідками аж до дорослого стану і до старості. Обго-
ворюється необхідність розробки теоретичних моделей онто- 
і филопатогенезу. Пропонується посилити увагу до взаємо-
дій гормонів і інших біорегуляторів у різних періодах пре- та 
післянатального життя. 
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The mini-review is presented for description of epidemiological 
investigations and experimental works on the models of 
laboratory animals for studying the influence of nutrition and 
physiological mechanisms of programming/imprinting in 
perinatal period of ontogeny, with long-term consequences till 
adult state and aging period. The need for elaboration of 
theoretical models of onto- and phylopathogeny is discussed. It is 
recommended that more attention be given to the interactions of 
hormones and other bioregulators at the different periods of 
prenatal and postnatal life. 

 
 
Сведения об авторах 

Совет Международного общества DOHaD 
В. И. Гудошников – член Совета, к.б.н.  

Московский государственый университет им. М. В. Ломоносова 
Л. Ю. Прохоров – н.с. лаборатории клеточной биологии старения и развития, к.б.н. 
(prokhorovlyu@mail.ru) 



 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2016. Т.25. № 1 59 

"Проблемы старения и долголетия", 2016, 25, № 1. – С. 59—67 
 
УДК 615.01:612.673.9 
 
 
Л. П. Купраш, Е. В. Купраш, С. А. Гударенко, Ю. А. Гриненко* 

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

*Украинский государственный медико-социальный центр ветеранов войны, 
08455 Киевская обл., Переяслав-Хмельницкий р-н, с. Цибли 

 

ГЕРИАТРИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ ЛЕКАРСТВ И ПИЩИ 

 
 

Проблема взаимодействия лекарственных и пищевых ве-
ществ имеет существенное клиническое значение. Знание 
биохимических механизмов совместимости лекарственных 
веществ и отдельных продуктов питания, рациональное со-
четание лекарств и пищи будут способствовать снижению 
нежелательных побочных эффектов и оптимизации прово-
димой лекарственной терапии больных. 
 
Ключевые слова: лекарства, пища, старение, пожилой возраст. 

 
 
Проблема взаимодействия лекарственных препаратов и пищи является 
одной из актуальных проблем в гериатрической клинике. Это обуслов-
лено рядом факторов, как внутренних (возрастные метаболические и 
функциональные сдвиги в организме, изменяющие обмен пищевых ве-
ществ, а также фармакокинетику и фармакодинамику лекарств), так и 
внешних (изменения в старости характеpa питания, зачастую имеющий 
место дефицит белков, витаминов, высокий уровень заболеваемости с 
хроническим течением и частыми обострениями, определяющий дли-
тельный прием медикаментов) [3—6, 45, 48]. 

При лечении больных пожилого и старческого возраста в резуль-
тате взаимодействия лекарств с пищевыми ингредиентами может раз-
виться ряд осложнений и побочных реакций, отягощающих течение ос-
новного заболевания [12, 16, 26]. Отсутствие положительного эффекта  
проводимой терапии у больных может быть обусловлено взаимодей-
ствием принимаемых лекарственных средств с пищевыми ингредиен-
тами [30, 32, 49]. 

При приеме лекарств в организме больного развиваются физичес-
кие, химические и физиологические взаимодействия лекарств и компо-

                                                 
 Л. П. Купраш, Е. В. Купраш, С. А. Гударенко, Ю. А. Гриненко, 2016. 
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нентов пищи. Взаимодействие считается клинически значимым, если 
оно изменяет терапевтическую эффективность лекарства [2, 63]. Насту-
пившее в результате взаимодействия с пищей снижение биодоступно-
сти лекарственного препарата может уменьшить эффективность лече-
ния, в то время как при повышении биодоступности увеличивается 
риск развития побочных реакций [7, 38, 55, 58]. 

Взаимодействие лекарств и пищи реализуется как на уровне хими-
ческого и физиологического взаимодействия лекарства и пищевых ин-
гредиентов в желудке и кишечнике, так и в различных звеньях гомео-
статических систем организма на всех этапах обмена веществ – всасы-
вании, распределении, биотрансформации, утилизации и выведении. В 
результате этого взаимодействия изменяется как усвояемость пищи ор-
ганизмом больного, так и эффективность проводимой лекарственной 
терапии [1, 14, 25, 50, 54, 61]. 

Всасывание лекарств, в пищеварительном канале может в значи-
тельной мере модулироваться присутствующей в нем пищей [9, 19]. 
Взаимодействие пищи и лекарств в процессе всасывания зависит oт 
многих факторов: растворимости лекарства, скорости его диссоциации, 
характера и температуры пищи, влияния пищи на состояние желудоч-
но-кишечного канала (пристеночное рН, интерстицинальный кровоток, 
активность транспортных систем) [14, 18]. 

На этапе всасывания компоненты пищи могут изменять кислот-
ность желудочного содержимого, моторику желудка, вступать в ком-
плексообразование с лекарством, образуя хелатные соединения, конку-
рировать за транспортные системы, обеспечивающие поступление ле-
карственных и пищевых веществ из просвета кишечника в системный 
кровоток. Такие взаимодействия влияют на скорость и степень аб-
сорбции лекарственных препаратов, что приводит к изменению их кон-
центрации в плазме крови и изменяет эффективность лекарственной 
терапии [13, 24, 50, 54, 61]. 

Прием пищи оказывает выраженное влияние на моторную и се-
креторную функцию желудочно-кишечного тракта, что не может не ска-
зываться на скорости всасывания лекарств. Под влиянием пищи уве-
личивается желудочно-кишечная секреция. Повышенное образование 
соляной кислоты в желудке после приема пищи способствует ионизации 
лекарств основного характера (эфедрин, гризеофульвин), вследствие чего 
всасывание их в желудке снижается и, наоборот, повышается всасывание 
лекарственных веществ, имеющих кислотный характер (бутадион, барби-
тураты, фурадонин, непрямые антикоагуляты) [23, 35, 61]. 

Ряд лекарств (допегит, рибофлавин, препараты железа) всасывают-
ся путем активного транспорта посредством транспортных систем кле-
точных мембран. При одновременном приеме пищи, также всасываю-
щейся путем активного транспорта (мясной, растительный и молочный 
белок) в результате конкуренции за общий транспортный механизм 
снижается всасываемость лекарств [13, 16]. 

Имеется много работ о влиянии пищи на всасывание отдельных ле-
карств. Так, пища уменьшает всасывание и биодоступность седативных 
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средств, гипотиазида, каптоприла, левадопы, фенацетина, варфарина, 
ацетилсалициловой кислоты, дилтиазема, амлодипина, таблеток изо-
сорбид-5-мононитрата [21, 22, 37, 56]. Молочные продукты образуют 
малорастворимые комплексы с антибиотиками – ципрофлоксацином, 
азитромицином, тетрациклином, в результате чего их всасываемость и 
биодоступность могут существенно снизиться [44, 50]. 

Помимо уменьшения количества пища может замедлять скорость 
всасывания некоторых лекарственных средств, что имеет клиническое 
значение, особенно для препаратов с коротким периодом полувыведе-
ния, так как при этом не достигается их терапевтическая концентрация 
в крови [16, 35]. Пища замедляет всасывание гидралазина [53], антаго-
нистов кальция [17, 22, 54], ингибиторов ангиотензинпревращающеro 
фермента [41]. 

Влияние пищи на всасывание лекарств в значительной мере опре-
деляется ее химическим составом [27]. Углеводы замедляют эвакуацию 
содержимого желудка, в результате чего увеличивается всасываемость 
многих лекарственных веществ [32, 42]. 

Под влиянием пищи, богатой жирами, значительно снижается вса-
сываемость водорастворимых препаратов и повышается всасываемость 
жирорастворимых лекарственных средств – антигистаминных препа-
ратов, бронходилататоров, антикоагулянтов, витаминов А, D, Е [9, 49]. 
При преобладании в рационе питания белков, увеличивается их коли-
чество в крови, возрастает степень связывания всосавшихся лекар-
ственных средств с альбуминами плазмы, что приводит к уменьшению 
их концентрации в крови [25]. В частности, пищевая гиперальбумине-
мия снижает концентрацию в плазме варфарина и верапамила и может 
уменьшить их терапевтическую активность [29, 62]. 

Дефицит белков в диете может привести к гипоальбуминемии и по-
вышению в плазме крови лекарственных препаратов, связывающихся с 
белками (статины, бета-адреноблокаторы, ингибиторы АПФ, антаго-
нисты кальция) [25, 36]. Некоторые вещества, поступающие с пищей, 
изменяют проницаемость барьерных систем организма, тканей и клеток 
и могут влиять на распределение лекарств [39].  

Лекарственные вещества, циркулирующие в крови в свободном со-
стоянии, претерпевают ряд метаболических превращений, большинство 
из которых катализируется ферментами эндоплазматического ретику-
лума микросомальной фракции печени [10, 59]. 

Характер питания, а особенно количественный и качественный со-
став пищи, может оказывать существенное влияние на процессы био-
трансформации лекарств в организме [8, 60]. Связано данное обстоя-
тельство с тем, что пищевые вещества выполняют структурную функ-
цию при построении всех компонентов системы метаболизма лекарств; 
многие пищевые вещества и их метаболиты подвергаются транспорту и 
ферментативным превращениям при участии тех же ферментов, что и 
лекарственные средства [15, 31, 43]. 

Имеются данные о том, что недостаток в пище белков, жиров, ви-
таминов и незаменимых минералов приводит к снижению метаболизма 
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лекарств, которые подвергаются микросомальному окислению и увели-
чению периода их выведения из организма [10, 23]. При недостатке пи-
тания у больных старшего возраста снижается активность метаболизма 
лекарств, замедляется биотрансформация, что приводит к усилению их 
фармакологической активности и токсичности [8, 21, 33, 34, 60]. 

Клинически значимое взаимодействие лекарств и пищи происходит 
и в процессе почечной экскреции лекарств. Скорость выведения ле-
карств может в значительной степени изменяться под влиянием пище-
вого ацидоза или алкалоза [14, 39]. 

Важным аспектом взаимодействия лекарств и пищи является спо-
собность многих лекарств включаться в механизм обмена продуктов 
питания, что может привести к клинически значимым метаболическим 
нарушениям [40, 44, 52]. Различные группы лекарственных препаратов 
оказывают неоднозначное влияние на всасывание, метаболизм, распре-
деление и выведение компонентов пищи. 

Лекарства могут изменять количество принятой пищи. К препаратам, 
вызывающим снижение питания, относятся химиотерапевтические сред-
ства (угнетают аппетит, вызывают тошноту, рвоту), неомицин, колхицин, 
слабительные (нарушают всасывание и переваривание пищи) [11, 50]. 

В ряде случаев расстройства питания могут быть обусловлены по-
вреждающим действием лекарств на желудочно-кишечный тракт. Так, 
нестероидные противовоспалительные средства могут вызывать изъязв-
ления слизистой желудка [46]. Слабительные средства, ускоряя прохо-
димость пищи по кишечнику и нарушая ее всасывание, могут неблаго-
приятно влиять на обмен нутриентов, в частности витаминов и мине-
ральных веществ [51, 63]. 

Диуретики нарушают электролитный обмен, вызывая потерю маг-
ния, натрия, хлора и, особенно, калия (за исключением калийсберегаю-
щих диуретиков). Для предупреждения электролитных нарушений боль-
ным следует назначать в таких случаях пищу, богатую данными мак-
роэлементами [14]. 

Серьезные нарушения питания наблюдаются у больных при приеме 
холестеринснижающих препаратов. Статины, уменьшая содержание жел-
чи в двенадцатиперстной кишке, могут вызвать нарушение эмульги-
рования жиров и стеаторрею, приводящую к нарушению всасывания жи-
рорастворимых витаминов, а также к ухудшению всасывания витамина 
В12, фолиевой кислоты и некоторых микроэлементов (кальция, магния, 
фосфора), что может привести к развитию остеомаляции и кровоточиво-
сти у больных на фоне длительного приема препарата [57, 63]. 

Антибиотики могут активировать или угнетать ферментные систе-
мы, участвующие в переваривании и всасывании пищи. Так, низкие 
концентрации хлортетрациклина стимулируют активность ферментов 
поджелудочной железы, тогда как большие дозы их угнетают и могут 
вызвать стеаторею. Тетрациклины уменьшают абсорбцию аминокислот, 
жиров, железа и ксилозы через слизистую оболочку кишечника. Лево-
мицин угнетает синтез транспортных белков в клетках кишечника, в 
связи с чем ухудшается усвоение пищевых веществ [28, 39]. 
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Гормоны щитовидной железы, повышая обмен веществ, ускоряют 
переваривание пищи, что приводит к нарушению обмена белков, вита-
минов, минеральных веществ [18]. Индукторы микросомальных фер-
ментов (фенобарбитал, тиопентал, фенилбутазон, сульфодиметаксин) 
могут привести к инактивации жирорастворимых и некоторых водо-
растворимых витаминов [24]. 

Лекарства, влияющие на транспортные системы почечной фильтра-
ции, секреции и реабсорбции (антибиотики, кортикостероиды, диуре-
тики, гормоны щитовидной железы) могут изменять почечное выведе-
ние компонентов пищи [25]. Длительный прием таких препаратов боль-
ными пожилого возраста с хроническими заболеваниями может при-
вести к повышенному выведению отдельных пищевых ингредиентов, 
что значительно усложняет течение заболевания и общее состояние 
больного [20, 60]. 

Необходимо иметь в виду, что в гериатрии часто встречается обус-
ловленное лекарствами недостаточное усвоение отдельных ингредиен-
тов пищи [8, 49]. Так, длительный прием салуретиков при лечении ар-
териальной гипертензии или сердечной недостаточности у стариков 
приводит к лекарственной гипокалиемии, развитию которой способ-
ствует недостаток калия в диете. Снижение содержания калия в стар-
ческом организме является фактором риска развития дигиталисной 
интоксикации, нарушения сердечного ритма, мышечной слабости [49].
  

Значительную опасность в гериатрической клинике представляет 
вызванный лекарствами дефицит витаминов. Длительное применение 
изониазида у пациентов старших возрастных групп может привести к 
периферическим нейропатиям вследствие развившегося дефицита 
витамина В6 [7, 20]. Ряд медикаментов нарушают регуляцию обмена 
белков, углеводов, липидов, витаминов и минеральных веществ, что на 
фоне возрастных изменений обмена веществ может вызвать у больных 
пожилого возраста нежелательные побочные эффекты – такие, как 
гипер- или гипогликемия, холестеринемия, гиповитаминоз [8, 21, 60].  

Таким образом, пища, взаимодействуя с лекарственными вещества-
ми, на этапах всасывания, распределения, метаболизма и элиминации 
может в значительной мере модулировать фармакокинетику лекарств, в 
связи с чем характер питания является одним из существенных факто-
ров, определяющих эффективность проводимой лекарственной тера-
пии. Наряду с этим, медикаментозная терапия может оказывать су-
щественное влияние на процессы пищеварения и усвоения пищи. По-
этому при лечении больных пожилого и старческого возраста, длитель-
ное время принимающих лекарства на фоне возрастных метаболи-
ческих и функциональных изменений в организме, соблюдение опти-
мальных пищевых режимов является необходимым условием эффектив-
ности и безопасности лекарственной терапии. 
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ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ 
ИСПОЛЬЗОВАНИЯ НУТРИЦЕВТИЧЕСКИХ 
ПРЕПАРАТОВ НА ОСНОВЕ РЫБЬЕГО ЖИРА 
ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ ПОСЛЕДСТВИЙ, 

ВЫЗВАННЫХ ПРЕНАТАЛЬНЫМ СТРЕССОМ 
 
 

Введение рыбьего жира, содержащего ω-3 полиненасыщен-
ные жирные кислоты, крысам в условиях моделирования у 
них хронического непредсказуемого стресса в течение бере-
менности из расчета 60 мг/(кг·сут.) существенным образом 
снижает процент каннибализма самками своего потомства в 
течение 10 сут. после рождения, а также способствует умень-
шению выраженности нарушений поведения их 3-месячного 
потомства в тесте "открытое поле", увеличивает время непод-
вижного контакта их хвоста с источником низко- и средне-
интенсивного теплового излучения и время пребывания по-
томства на вращающемся валике ротарода, причем большая 
эффективность рыбьего жира прослеживается у потомства-
самок, но не у потомства-самцов. Под влиянием рыбьего жи-
ра, вводимого в организм беременных крыс, подвергавшихся 
хроническому стрессу, наблюдается статистически значимое 
снижение повышенного артериального давления у потомства, 
перенесшего пренатальный стресс. Рассматриваются механиз-
мы протективного действия ω-3 полиненасыщенных жирных 
кислот, содержащихся в рыбьем жире.  
 
Ключевые слова: пренатальный стресс, поведение, болевая 
чувствительность, физическая выносливость, артериальное 
давление, рыбий жир. 

 
 
Воздействие неблагоприятных факторов на организм беременной вызы-
вает у эмбриона и плода ответную реакцию в виде "адаптивного отве-
та", биологический смысл которого заключается в обеспечении полно-
ценного развития сердца и мозга, адекватное функционирование ко-
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торых играет первоочередную роль в благоприятном протекании родов 
и эффективном приспособлении новорожденного к изменившимся 
условиям среды, в ущерб развития "менее важных" органов и тканей 
(мышц, печени, почек, эндокринных желез, жировой ткани и др.) с 
формированием т. н. "экономного фенотипа" [3]. Он характеризуется 
нарушениями количественного и качественного клеточного состава 
внутренних органов, изменениями сoотношения в них паренхиматоз-
ных и стромальных элементов, нарушениями ангиогенеза, а также из-
менениями процессов пролиферации, дифференцировки и гибели 
клеток в этих органах [17] с повышением вероятности их повреждения 
и формированием предрасположенности к развитию метаболического 
синдрома, сахарного диабета, артериальной гипертензии и других форм 
патологии, с последующим усилением "аллостатической нагрузки" и 
ухудшением качества жизни индивидуума [9]. Кроме того, у организ-
мов, матери которых подвергались действию стрессоров во время бере-
менности, в различных клетках выявлено ускоренное укорочение тело-
мер, начинающееся от периода новорожденности и сохраняющееся 
даже у взрослых [6, 16]. Наряду с высокой вероятностью развития ука-
занных выше форм патологии это может способствовать укорочению 
продолжительности жизни индивидуума, мать которого подвергалась 
действию стрессоров во время беременности. Повсеместный рост числа 
трудно предотвратимых вооруженных конфликтов и стихийных бед-
ствий, при которых страдают беременные женщины, делают проблему 
пренатального стресса крайне актуальной для здоровья потомков еще и 
в силу того, что негативные последствия пренатального стресса могут 
"передаваться" даже через поколения [9, 13]. Все это обусловливает не-
обходимость обоснования подходов к профилактике и коррекции нару-
шений, вызванных пренатальным стрессом. В последнее время в ка-
честве таких подходов предлагается использовать немедикаментозные 
воздействия ― физические упражнения, занятия йогой, а также при-
менять "функциональные продукты" или нутрицевтические препараты 
на основе важнейших компонентов "функциональной пищи" [12].  

Цель исследования ― изучить влияние рыбьего жира, вводимого в 
организм беременных крыс на фоне моделирования у них хронического 
непредсказуемого стресса, на характер поведения, болевой чувствитель-
ности и физической выносливости, а также на уровень артериального 
давления их половозрелого потомства. 

 
Материал и методы. Для получения потомства в клетки в соотно-

шении 1:1 были высажены по 40 беспородных 4-месячных самок и сам-
цов Rattus Muridae, находящихся в стандартных условиях вивария и по-
лучающих стандартный рацион питания. После наступления беременно-
сти, которая подтверждалась фактом обнаружения сперматозоидов во 
влагалищном мазке самки, самцы были отсажены, а из самок методом 
случайного выбора сформировали группы "контроль" и "стресс" (по 
20 крыс в каждой). Половине животных из каждой группы в течение бе-
ременности ежедневно вводили 0,2 мл крахмального клейстера внутри-
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желудочно, второй половине ― эквивалентный объем рыбьего жира 
(ЗАО "Биосола", Литва), содержащий смесь ω-3 полиненасыщенных 
жирных кислот (ω-3 ПНЖК) ― эйкозапентаеновой (ЭПК) и докозагек-
саеновой кислот (ДГК), из расчета 60 мг/(кг·сут.). Хронический непред-
сказуемый стресс, модель которого максимально полно отражает спектр 
стрессоров, воздействующих на организм человека в условиях военных 
конфликтов, природных или техногенных катастроф, воспроизводили 
следующим образом: во 2-й, 9-й и 16-й дни беременности крыс лишали 
пищи в течение суток, обеспечивая свободный доступ к воде; в 4-й и 
11-й дни их фиксировали в вертикальном положении в пластиковом пе-
нале, заполненном водой t = (23 ± 2) оC, до уровня шеи, в течение 
20 минут; в 6-й и 13-й дни беременности имитировали присутствие хищ-
ника (контакт с экскрементами Felis в течение одних суток). Отмечали 
уровень каннибализма самками родившегося потомства в течение 10 сут., 
а затем исследовали поведение потомства в 3-месячном возрасте в тесте 
"открытое поле" в течение 3 минут в утренние часы в затененной комна-
те с помощью видеосистемы SMART с использованием программного 
обеспечения SMART 3.0. Двигательную активность крыс оценивали по 
дистанции их перемещения в центральной зоне и на периферии "поля", а 
также по процентному соотношению продолжительности нахождения 
крыс в разных зонах, по длительности замирания в центральной и пери-
ферической зонах, а также по общему времени замирания. Об иссле-
довательской активности животных судили по количеству вертикальных 
стоек, а об эмоциональности ― по количеству болюсов. Болевую чув-
ствительность потомства в этом же возрасте изучали с помощью прибора 
Panlab Harvard LE7106, который фиксировал время ответной реакции 
животного (время от начала действия излучения до отдергивания хвоста) 
при воздействии на хвост сфокусированного источника тепла от гало-
генной лампы (50 Вт – 12 В) различной интенсивности, вызывающего 
дискомфорт. Характер моторно-координационной функции и выносли-
вости 3-месячного потомства изучали, помещая животных на вращаю-
щийся со скоростью 30—35 об./мин валик ротарода Panlab LE8500 и 
оценивая автоматически зарегистрированное время, в течение которого 
крысы удерживались на валике. У предварительно адаптированного в 
течение 2 недель 3-месячного потомства неинвазивным методом с ис-
пользованием датчика-манжетки (NIBP, Panlab), располагавшегося в 
проекции хвостовой артерии, измеряли частоту сердечных сокращений, 
систолическое и диастолическое, а также среднее артериальное давление 
(ЧСС, САД, ДАД и СрАД, соответственно).  

Характер распределения цифровых данных проверяли с помощью 
критерия Шапиро – Уилка. Характеристики частотных распределений 
представляли в виде М, Me (15 %; 85 %). Выборки с нормальным частот-
ным распределением обрабатывали с использованием t-критерия Стью-
дента; с частотным распределением, не соответствующим нормальному, ― 
с использованием критерия Вилкоксона – Манна – Уитни. 

Результаты и их обсуждение. Самки, подвергавшиеся хроническому 
непредсказуемому стрессу во время беременности, уничтожали 34,1 % 
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новорожденного потомства в первые 10 сут. после его рождения, тогда 
как процент каннибализма самками контрольной группы своего потом-
ства составлял лишь 5,1 %. Под влиянием рыбьего жира процент кан-
нибализма самками потомства в группах "контроль" и "стресс" умень-
шился до 1,4 и 4,9 %, соответственно. Следовательно, введение рыбьего 
жира беременным крысам на фоне действия стрессоров на их организм 
предупреждало нарушения поведения таких матерей после рождения у 
них потомства. 

Показатели, характеризующие поведение потомства в тесте "откры-
тое поле", представлены в табл. 1. У 3-месячных самок, перенесших пре-
натальный стресс, продолжительность пребывания в центральной зоне 
"поля" и дистанция перемещения в ней были меньшими по сравнению с 
аналогичными показателями у самок, родившихся у крыс, беременность 
которых протекала в нормальных условиях, что свидетельствует об их 
большей пассивности по сравнению с потомством контрольных крыс. 
Наоборот, дистанция перемещения 3-месячных самок, перенесших пре-
натальный стресс, в периферической зоне "поля" была больше, чем у по-
томства (самок) контрольных крыс этого же возраста. Количество верти-
кальных стоек у самок, родившихся у крыс группы "стресс", в этом воз-
расте в 4 раза было меньшим, чем у потомства контрольных животных. 
Эти данные указывают на факт снижения исследовательской активности 
половозрелых самок, перенесших пренатальный стресс. Пренатальный 
стресс способствовал также практически 2-кратному уменьшению коли-
чества вертикальных стоек у 3-месячных самцов по сравнению с сам-
цами-потомством контрольной группы и увеличению количества болю-
сов, выявляемых у этих самцов при помещении их в "открытое поле"; 
причем, это количество было статистически значимо большим, чем у 
самок аналогичной группы. Следовательно, самцы, перенесшие прена-
тальный стресс, отличались повышенной эмоциональностью. Выявлен-
ные нами отклонения поведения крыс, перенесших пренатальный 
стресс, могут способствовать нарушению социальных отношений внутри 
этой популяции, что вполне способно негативно влиять на качество 
жизни таких животных и ее продолжительность.  

Введение рыбьего жира самкам контрольной группы не привело к 
достоверному изменению значений показателей, характеризующих по-
ведение их потомства (как самок, так и самцов) в тесте "открытое по-
ле". В то же время, введение рыбьего жира крысам, подвергавшимся 
хроническому стрессу во время беременности, способствовало преду-
преждению постстрессорных нарушений поведения их потомства-
самок. В этих условиях их длительность замирания в центральной зоне 
"поля" снизилась более чем в 4 раза (Р < 0,05), что свидетельствует о 
статистически значимом снижении уровня тревожности самок, пере-
несших пренатальный стресс, в результате введения их матерям ры-
бьего жира во время беременности. Несколько иные эффекты рыбьего 
жира были выявлены у самцов, матери которых подвергались действию 
хронического стресса во время беременности и получали рыбий жир. У 
такого потомства-самцов продолжительность пребывания в центральной 
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зоне "поля" и дистанция перемещения в ней не восстановились, но даже 
уменьшились, что свидетельствует о повышении пассивности таких жи-
вотных. В то же время, количество болюсов у них статистически значимо 
не отличалось от такового в контроле, что можно расценить как некоторое 
снижение повышенного уровня эмоциональности после пренатального 
стресса. Следовательно, рыбий жир, вводимый беременным крысам на 
фоне моделирования у них хронического стресса, наилучшим образом ог-
раничивал выраженность стресс-индуцированного нарушения поведения 
их половозрелого потомства-самок, но не самцов.  

Время пребывания потомства-самок и потомства-самцов, родив-
шихся у контрольных крыс, на вращающемся валике ротарода было 
сходным. Время нахождения на вращающемся валике ротарода 3-ме-
сячных самцов, матери которых во время беременности подвергались 
хроническому непредсказуемому стрессу, было меньше, чем у самцов, 
родившихся у контрольных крыс, на 83,3 %; у самок, перенесших пре-
натальный стресс, это время статистически значимо не отличалось от 
зарегистрированного у самок, родившихся у контрольных крыс. Введе-
ние рыбьего жира контрольным крысам во время беременности не 
приводило к статистически значимому изменению времени нахождения 
их потомства на вращающемся валике ротарода. При этом рыбий жир, 
вводимый крысам на фоне моделирования у них хронического непред-
сказуемого стресса во время беременности, способствовал повышению 
физической выносливости и улучшению моторно-координационных 
функций родившихся у них самцов: время пребывания их на вращаю-
щемся валике ротарода составляло 9,11, 3,0 (0,00, 21,00) секунд и ста-
тистически значимо не отличалось от времени, выявленного у конт-
рольного потомства-самцов ― 11,40, 6,00 (3,00, 26,00) секунд. У самок, 
матери которых во время беременности подвергались действию стрес-
соров и получали рыбий жир, время удержания на вращающемся вали-
ке ротарода составляло 9,15, 6,50 (0,00, 20,50) секунд и не отличалось 
от такового, зарегистрированного у самок-потомства контрольных жи-
вотных ― 9,00, 3,50 (0,00, 25,00) секунд.  

Пренатальный стресс способствовал повышению чувствительности 
к болевым стимулам у потомства: время неподвижного контакта хвоста 
3-месячных крыс с источником как низко-, так и высокоинтенсивного 
теплового излучения у самцов уменьшалось (на 35,7 и 35,6 %, соответ-
ственно, по сравнению с контролем). У самок, матери которых подвер-
гались хроническому стрессу во время беременности, время контакта 
хвоста с источником высокоинтенсивного излучения также уменьша-
лось (на 22,6 % по сравнению с контролем). Следовательно, у самцов, 
перенесших пренатальный стресс, болевая чувствительность к действию 
дискомфортного излучения повышалась в большей степени, чем у са-
мок. Под воздействием рыбьего жира это время статистически значимо 
не изменялось ни у самцов, ни у самок, родившихся у контрольных 
крыс. При этом рыбий жир, вводимый в организм беременных крыс на 
фоне хронического стресса, способствовал статистически значимому 
увеличению времени контакта хвоста их потомства-самцов с источни-
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ком низкоинтенсивного теплового излучения до 10,71, 9,53 (7,09, 20,00) 
секунд; у животных аналогичной группы, матери которых не получали 
рыбий жир, это время составляло 8,47, 6,01 (4,58, 16,66) секунд. У 
самок, матери которых на фоне стресса получали рыбий жир во время 
беременности, время неподвижного контакта хвоста с высокоинтенсив-
ным источником излучения, вызывающим боль, также статистически 
значимо возрастало до 4,68, 4,17 (2,96, 6,22) секунд, тогда как значения 
этого показателя у самок, родившихся у крыс группы "стресс", не по-
лучавших рыбий жир, составляли всего 2,34, 2,26 (1,39, 3,30) секунд. 

Таким образом, хронический непредсказуемый стресс, воздействую-
щий на беременных крыс, вызывает специфические, достаточно стойкие и 
уникальные для каждого пола нарушения поведения потомства, а также 
снижение его физической выносливости и повышение чувствительности к 
болевым стимулам, что может существенным образом изменять реактив-
ность таких организмов и характер их социальных взаимодействий. Другие 
исследователи также выявили нарушения поведения и изменение чувстви-
тельности к действию болевых стимулов экспериментальных животных, 
матери которых подвергались действию различных стрессоров во время 
беременности [1, 21, 23, 26]. Эффективность использования рыбьего 
жира ― источника длинноцепочечных полиненасыщенных жирных кис-
лот ЭПК и ДГК для предупреждения нарушения поведения крыс, вызван-
ных пренатальным стрессом, объясняется 1) способностью ω-3 ПНЖК 
включаться в состав фосфолипидов фосфатидилэтаноламина и фосфати-
дилсерина в мембранах клеток ЦНС с изменением текучести клеточных 
мембран и изменением функционирования мембранных и внутриклеточ-
ных рецепторов к гормонам, нейромедиаторам, факторам роста и другим 
сигнальным молекулам с последующим изменением фенотипических 
свойств клеток ЦНС; 2) модификацией характера образования вторичных 
мессенджеров, участвующих в передаче внутриклеточных сигналов; 3) из-
менением характера образования медиаторов липидной природы, регули-
рующих протекание воспаления с преобладанием продукции медиаторов с 
низкой воспалительной или даже противовоспалительной активностью, 
что особенно актуально при действии стрессоров в пренатальном периоде, 
запускающих воспаление низкой интенсивности в ЦНС [4, 20]. Эти ос-
новные универсальные механизмы действия ω-3 ПНЖК лежат в основе 
регуляции не только клеточного цикла клеток развивающегося мозга, но и 
процессов их дифференцировки, гибели и межклеточных взаимодействий. 
Кроме того, ω-3 ПНЖК способны уменьшать выраженность "окислитель-
ного стресса" в мозге. Это утверждение основано на данных, демонстри-
рующих снижение концентрации малонового диальдегида в мозге 19-днев-
ных плодов крыс, которые на фоне введения неселективного ингибитора 
NO-синтазы для моделирования гипертензии при эклампсии во время 
беременности получали рыбий жир. У этих плодов также статистически 
значимо увеличивалась масса мозга по сравнению с таковой у плодов, 
матерям которых вводили L-NAME без рыбьего жира [15]. Доказано 
также, что ω-3 ПНЖК способны эффективно вмешиваться в механизмы 
эпигенетической регуляции активности генов: под их влиянием умень-
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шается выраженность метилирования IV экзона в промоторной области 
гена, кодирующего мозговой нейротрофический фактор (BDNF) с после-
дующим повышением экспрессии этого гена. Содержание беременных 
крыс на диете, обедненной этими кислотами, сопровождается гипермети-
лированием этого экзона в промоторной области гена BDNF и его ре-
прессией в нейронах головного мозга потомства, что проявляется умень-
шением образования мозгового нейротрофического фактора, играющего 
ключевую роль в механизмах нейрогенеза и формировании межнейронных 
связей в развивающемся мозге [24]. Эти же исследователи доказали изме-
нение соотношения НАД+/НАДН и увеличение количества гистоновой 
деацетилазы сиртуина-1 в нейронах фронтальной коры головного мозга 
потомства, матери которых во время беременности получали диету, обога-
щенную ω-3 ПНЖК. Следовательно, введение дополнительного коли-
чества ω-3 ПНЖК во время беременности может вызывать стойкие "эпи-
генетические метки", способствующие позитивным сдвигам функцио-
нирования ЦНС даже в половозрелом возрасте. 

В последние годы доказана также способность ω-3 ПНЖК вы-
ступать в качестве модуляторов восприятия различных видов боли [8, 
10, 11] благодаря действию указанных выше механизмов, а также вслед-
ствие способности этих веществ изменять активность многочисленных 
ионных каналов и стимулировать выработку пептидов с опиоидэргичес-
кой активностью [25], что в комплексе модулирует активность как но-
цицептивной, так и антиноцицептивной системы. 

Выявленные нами половые различия в характере влияния рыбьего 
жира на поведение самок и самцов, перенесших пренатальный стресс, 
согласуются с опубликованными данными о различной выраженности 
эффектов ω-3 ПНЖК у экспериментальных животных разного пола в 
различных экспериментальных моделях [18, 19]. Эти половые различия 
могут быть обусловлены разным исходным содержанием ЭПК и ДГК в 
ткани мозга плодов-самок и самцов. Доказано, что у самок концентра-
ция этих кислот в плазме крови выше, чем у самцов, из-за активации 
ферментов, участвующих в образовании этих кислот из предшествен-
ника ― α-линоленовой кислоты [5]. Выявлен также различный харак-
тер экспрессии генов, зависимых от влияния ω-3 ПНЖК, в плаценте, 
окружающей плоды разного пола [22]. Кроме того, разные половые сте-
роиды по-разному влияют на многочисленные внутриклеточные си-
гнальные пути, вызывая специфические изменения фенотипических 
свойств различных клеток, в том числе клеток ЦНС.  

Половые различия ЧСС, САД, ДАД и СрАД у 3-месячных крыс, ро-
дившихся у самок контрольной группы, не выявлялись (табл. 2). Вели-
чины САД, ДАД и СрАД у самок и самцов, перенесших пренатальный 
стресс, были статистически значимо выше, чем у потомства контрольных 
животных. ЧСС у крыс, перенесших пренатальный стресс, статистически 
значимо не отличалась от зарегистрированной у потомства контрольных 
животных. Введение контрольным крысам рыбьего жира во время бере-
менности не привело к статистически значимому изменению значений 
изучаемых показателей у их 3-месячного потомства обоих полов. При 
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этом рыбий жир предупреждал повы-
шение артериального давления как у 
потомства-самок, так и потомства-
самцов, перенесших пренатальный 
стресс. Поскольку введение рыбьего 
жира не приводило к статистически 
значимому изменению ЧСС у потом-
ства, можно предполагать, что пре-
дотвращение повышения давления у 
потомства, перенесшего пренаталь-
ный стресс, было обусловлено сниже-
нием общего периферического сосу-
дистого сопротивления. Установлено, 
что ω-3 ПНЖК, метаболизируясь 
CYP1A, способны превращаться в 
вещества, активирующие эндотелио-
цитарную NO-синтазу, что проявля-
ется восстановлением нарушенной 
эндотелийзависимой вазодилатации 
[2]. Помимо коррекции дисфункции 
эндотелиоцитов кровеносных сосудов 
ω-3 ПНЖК могут замедлять прогрес-
сирование нефросклероза [14], что 
может быть обусловлено снижением 
активности ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы и восстанов-
лением натрийуреза в этих условиях. 

Таким образом, рыбий жир, со-
держащий ω-3 полиненасыщенные 
жирные кислоты, вводимый бере-
менным крысам, ограничивал выра-
женность стресс-индуцированных 
расстройств у их половозрелого по-
томства, что наглядно демонстри-
рует эффективность предложенного 
нутрицевтика для коррекции рас-
стройств, обусловленных пренаталь-
ным стрессом. Можно полагать, что 
замедление прогрессирования забо-
леваний сердечно-сосудистой систе-
мы наряду с улучшением социаль-
ных взаимоотношений в популяции 
животных, перенесших стресс в пре-
натальном периоде, в условиях вве-
дения в организм их беременных 
матерей рыбьего жира, а также до-
казанная ранее способность ω-3 
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ПНЖК замедлять скорость укорочения теломер в лейкоцитах, выде-
ленных из крови пациентов, страдающих ИБС [7], свидетельствует о 
возможности использования рыбьего жира для улучшения качества 
жизни и увеличения ее продолжительности у организмов, матери кото-
рых подвергались действию неблагоприятных факторов во время бере-
менности.  
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ПАТОФІЗІОЛОГІЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ ВИКОРИСТАННЯ 
НУТРИЦЕВТИЧНИХ ПРЕПАРАТІВ НА ОСНОВІ РИБ’ЯЧОГО 
ЖИРУ ДЛЯ ПРОФІЛАКТИКИ НАСЛІДКІВ, ВИКЛИКАНИХ 

ПРЕНАТАЛЬНИМ СТРЕСОМ 
 

Л. Є. Беляєва, А. М. Федченко, І. В. Лігецька, К. Б. Галінська 
 

УО "Вітебський державний ордена Дружби народів медичний 
університет", 210023 Вітебськ, Республіка Білорусь 

 
Введення риб’ячого жиру, що містить ω-3 поліненасичені 
жирні кислоти, щурам в умовах моделювання у них хроніч-
ного непередбачуваного стресу протягом вагітності з роз-
рахунку 60 мг/(кг·добу) істотно знижує відсоток канібалізму 
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самками свого потомства протягом 10 діб після народження, 
а також сприяє зменшенню вираженості порушень поведін-
ки їх 3-місячного потомства в тесті "відкрите поле", збільшує 
час нерухомого контакту їх хвоста з джерелом низко- і сред-
неінтенсівного теплового випромінювання та час перебуван-
ня потомства на обертовому валику ротарода, причому біль-
ша ефективність риб’ячого жиру простежується у потомства-
самок, але не у потомства-самців. Під впливом риб’ячого 
жиру, що вводиться в організм вагітних щурів, які піддава-
лися хронічному стресу, спостерігається статистично значу-
ще зниження підвищеного артеріального тиску у потомства, 
яке зазнало впливу пренатального стресу. Розглядаються ме-
ханізми протективної дії ω-3 поліненасичених жирних кис-
лот, що містяться в риб’ячому жирі. 
 
 
PATHOPHYSIOLOGICAL SUBSTANTIATION FOR USING 

NUTRACEUTICALS BASED ON FISH OIL FOR PREVENTION  
OF OUTCOMES INDUCED BY PRENATAL STRESS 

 
L. Eu. Beliaeva, A. N. Fedchenko, I. V. Lihetskaia, K. B. Halinskaia 

 
EE "Vitebsk State Order of Peoples’ Friendship Medical 

University", 210023 Vitebsk, Republic of Belarus 
 
Administration of fish oil rich in ω-3 polyunsaturated fatty acids – 
60 mg/(kg⋅day) – to pregnant rats with modelled chronic 
unpredictable stress significantly decreased maternal cannibalism 
level during first 10 days after delivery, promoted decrease of 
expressiveness of behavioral disorders of their 3-month offspring 
in the "open field" test, increased the time of motionless contact 
of offspring’s tails with low-intensive and middle-intensive heat 
source and time of their location on the adjustable roller of 
rotarod, with more efficacy in female, rather than male offspring. 
Administration of fish oil to pregnant rats exposed to chronic 
stress resulted in a statistically significant decline of elevated 
blood pressure in prenatally stressed rats. The mechanisms of 
protective effect of ω-3 polyunsaturated fatty acids are discussed.  
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ВЛИЯНИЕ ГЕННОМОДИФИЦИРОВАННОЙ 
СОИ В РАЦИОНЕ ПИТАНИЯ БЕЛЫХ КРЫС  
НА МЕТАБОЛИЗМ И ГИСТОЛОГИЮ ПЕЧЕНИ 
И ПОЧЕК У РОДИТЕЛЕЙ И ПОТОМКОВ 

 
 

Изучено влияние длительного использования в рационе экс-
периментальных животных генномодифицированной сои на 
метаболические показатели и морфофункциональное со-
стояние печени и почек у крыс-матерей и их потомков. Ре-
зультаты исследования свидетельствуют о появлении по-
вреждений печени и почек с исходом в ускоренное старение 
этих органов и организма в целом. 
 
Ключевые слова: генномодифицированная соя, крысы, печень, 
почки, метаболизм, гистология. 

 
 
В настоящее время вопрос о безопасности генномодифицированных (ГМ) 
продуктов остается открытым и приобретает все больщую актуальность. В 
научной литературе имеются данные как о безопасности употребления 
продуктов, содержащих ГМО (генномодифицированные организмы), так и 
о возможных негативных последствиях. Так, в работах китайских иссле-
дователей показано, что кормление лабораторных мышей ГМ-свининой, 
богатой на омега-3 полиненасыщенные кислоты, не оказало существен-
ного влияния на биохимические показатели крови, распределение Т-кле-
ток, иммуноглобулинов и количества бактерий в кишечнике и фекалиях 
[5]. Аналогичный вывод был сделан при постановке эксперимента на трех 
поколениях крыс Sprague-Dawley, которые получали корм, на 70 % со-
стоящий из рисовой муки, полученной из трансгенной линии риса, обо-
гащенной амилозой и резистентным крахмалом [6]. При этом, по словам 
авторов, наблюдались некоторые статистически значимые различия по 
сравнению с крысами, получавшими изогенную рисовую диету или обыч-
ную стандартную диету, но авторы посчитали эти различия случайными. 

В других исследованиях показано, что при длительном употреблении 
ГМ-кукурузы у крыс изменяется гормональный фон, в 2 раза чаще разви-

                                                 
 Т. В. Горбач, Г. И. Губина-Вакулик, С. А. Денисенко, 2016. 
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вается рак, тяжелые нефропатии [5]. Учитывая наблюдаемое расширение 
списка ГМО, активное продвижение ГМ-продуктов на полки магазинов, 
необходимо продолжить экспериментальные исследования последствий 
использования ГМ-продуктов в рационе питания современного человека, 
исходя из гипотетической вероятности развития ускоренного старения. 

Цель работы ― оценить влияние генномодифицированной сои в 
рационе питания экспериментальных животных (родителей и потом-
ков) на метаболические процессы и гистологическую картину печени и 
почек, трактуя результаты с точки зрения геронтологии. 

 
Материал и методы. Эксперимент проведен на половозрелых кры-

сах-самках в возрасте 3 мес, распределенных на 3 группы (по 6 особей 
в каждой). 1 ― интактные находились на стандартном рационе вивария 
(группа Инт), 2 ― группа Эксп. Соя, рацион которых содержал не-
модифицированную сою сорта "Рядова" в количестве, покрывающем 
50 % потребности в белках; 3 ― группа ГМ-соя, в рацион которых в 
аналогичном соотношении входила генномодифицированная соя (сорт 
"Roundup Ready" линии 40-3-2, которая содержала трансгены cp4epsps и 
регуляторные элементы ― промотер E35S и терминатор NOS).  

Через 2 мес после начала эксперимента к самкам подсадили сам-
цов, получили потомство. После перехода на самостоятельное питание 
крысята имели такой же рацион, как и их матери. То есть были сфор-
мированы такие же группы животных-потомков: гр. Инт ― 20 крысят, 
Эксп.Соя ― 19 крысят, группа ГМ-соя ― 25 крысят.  

Крысы-самки употребляли специфический пищевой рацион в 
течение 6 мес и были выведены из эксперимента путем декапитации 
под легким эфирным наркозом в возрасте 9 мес. Животных-потомков 
выводили из эксперимента путем декапитации в возрасте 3 мес, то есть 
у этих животных внутриутробное развитие и период материнского 
вскармливания протекали на фоне употребления крысой-матерью спе-
цифического рациона, затем в течение двух мес для самостоятельного 
питания использовали тот же специфический рацион. 

Постановка эксперимента проведена согласно требованиям, предъяв-
ляемым к экспериментам на животных (Страсбург, 1985, Украина, 2001). 

Для биохимических исследований использовали сыворотку крови и 
гомогенат тканей. В сыворотке крови определяли активность сорбитол-
дегидрогеназы спектрофотометрическим методом [2] и активность 
трансамидиназы спектрофотометрически по цветной реакции Саккагуй 
[1]. Разделение белков и определение молекулярной массы проводили 
методом электрофореза [3]. Содержание АТФ и гликогена в гомогена-
тах ткани определяли спектрофотометрическими методами [3]. Мито-
хондрии выделяли методом дифференциального центрифугирования, 
активность НАД-изоцитратдегидрогеназы митохондрий определяли 
спектрофотометрическим методом [3]. Активность аминотрансфераз, 
щелочной фосфатазы (ЩФ), содержание общего белка, липидов в го-
могенатах печени и почек определяли с помощью наборов реагентов 
фирмы "Филисит Диагностика" (Днепропетровск, Украина). Альдо-
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лазную активность определяли с помощью наборов реактивов фирмы 
"Ольвекс" (РФ).  

Для морфологического исследования печень и почки обрабатывали 
по обычной методике: фиксация в 10 % растворе формалина, спиртовая 
проводка, заливка в парафин и изготовление срезов. Использовали 
окраски срезов гематоксилином-эозином и галлоцианином по Эйнар-
сону (суммарные нуклеиновые кислоты). Полученные гистологические 
препараты изучали с помощью микроскопа "Axiostar-plus" (Zeiss, Герма-
ния) с последующей морфометрией на компьютерных изображениях 
микропрепаратов по программе "ВидеоТесТ" (С-Пб., РФ). 

Статистический анализ проведен методом вариационной статис-
тики с использованием t-критерия Стьюдента. 

 
Результаты и их обсуждение. Изучение биохимических показателей в 

сравниваемых группах позволило выявить следующие закономерности. 
Так, использование в рационе питания экспериментальных животных 
немодифицированной сои не привело к изменению значений изучаемых 
показателей метаболизма в печени и почках (табл. 1, 2).  

Таблица 1 
Биохимические показатели в гомогенатах печени 9-месячных крыс-самок  

в условиях разных рационов питания, M ± m 

Группа Общий белок,мг/г ткани 

Общие 
липиды,  
мг/г ткани 

Гликоген, 
мг/г ткани

АсАТ, 
ммоль/ 

(мин·г белка)

АлАТ, 
ммоль/ 

(мин·г белка)

ЩФ 
ммоль/ 

(с·г белка) 

Инт. 237,65 ± 19,08 65,66 ± 5,42 82,12 ± 4,41 12,24 ± 1,05 45,23 ± 2,13 1,38 ± 0,09 

Эксп. 
Соя 215,23 ± 16,73 61,05 ± 3,47 86,49 ± 5,79 11,48 ± 1,06 43,72 ± 3,11 1,29 ± 0,07 

ГМ-соя 187,39 ± 15,16* 78,39 ± 4,68*# 74,68 ± 5,45 15,59 ± 1,34*# 51.25 ± 2,64*# 2,43 ± 0,16*# 

Примечания (здесь и в табл. 2—4): * – Р < 0,05 по сравнению с групой Инт., # – Р < 0,05 
по сравнению с групой Эксп. Соя. 

Таблица 2 
Биохимические показатели в гомогенатах почек 9-месячных крыс-самок  

в условиях разных рационов питания, M ± m 

Группа Общий белок,мг/г ткани 

АсАТ, 
ммоль/ 

(мин·г белка)

АлАТ, 
ммоль/ 

(мин·г белка)

Изоцитрат-
дегидрогеназа,

мкмоль/ 
(мин·г белка) 

Альдолаза,
мкмоль/ 

(мин·г белка)

АТФ, 
мкмоль/ 
г ткани 

Инт. 153,28 ± 11,22 2,32 ± 0,16 3,09 ± 0,27 34,68 ± 2,27 4,28 ± 0,41 1,43 ± 0,17 

Эксп. 
Соя 140,0 ± 10,25 2,09 ± 0,13 2,92 ± 0,14 35,48 ± 2,66 3,97 ± 0,24 1,34 ± 0,22 

ГМ-соя 132,11 ± 8,43* 3,04 ± 0,29*# 3,37 ± 0,21 30,25 ± 2,37 6,33 ± 0,42*# 0,82 ± 0,04* 

У 9-месячных самок группы ГМ-соя в гомогенатах печени отме-
чается тенденция снижения содержания гликогена, достоверное сниже-
ние содержания общего белка, достоверное увеличение содержания об-
щих липидов, а также активности аминотрансфераз и ЩФ (см. табл. 1). 
Активация аминотрансфераз свидетельствует о повышенном катабо-
лизме белков, что вероятно, является причиной снижения содержания 
белка в гомогенатах печени. 
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О нарушении морфофункционального состояния печени свидетель-
ствует также достоверное увеличение активности сорбитолдегидрогеназы в 
крови, которая является органоспецифическим ферментом печеночной 
ткани, попадающим в кровь при разрушении гепатоцитов: группа Инт ― 
(1,34 ± 0,07) нмоль/(с·л), группа Эксп. Соя ― (1,49 ± 0,11) нмоль/(с·л), 
(Р > 0,05); группа ГМ-соя ― (3,28 ± 0,16) нмоль/(с·л) (Р < 0,05). 

Изучение фракционного состава белков сыворотки крови путем 
разделения белков по молекулярным массам в SDS-ПААГЕ в системе 
Лемли показало достоверное (в 20 раз) увеличение содержания низко-
молекулярных белков (с молекулярной массой 15709 Да и 11064 Да) у 
9-месячных животных группы ГМ-соя, что также подтверждает высо-
кий уровень катаболизма белков. 

При исследовании почечной ткани выявлено, что в митохондриях 
клеток у 9-месячных самок группа ГМ-соя установлено снижение ак-
тивности изоцитратдегидрогеназы при увеличении активности альдо-
лазы (см. табл. 2), что может свидетельствовать о снижении аэробных 
процессов окисления и увеличении роли гликолиза в энергообеспече-
нии ткани. Такие изменения могут быть связаны с дисфункцией ми-
тохондрий. Концентрация АТФ в гомогенатах ткани почек снижена, 
что, по-видимому, связано с нарушением синтеза АТФ в митохондриях. 

В гомогенатах почек также повышена активность АсАТ (достоверно) и 
АлАТ (недостоверно), снижено содержание белка, что свидетельствует о 
повышенном катаболизме белков. Подтверждением активации деструк-
тивных процессов в почечной ткани является увеличение активности 
трансамидиназы в сыворотке крови; поскольку этот фермент является 
органоспецифичным для почечной ткани, появление его в крови сви-
детельствует о разрушении нефроцитов. Активность трансамидиназы в сы-
воротке крови в группе Инт. ― 0 в Эксп. Соя ― (1,64 ± 0,12) ммоль/(с·л), 
в группе ГМ-соя ― (18,64 ± 1,22) ммоль/(с·л). 

Данные биохимических исследований о процессах разрушения в 
паренхиме почек и печени при наличии в рационе животных ГМ сои 
подтверждены морфологически. 

У крыс-матерей группы ГМ-соя, в отличие от Эксп. Соя и группы 
Инт. в печени обнаружено формирование объемного макрофагально-
лимфоцитарного инфильтрата вокруг триад и склероза этих участков. В 
средней части трабекул появляются небольшие очаги цитолиза, вклю-
чающие в себя 1-2-3 гепатоцита; однако миграция лейкоцитов к таким 
очажкам отсутствует, поэтому мы полагаем, что их появление ― это 
результат форсированного апоптоза. Цитоплазма гепатоцитов вакуоли-
зирована, содержание РНК снижено, т. к. оптическая плотность цито-
плазмы при окраске галлоцианинхромовыми квасцами по Эйнарсону до-
стоверно меньше, чем в группе Инт. То есть гистологическая картина 
печени соответствует хроническому персистирующему гепатиту. 

В почках животных группы ГМ-соя, в отличие от крыс других 
групп, резко увеличено количество редуцированных и склерозирован-
ных клубочков, а остальные клубочки компенсаторно гипертрофирова-
ны с макрофагально-лимфоцитарной инфильтрацией расширенного 
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мезангиума. Юкстагломерулярный аппарат почек гиперплазирован, 
эпителий канальцев дистрофизирован, частично дескамирован, в цито-
плазме нефроцитов уменьшено содержание РНК, т. к. оптическая плот-
ность цитоплазмы нефроцитов при окраске галлоцианинхромовыми 
квасцами по Эйнарсону достоверно меньше, чем в группе Инт. Строма 
почек существенно склерозирована с небольшой макрофагально-лим-
фоцитарной инфильтрацией. То есть и в почках наблюдается гистоло-
гическая картина ускоренного разрушения паренхимы и развития скле-
роза, соответствующая хроническому мезангиально-пролиферативному 
гломерулонефриту и тубуло-интерстициального нефриту. 

Биохимические изменения, выявленные в тканях печени, почек и в 
сыворотке крови у крыс-самок, употреблявших ГМ-сою в течение 6 ме-
сяцев, обнаруживаются и у потомков. Причем у потомков эти изме-
нения развились уже в возрасте 3 месяцев (табл. 3, 4), то есть гораздо 
раньше, чем у крыс-матерей.  

Таблица 3  
Биохимические показатели в гомогенатах печени 3-месячных крыс-потомков в условиях 

разных рационов питания, M ± m 

Группа Белок, 
мг/г ткани 

Липиды, 
мг/г ткани 

АсАТ, 
ммоль/ 

(мин·г белка) 

АлАТ, 
ммоль/ 

(мин·г белка) 

ЩФ,  
ммоль/ 

(с·г белка) 

Инт. 211,44 ± 18,31 72,43 ± 5,17 15,48 ± 1,22 53,18 ± 3,14 1,79 ± 0,16 

Эксп. Соя 198,33 ± 16,05 68,34 ± 6,0 17,06 ± 1,43 55,24 ± 4,08 1,66 ± 0,14 

Группа 
ГМ-соя 170,22 ± 15,0* 84,11 ± 6,07*# 22,16 ± 1,72*# 68,45 ± 4,22*# 1,83 ± 0,17 

 
Таблица 4 

Биохимические показатели в гомогенатах почек 3-месячных крыс-потомков в условиях 
разных рационов питания, M ± m 

Группа Белок, 
мг/г ткани 

АсАТ, 
ммоль/ 

(мин·г белка) 

АлАТ, 
ммоль/ 

(мин·г белка) 

АТФ,  
мкмоль/г ткани 

Инт.  145,23 ± 10,21 2,75 ± 0,22 6,41 ± 0,47 1,32 ± 0,11 

Эксп. Соя 139,55 ± 12,11 3,02 ± 0,29 5,97 ± 0,52 1,24 ± 0,12 

Группа ГМ-соя 120,06 ± 14,38 2,51 ± 0,14 8,0 ± 0,44*# 0,79 ± 0,05*# 

 
В гомогенатах печени у них обнаружено снижение содержания белка, 

повышение содержания липидов, повышение активности АлАТ и АсАТ. В 
гомогенатах почек животных-потомков также выявлено сниженное содер-
жание белка, повышение активности АлАТ, уменьшение содержания АТФ. 
При морфологическом исследовании печени и почек потомков оказалось, 
что в Эксп. Соя гистологическая картина не отличается от группы Инт.  

В группе ГМ-соя трабекулярность печеночной ткани сохранена. За-
метное количество гепатоцитов имеют темные, гиперхромные ядра ― ка-
риопикнотические. Отмечается большое количество двуядерных и поли-
плоидных гепатоцитов, что имеет компенсаторное значение. Обнаружены 
многочисленные локусы цитолизиса, что привело к формированию внут-
ридольковых маленьких очагов воспаления. В эндотелиальной выстилке 
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синусоид отмечается увеличение количества эндотелиоцитов и клеток 
Купфера. Склероз имеет не только перипортальный характер, но и фор-
мируется и вокруг центральных вен долек, а также во II зоне ацинусов. В 
целом морфологическая картина печени крыс-потомков группы ГМ-соя 
может быть оценена как хронический активный гепатит. 

В почках у животных-потомков группы ГМ-соя обнаружены приз-
наки внутриутробной гиперплазии клубочков и приобретенного хрони-
ческого мезангиального гломерулонефрита во всех функционирующих 
клубочках. Существенная часть клубочков редуцированы, склерозиро-
ваны, а юкстагломерулярный аппарат в клубочках на границе с моз-
говым веществом гиперплазирован, как и у крыс-матерей. Канальце-
вый эпителий значительно поврежден. Строма склерозирована и ин-
фильтрирована макрофагами, лимфоцитами, много активных фибро-
бластов, что позволяет диагностировать и интерстициальный нефрит. 

 
Таким образом, проведенные нами исследования свидетельствуют о 

значительном влиянии ГМ сои на метаболические показатели у крыс 
(родителей и потомков) при длительном кормлении этим продуктом. 
Повышение катаболизма белков в тканях печени и почек, сопровож-
дающееся низкоэнергетическими сдвигами в адениловой системе, сви-
детельствует об ускоренном старении организма. 

Полностью совпадает с этим выводом результат морфологического 
исследования печени и почек. В обоих органах наблюдается повреж-
дение паренхимы, хронический воспалительный процесс и склероз, что 
также можно расценить как путь ускоренного старения. 

Возможно, обнаруженные нами изменения в морфофункциональном 
состоянии печени и почек связаны с длительным поступлением в ор-
ганизм гербицида раундапа, в небольших количествах содержащегося в 
сое. Фирмы-экспортеры ГМ-сои утверждают, что в продукте отсутствуют 
гербициды. При очень небольшом содержании гербицида в сое при 
кратковременном кормлении у животных не выявляются метаболические 
нарушения. Однако длительное применение продукта привело к кумуля-
тивному эффекту и проявлению метаболических нарушений.  

Можно предположить и другой механизм патогенеза повреждения 
почек и печени ― наличие в ГМ-сое, в отличие от немодифицированной 
сои, новых белков, плохо подвергающихся гидролизу в ЖКТ. В этом слу-
чае активируются процессы гниения в кишечнике, что приводит к увели-
чению концентрации токсинов эндогенного происхождения. О наличии 
хронической интоксикации свидетельствует активация катаболизма белков 
и повышение содержания средне- и низкомолекулярных белков в сыво-
ротке крови. 
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Вивчено вплив тривалого використання в раціоні експери-
ментальних тварин генномодифікованої сої на метаболічні 
показники та морфофункціональний стан печінки і нирок у 
щурів-матерів та їх нащадків. Результати дослідження свід-
чать про появу пошкоджень печінки і нирок з виходом в 
прискорене старіння цих органів і організму в цілому.  
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Effects of the long-term use of the genetically modified soybeans 
in the experimental rats (mothers and their descendants) on the 
metabolic parameters and morpho-functional state of the liver 
and kidneys have been studied. The findings revealed the 
appearance of damages in the liver and kidneys followed by an 
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ЦИРКАДНЫЕ РИТМЫ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО 
ГОМЕОСТАЗА У МЫШЕЙ РАЗНОГО ВОЗРАСТА 

 
 

В круглосуточных наблюдениях за 12 взрослыми (8—10 мес) 
и 12 старыми (20—22 мес) самками мышей линии FVBcg 
изучены циркадные ритмы (ЦР) основных параметров энер-
гетического гомеостаза: энергетического баланса (ЭБ), по-
требления пищи (ПП) и воды (ПВ), скорости потребления 
кислорода (Vo2) и выделения углекислого газа (Vсo2), спон-
танной двигательной активности (СДА). ЭБ, который оп-
ределяли, как разницу между полученными и потраченными 
калориями, был положительным к полуночи (21—24 ч) и 
отрицательным в утренние часы (6—9 ч). ЦР ЭБ и его со-
ставляющие характеризуются одновременным повышением 
значений показателей расхода и особенно прихода энергии 
сразу после наступления темноты. Более 3/4 потребленной 
пищи соответствовало периоду между 18—24 ч, когда ПП 
превосходило среднесуточный уровень в 3—4 раза, прирост 
Vo2 и Vсo2 при этом не превышал 30—50 %. Из-за таких 
непропорциональных сдвигов прихода и расхода энергии ЭБ 
проявлял положительную корреляцию, как с ПП (P < 0,001) 
и ПВ (P < 0,001), так и с изученными переменными расхода 
энергии (Vo2, Vсo2 и СДА) у взрослых и старых мышей. 
Однако у старых мышей пик ЭБ приходился на более позднее 
время, что соответствует небольшой задержке ЦР пищевого 
поведения и двигательной активности старых животных. 
 
Ключевые слова: старение, циркадный ритм, энергетический 
баланс, потребление пищи, Vo2 и Vсo2, двигательная 
активность. 

 
  
Известно, что уровень метаболизма является одним из наиболее инфор-
мативных количественных параметров, который в той или иной степени 
полноты характеризует практически все аспекты функционирования ор-
ганизма, включая особенности его жизнеспособности, старения, разви-
тия метаболических нарушений, сопутствующей патологии и др. [1, 4, 5]. 
В свою очередь, уровень метаболизма определяется состоянием энерге-

                                                 
 Д. А. Толстун, 2016. 
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тического гомеостата, который представляет собой совокупность струк-
тур, обеспечивающих равенство между приходом и расходом энергии, 
необходимой для метаболических процессов и выполнения внешней ра-
боты [2]. В лабораторных условиях содержания животных доля энергии, 
затрачиваемой для выполнения внешней работы, невелика, и обычно ею 
можно пренебречь или заменить оценкой двигательной активности. По-
этому в первом приближении энергетический баланс (ЭБ) определяется 
как разница между энергией потребляемой пищи (ПП) и энергией, вы-
деляемой в ходе окислительных процессов. При положительном ЭБ из-
быточная часть энергии откладывается в виде жировых запасов, а при 
отрицательном – напротив, недостающая часть энергии восполняется за 
счет распада жиров. Таким образом, для оценки энергетического гомео-
стазиса достаточно проследить за круглосуточными (циркадными) изме-
нениями ПП, скорости потребления кислорода (Vo2) и массы тела, что и 
явилось основной задачей настоящей работы.  

Циркадные ритмы (ЦР) являются едва ли не самым древним меха-
низмом адаптации к циклически изменяющимся условиям окружающей 
среды, в том числе вызванными изменениями доступности пищи. Такие 
ритмы свойственны представителям всех таксономических групп незави-
симо от траектории их эволюционного развития – от одноклеточных до 
человека [24]. Режим осцилляции ЦР млекопитающих поддерживается 
регуляторными сетями, тесно связанными с помощью многочисленных 
положительных и отрицательных обратных связей с главными внутрен-
ними часами (master circadian clock), которые расположены в супрахиаз-
матческих ядрах (СХЯ) переднего гипоталамуса. Необходимость сущест-
вования таких часов продиктована тем, что ЦР работают не только на 
уровне целостного организма и гомеостатических систем, но и отдельных 
органов и клеток, что, кстати, подтверждается сохранностью ЦР в куль-
турах клеток [3, 10]. Наличие множества циркадных часов различной ло-
кализации и субординации создает угрозу их диссонанса, для предот-
вращения чего СХЯ посылают регулярные нейрогуморальные сигналы 
координации [14]. При этом главные часы сами нуждаются в постоянной 
корректировке, согласуясь с астрономическим временем, что, очевидно, 
осуществляется в основном с помощью нервной импульсации, идущей 
из клеток ретины глаз в гипоталамус через ретиносупрахиазматический 
тракт [6, 9, 17]. Следующий по важности канал коррекции ЦР, по-види-
мому, имеет более прямое отношение к синхронизации обменных про-
цессов и осуществляется с помощью сигналов, идущих от желудочно-ки-
шечного тракта [13]. Следовательно, в энергетическом гомеостате сочета-
ются функции одновременно объекта регуляции и механизма коррекции 
главных циркадных часов [20]. 

Как это ни парадоксально, молекулярно-генетичекие основы столь 
распространенного феномена были открыты лишь сравнительно недав-
но. В 1971 г. это было сделано на дрозофилах, мутантных по гену 
Period, у которых были нарушены ритмы вылупления и локомоторной 
активности [7]. Понадобилось более 20 лет, чтобы существование ана-
логичного механизма было установлено у мышей, мутантных по гену 
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Clock и также отличавшихся нарушенным ритмом двигательной актив-
ности [21]. К настоящему времени открыты более десяти ключевых 
генов ЦР, среди которых наиболее известными и функционально важ-
ными считаются Bmal1, Clock, Period1, Period2 Period3, Cry1, Cry2, Dec1, 
Dec2, RORα, Timeless, CK1δ, CK1ε и др. Их объединяет то, что все они 
кодируют эволюционно высококонсервативные транскрипционные 
факторы, которые содержат домены типа HLH (helix-loop-helix), с помо-
щью которых они связываются с энхенсерными сайтами регуляторных 
последовательностей ДНК и изменяют экспрессию большой группы ни-
жестоящих генов [23]. Очевидно, для большей надежности регуляции 
большинство белков ключевых генов ЦР активны только в состоянии 
гетеродимеров, поэтому они дополнительно имеют PAS-домены, необхо-
димые для димеризации [18, 19]. Положительные связи ЦР СХЯ с пе-
риферийными структурами осуществляются в основном с помощью 
белков BALM1, Clock, NPAS2 и их гетеродимеров. Отрицательные же 
обратные связи находятся под преимущественным контролем белков Per 
и Cyr, гетеродимеры которых транспортируются в ядро и ингибируют 
активирующий эффект гетеродимеров BALM1/Clock и BMAL1/NPAS2, 
тем самым подавляя экспрессию большой группы генов, включая 
транскрипцию собственных генов. Все мРНК и белки ключевых генов 
ЦР подвергаются интенсивным посттранскрипционным и посттрансля-
ционным модификациям, которые, очевидно, расширяют специфич-
ность и диапазон регуляции. Продукты транскрипции ключевых генов 
ЦР транспортируются из супрахиазматических ядер и накапливаются 
практически во всех периферических органах, обычно опережая пик ра-
боты подчиненных периферических генов на 3—9 часов [6, 8, 11, 22]. 

С практической точки зрения важно то, что системы, обеспечиваю-
щие суточные осцилляции, генетически запрограммированы и одновре-
менно поддаются фармакологической и средовой коррекции вплоть до 
полной смены фазы [15]. У дрозофил, например, ЦР развития сохраняет-
ся даже после 700 поколений размножения в постоянной темноте или 
свете, а также при других аномальных режимах светового дня, в частно-
сти с циклами 20 ч и 28 ч [12]. Фармакологическое же вмешательство в 
ЦР, например с помощью мелатонина, становится распространенным 
явлением и считается оправданным не только при соответствующих 
заболеваниях, но и при ставших рутинными трансмеридианных полетах. 
Кстати, гибкость ЦР подтверждается тем, что спустя несколько суток 
после смены часового пояса ЦР в большинстве случаев успевают пере-
строиться и приспособиться к новым условиям [16, 25].  

Несмотря на важность проблемы, суточные изменения энергетичес-
кого гомеостаза при старении до сих пор остаются недостаточно иссле-
дованными, что и определило цель настоящей работы – изучить ЦР 
ЭБ у лабораторных мышей разного возраста.  

 
Материал и методы. Исследования проведены на 12 взрослых (8—

10 мес) и 12 старых (20—22 мес) самках мышей линии FVBcg. Подопыт-
ные животные содержались в виварии ГУ "Институт геронтологии им. 
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Д. Ф. Чеботарева НАМН Украины" при естественном режиме освеще-
ния и неограниченном доступе к воде и пище (комбикорм для лабора-
торных животных). ЦР оценивали с помощью круглосуточного опреде-
ления исследуемых параметров. Пробы брали через каждые три часа (в 
0, 3, 6, 9, 12, 15, 18 и 21 часов) в течение 3 суток подряд. Освещенность 
комнаты, в которой содержались животные, составляла 300—400 люкс в 
дневное время и 1—5 люкс в ночное время. По понятным причинам все 
экспериментальные манипуляции проводились при возможно низком 
уровне шума. 

ЦР газообмена оценивали по скорости потребления кислорода 
(Vo2) и продукции углекислого газа (Vco2). Клетки с мышами находи-
лись в пластиковых емкостях объемом 23 л. С периодичностью 3 часа 
емкости плотно закрывались крышками на 45 минут. Через каждые 
15 минут из них брали пробы воздуха (50—60 мл) для определения со-
держания О2 и СО2 с помощью газоанализатора фирмы Gerb.Minnhardt 
(Нидерланды). Vo2 и Vco2 выражали в мл из расчета на 1 грамм массы 
тела за 1 час (мл·ч—1·г—1). 

Одновременно с замерами газообмена определяли общее количест-
во ПП и потребленной воды (ПВ) с помощью взвешивания соответ-
ствующих съемных емкостей на электронных весах (точность 0,1 г). ПП 
и ПВ выражали в % массы тела из расчета на 1 ч. При этом фиксиро-
валось также число спящих и активно двигающихся животных для 
оценки спонтанной двигательной активности (СДА, в % общего числа 
мышей).  

ЭБ вычисляли по разнице калорий, поступивших с пищей и израс-
ходованных в ходе окислительных процессов, согласно формуле 

ЭБ = (k1·mк – k2·Vo2)/mт·t, 

где mк ― масса съеденного комбикорма (г), Vo2 ― скорость потреб-
ления кислорода (мл·г—1·ч—1), k1 ― калорийность пищи (согласно серти-
фикату качества, 3220 кал/г); k2 ― калорический эквивалент кислорода 
(4,92 кал/мл О2); mт ― масса тела мышей (г), t ― промежуток между 
замерами (ч). 

Статистическую значимость влияния факторов ЦР оценивали с по-
мощью дисперсионного анализа (ANOVA) с указанием границ 95 % до-
стоверности, что позволяет при необходимости визуально легко оце-
нить различия между любыми двумя точками. Степень коррелятивно-
сти между изучаемыми переменными оценивали с помощью парамет-
рического (Пирсона) и непараметрического (Спирмана) коэффициен-
тов корреляции. Так как статистические выводы, следующие из таких 
оценок, были практически идентичными, то в работе представлены 
данные только параметрического анализа. 

 
Результаты и их обсуждение. Среднее значение и стандартное от-

клонение (х ± SD) основных физиологических показателей и поведен-
ческих переменных у взрослых и старых самок линии FVB в течение 
24 ч указаны в таблице. 
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Значения основных физиологических показателей и поведенческих переменных  
у взрослых и старых самок линии FVBcg, M ± m 

Показатель Взрослые Старые 

Масса тела, г 19,5 ± 3,8 23,3 ± 4,9 

Бодрствующие, % 27,1 ± 17,1 30,4 ± 16,7 

СДА, % 15,0 ± 13,1 16,9 ± 18,5 

Потребление пищи, % 0,72 ± 0,46 0,70 ± 0,38 

Потребление воды, % 0,70 ± 0,41 0,70 ± 0,38 

Vo2, мл·ч—1·г—1 4,5 ± 1,2 4,4 ± 1,0 

Vco2, мл·ч—1·г—1 3,9 ± 1,0 3,7 ± 0,9 

 
Как видно из таблицы, по основным морфо-физиологическим, а 

также поведенческим параметрам взрослые и старые животные имеют 
достаточно схожие характеристики, а основное отличие, являющееся 
возрастным, состоит в большей массе тела у старых мышей. 

При анализе скорости газообмена установлено, что она у мышей 
подвергается существенным суточным изменениям (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Суточные изменения Vo2 и Vco2 у мышей разного возраста. 
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При этом максимальное значение (акрофаза) Vo2 и Vсo2 наступает в 
полночь. Это представляется закономерным, учитывая то, что мыши отно-
сятся к животным с ночным образом активной жизни. Что касается пе-
риода минимальных значений (диафазы), то она не была отчетливо обо-
значена. Диафаза газообмена у мышей, скорее, соответствовала светлой 
части дня в целом (9—18 часов). При этом отношения максимальных и 
минимальных величин достигали 208 % для Vo2 и 167 % для Vсo2. В обоих 
случаях различия между акрофазой и диафазой были статистически зна-
чимы (P < 0,008 для Vo2 и P < 0,004 для Vсo2). Анализ влияния циркадных 
факторов в целом на уровень газообмена с помощью дисперсионного 
анализа (ANOVA) также указывает на примерно одинаковый по силе и 
высокодостоверный эффект циркадных факторов (Fц = 9,4; P < 0,001 и 
Fц = 5,2; P < 0,001 для Vo2 и Vco2, соответственно) (см. рис. 1). 

В противоположность этому возрастные факторы или факторы, ас-
социированные с возрастом и ЦР, для Vo2 (Fв = 0,2; P > 0,7 и Fцв = 0,9; 
P > 0,5) или Vco2 (Fв = 0,3; P > 0,6 и Fцв = 1,0; P > 0,4) были далеки от 
статистически достоверных. Амплитуда ЦР Vo2 и Vco2 очень близка и 
существенно не отличалась (P > 0,6) ни у взрослых, ни у старых мышей 
(см. рис. 1). 

ПП и ПВ у мышей имели практически идентичную и аналогичную 
с газообменом суточную динамику с той лишь разницей, что акрофаза 
наступала несколько раньше (рис. 2).  

 

 
Рис. 2. Суточные изменения ПП у мышей разного возраста. 

 

Так, для ПП отмечены высокодостоверные циркадные факторы 
(Fц = 10,4; Р < 0,001). Эффект возрастного фактора (Fц = 0,2; P > 0,7) 
или комбинированное действие факторов возраста и ЦР были недосто-
верными (Fцв = 2,1; Р < 0,06). 

Судя по результатам дисперсионного анализа, циркадные измене-
ния ПП и ПВ высокодостоверны (соответственно, P < 0,001 и P < 0,005) 
у обеих групп животных. Здесь обращает на себя внимание то, что в 
отличие от Vo2 и Vсo2, акрофаза и диафаза поступления пищи и воды 
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отчетливо обозначены. Максимум ПП и ПВ соответствует периоду 
сразу после наступления темноты (21—24 ч), а минимум ― после на-
ступления светлой части дня (6—9 ч). Для ПП и ПВ характерны более 
существенные отличия между акрофазой и диафазой, чем это было для 
газообмена. Так, отношение максимальных и минимальных значений 
доходило до 540 % для ПП (P < 0,002) и 480 % для ПВ (P < 0,01) у 
взрослых животных. Уместно подчеркнуть, что примерно ѕ ПП прихо-
дится в относительно короткий период между 18—24 ч. В это время ПП 
превосходит среднесуточный уровень в 3—4 раза (см. рис. 2). Характер-
но это как для взрослых, так и для старых животных. Усиление расхода 
энергии, косвенно определяемое по потреблению О2 и продукции СО2, 
при этом не превосходит 50 % (см. рис. 1). 

Данные о суточных изменениях ЭБ, который определяли по разно-
сти прихода (ПП) и расхода энергии (Vo2), представлены на рис. 3. 

 

 
Рис. 3. Суточные изменения ЭБ у мышей разного возраста. 

 

Из приведенного графика следует, что суточный ритм ЭБ выража-
ется в чередовании периодов положительного и отрицательного баланса 
(P < 0,001). Максимум ЭБ приходится у взрослых животных к 21 часам, 
а минимум – к 6 часам утра. У старых животных пик ЭБ наступает к 
0 часов, а минимум – ровно к 12 часам дня. Достоверный положитель-
ный баланс (ЭБ > 0) наблюдается только в период 21—24 ч, а достовер-
но отрицательный баланс (ЭБ < 0) ― в 6—9 ч утра. В остальные часы 
суток приход и расход энергии достоверно не различаются.  

В течение исследуемого периода среднесуточный ЭБ был положи-
тельным и соответствовал 37,7 кал·г—1·сут—1 у взрослых мышей. До-
пуская, что вся избыточная энергия была использована для отложения 
жира, калорийность которого составляет 9 ккал/г, масса тела мышей 
должна была расти со скоростью 0,42 % за сутки. Данные прироста 
массы тела, полученные в результате реальных взвешиваний, указывали 
на несколько большие значения (0,51 %/сут), что, впрочем, находится в 
пределах допустимых ошибок измерений. 
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Данные о ЦР СДА приведены на рис. 4. 
 

 
Рис. 4. Суточные изменения СДА у мышей разного возраста. 

 

Видно, что суточная динамика СДА во многом аналогична динами-
ке ЭБ. В обоих случаях наблюдается очевидный рост после наступле-
ния темноты, достижение пиковых значений ближе к полуночи и по-
следующее снижение в светлое время дня. 

Анализ полученного материала с помощью коэффициентов парной 
корреляции Пирсона указывает на существование положительной и 
высокодостоверной корреляции между ЭБ и ПП (r = 0,976; P < 0,001), 
а также ЭБ и ПВ (r = 0,857; P < 0,001) для взрослых. Для старых жи-
вотных выявлена подобная корреляция. 

Существование положительной корреляции ЭБ одновременно с 
переменными, характеризующими приход и расход энергии, представ-
ляется неожиданным. Очевидно, это один из тех случаев, когда корре-
ляция формальная и не отражает истинную суть явления. В самом деле, 
если существование положительной корреляции между ЭБ и ПП (при-
ходом энергии) следовало ожидать по определению ЭБ, то из этих же 
соображений корреляции между ЭБ и скоростью газообмена или СДА 
(расходом энергии), очевидно, должны были быть отрицательными. 
Причина такого противоречия, видимо, кроется в том, что сразу после 
наступления темноты приход энергии (более 3/4 суточной нормы) во 
много раз превосходит расходы. Поэтому роль усиления газообмена, 
которое могло привести к снижению ЭБ и к отрицательной корреля-
ции, перекрывается неадекватно высоким уровнем ПП.  

Известно, что использование частных коэффициентов корреляции 
(вместо парных) является информативным приемом для изучения истин-
ной природы связи в тех случаях, когда есть основания полагать, что кор-
релятивная зависимость между двумя переменными искажена третьим до-
минирующим фактором. Действительно, анализ с помощью частных ко-
эффициентов корреляции показал, что без участия факторов, связанных с 
ПП, корреляции между ЭБ и Vco2 (r = —0,48; P < 0,02) или Vo2 (r = —0,53; 
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P < 0,01) отрицательные. Следует также отметить, что если из расчетов 
парных коэффициентов корреляции исключить данные, соответствующие 
сравнительно короткому периоду аномально высокого ПП (21 ч и 24 ч), то 
зависимости между ЭБ и газообменом также становятся отрицательными 
(данные не представлены). 

Такие же соображения могут объяснить, почему между суточными 
изменениями ЭБ и СДА обнаружена парадоксальная положительная 
корреляция (r = 0,455; P < 0,02 для взрослых и r = 0,395; P < 0,03 для 
старых), хотя, казалось, здесь следовало ожидать существование отри-
цательной корреляции. И в этом случае исключение из расчетов дан-
ных, соответствующих пику ПП, приводит к не только количествен-
ному, но и качественному изменению корреляции между ЭБ и СДА с 
положительной на отрицательную (r = —0,200; P < 0,067). 

Таким образом, энергетический гомеостазис мышей подвергается су-
щественным циркадным изменениям. Суточные изменения прихода (ПП) 
и расхода (Vo2) энергии отличаются заметным приростом сразу после на-
ступления темноты и падением в утренние часы, в результате чего ЭБ ха-
рактеризуется чередованием периодов положительного и отрицательного 
баланса. Причем рост ПП в течение сравнительно короткого периода сразу 
после наступления темноты существенно превышает увеличение затрат за 
счет усиления окислительных процессов и СДА, в результате чего ЭБ по-
ложительно коррелирует не только с ПП и ПВ, но и с затратными пара-
метрами, что не следовало ожидать по определению ЭБ. Использование 
частных коэффициентов корреляции вместо коэффициента парной корре-
ляции (Пирсона) позволяет раскрыть формальный характер парной корре-
ляции и получить результаты, которые корректнее отражают суть взаимо-
отношений между ЦР изучаемых переменных прихода и расхода энергии и 
ЭБ, в целом. 
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ЦИРКАДНІ РИТМИ ЕНЕРГЕТИЧНОГО ГОМЕОСТАЗУ  
У МИШЕЙ РІЗНОГО ВІКУ 

Д. А. Толстун 

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

У цілодобових спостереженнях за 12 дорослими (8—10 міс) і 
12 старими (20—22 міс) самками мишей лінії FVBcg вивчені 
циркадні ритми (ЦР) основних параметрів енергетичного го-
меостазу: енергетичного балансу (ЕБ), споживання їжі (СЇ) і 
води (СВ), швидкості споживання кисню (Vo2) і виділення 
вуглекислого газу (Vсo2), спонтанної рухової активності (СРА). 
ЕБ, який визначали як різницю між отриманими і витраче-
ними калоріями, був позитивним до півночі (21—24 год) і нега-
тивним в ранкові години (6—9 год). ЦР ЕБ та його складові ха-
рактеризуються одночасним підвищенням значень показників 
витрат і особливо приходу енергії відразу після настання тем-
ряви. Понад ѕ спожитої їжі відповідали періоду між 18—24 год, 
коли ПП перевершувало середньодобовий рівень в 3—4 рази, 
приріст Vo2 і Vo2 при цьому не перевищував 30—50 %. Через 
такі непропорційні зрушення приходу і витрати енергії, ЕБ 
виявляв позитивну кореляцію, як з СЇ (P < 0,001) і СВ 
(P < 0,001), так і з вивченими змінними витрати енергії (Vo2, 
Vсo2 і СРА) у дорослих, і старих мишей. Однак у старих мишей 
пік ЕБ припадав на пізній час, що відповідає затримці ЦР 
харчової поведінки і рухової активності старих тварин. 
 
 
CIRCADIAN RHYTHMS OF THE ENERGY HOMEOSTASIS  

IN MICE OF DIFFERENT AGES 

D. A. Tolstun 

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

Circadian rhythms of the main variables of energy homeostasis, 
namely, energy balance (EB), rates of O2 consumption (Vo2) and 
CO2 production (Vco2), as well as food and water consumption and 
spontaneous motor activity (SMA) have been studied in around-clock 
experiments performed on adult female FVBcg mice. Significant 
circadian alterations have been found, primarily expressed in elevated 
midnight rates of both energy expenditure (Vo2, Vco2 and SMA) and 
especially intake (3—4 fold increase of the food consumption rate). 
Statistically significant positive EB was found immediately after onset 
of the dark (21—24 h), whereas negative EB was observed with onset 
of the daylight (6—9 h). EB demonstrated highly significant positive 
correlations with food (P < 10—16) and water consumption (P < 10—8). 
Surprisingly, positive pair-wise correlations were found between EB 
and energy expenditure variables (Vo2 and Vco2) and SMA, as well. 
However, the latter relations became negative when analyses with 
more relevant partial correlations were applied.  
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АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ ТА ОЖИРІННЯ  
У ХВОРИХ ЛІТНЬОГО ВІКУ 

 
 

Обстежено 74 хворих 60—74 років (12 чоловіків та 62 жінки) 
на артеріальну гіпертензію (АГ). Всім хворим проведено 
комплексне клінічне обстеження з визначенням антропо-
метричних показників та основних модифікованих факторів 
ризику. За результатами проведеного дослідження, 85,1 % 
хворих на АГ мали надлишкову масу тіла та ожиріння, але 
жінки асоціювалися з ожирінням, тоді як чоловіки – з над-
лишковою масою тіла. Встановлено, що у обстежених хво-
рих переважав андроїдний тип розподілу жирової тканини, 
домінувала низька фізична активність, зловживання поваре-
ною сіллю, низький вміст у раціоні харчування свіжих 
фруктів, овочів, риби та уподобання до вживання жирних, 
м’ясних та солодких кондитерських і хлібобулочних виробів. 
 
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, літній вік, ожиріння, 
спосіб життя. 

 
 
Серцево-судинні захворювання (ССЗ) продовжують залишатись найваж-
ливішою медико-соціальною проблемою більшості розвинених країн світу. 
Вони є причиною тривалої непрацездатності, інвалідності і смертності осіб 
різного віку, набувши в ХХІ сторіччі масштабів епідемії. За прогнозами 
ВООЗ, до 2020 року ССЗ відтіснять інфекційні хвороби, при цьому іше-
мічна хвороба серця (ІХС) буде посідати перше місце, цереброваскулярні 
хвороби – четверте місце в світі. За даними офіційної статистики, в Ук-
раїні кожний другий житель страждає на ССЗ, смертність від яких за пе-
ріод 1995—2004 рр. зросла на 13,3 % і перевищує середньоєвропейський 
показник удвічі, а країн Євросоюзу – в 3,6 рази [1]. Висока смертність від 
ССЗ асоціюється з високим рівнем факторів ризику. 

                                                 
 Н. І. Питецька, 2016. 
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Сьогодні не викликає сумніву, що рівень артеріального тиску (АТ) 
є основним фактором ризику розвитку кардіоваскулярних подій (16,5 % 
смертей у світі щорічно). На артеріальну гіпертензію (АГ) страждає 10—
30 % дорослого населення земної кулі (в Україні 33,5 % дорослого насе-
лення має підвищений АТ) [3]. Результати Framingham Heart Study 
свідчать, що АГ розвивається близько у 60 % населення літнього віку. У 
70 років підвищений АТ мають 65 % чоловіків і 75 % жінок. У значної 
кількості літніх людей неконтрольовані форми захворювання і більш 
висока ймовірність розвитку ускладнень. Порівняно з молодими паці-
єнтами з аналогічним рівнем АТ у гіпертензивних пацієнтів літнього ві-
ку встановлено більш низький серцевий викид, вищий периферичний 
судинний опір, патологічні зміни пульсового тиску, менший інтравас-
кулярний об’єм, знижений нирковий кровотік [10]. Припускають, що 
найближчим часом понад 70 % медичної допомоги буде надаватися па-
цієнтам геріатричного профілю, чисельність яких швидко збільшується 
в економічно розвинутих країнах.  

Механізм виникнення АГ складний і включає вплив на рівень АТ 
багатьох факторів, серед яких виділяють ті, на які можна впливати: 
хронічний дефіцит фізичної активності (професійний і в побуті), над-
лишкове споживання повареної солі, дисбаланс харчування, дисліпіде-
мія, зловживання алкоголем, кавою, паління, гормональна контрацеп-
ція у жінок, ятрогенні втручання, професійні шкідливості, психоемо-
ційні стреси, надлишкова маса тіла, синдром апное уві сні тощо, а 
також фактори ризику, які не піддаються корекції: обтяжена спад-
ковість, стать, вік, соціально-економічний статус тощо.  

На сучасному етапі проблема надлишкової маси тіла та ожиріння, а 
також їх ролі у формуванні кардіоваскулярного ризику стає дедалі 
більш актуальною. Встановлено, що частота розвитку АГ при ожирінні 
становить 75 %, цукрового діабету 2 типу – 57 %, ІХС – 15—20 %. За 
результатами Фремінгемського дослідження, причиною розвитку АГ 
стало збільшення маси тіла у 80 % чоловіків і 61 % жінок, при цьому її 
збільшення на 5 % підвищує ризик розвитку АГ протягом 4 років на 
30 % [8]. Крім того, вірогідність розвитку АГ у осіб з надмірною масою 
тіла на 50 % вища, ніж у осіб з нормальною массою тіла, а ризик 
розвитку ІХС підвищений в 2—3 рази, інсульту – в 7 разів. 

У світі на ожиріння страждає близько 30 % жителів, і кожні 10 ро-
ків їх чисельність зростає на 10 %. За прогнозами ВООЗ, до 2025 року 
ожиріння матиме половина населення планети [9]. В Україні на 
ожиріння ІІ—ІІІ ступеня страждають 20,4 % жінок і 11 % чоловіків. 
Незважаючи на велику кількість нових розробок як у дієтотерапії, так і 
у медикаментозному лікуванні, кількість хворих з ожирінням, за дани-
ми National Task Force on Treatment of Obesity, зростає у всіх вікових 
групах [11], що в значній мірі пов’язано зі способом життя, для якого 
характерні дефіцит рухової активності і надзвичайно калорійне харчу-
вання.  

Мета нашого дослідження – визначення особливостей ожиріння у 
хворих на АГ літнього віку. 
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Обстежувані та методи. Обстежено 74 пацієнта 60—74 років (12 чоло-
віків та 62 жінки) з АГ, яким було проведено комплексне клінічне об-
стеження. Верифікацію діагнозу, визначення ступеня АГ здійснювали згід-
но з критеріями, рекомендованими Українським товариством кардіологів і 
Європейським товариством кардіологів (ESC)/Європейським товариством 
артеріальної гіпертензії (ESH). Основні критерії виключення хворих з 
обстеження – симптоматична АГ, гострий коронарний синдром, інсульт, 
наявність супутніх запальних та ендокринних захворювань, а також 
виражена систолічна дисфункція лівого шлуночка (ФВ < 40 %). 

Ожиріння виявляли, використовуючи індекс маси тіла (ІМТ), який 
обчислювали як відношення маси тіла (кг) і зросту (м2). Для визначен-
ня типу розподілу жирової тканини використовували індекс талія/стег-
на (ІТС), який розраховували за формулою ІТС = ОТ/ОС, де ОТ – ок-
ружність талії (см), ОС – окружність стегон (см). Поряд з цим, абдомі-
нальне ожиріння визначали за критеріями, рекомендованими NCEP 
ATP III (2001): ОТ > 102 см у чоловіків та > 88 см у жінок [6]; IDF 
(2005): ОТ ≥ 94 см у чоловіків та ≥ 80 см у жінок [5]. 

З метою виявлення основних модифікованих факторів ризику, що 
впливають на розвиток АГ і ожиріння, проводили опитування хворих. Серед 
аліментарних факторів ризику особливу увагу приділяли вживанню поваре-
ної (кухонної) солі та алкоголю, згідно із сучасними рекомендаціями.  

Оцінку вірогідності розбіжності середніх величин проводили з ви-
користанням парного t-критерію Стьюдента.  

 
Результати та їх обговорення. АГ – основний фактор ризику кардіо-

васкулярних подій. За даними ВООЗ, з 15 млн випадків інсульту у 
12,7 млн випадків причиною є підвищений АТ. В нашому дослідженні в 
структурі АГ домінувала АГ ІІІ ступеня, питома вага якої становила 85,1 % 
(серед жінок – 87,1 %, серед чоловіків – 75 %). При цьому дебют захво-
рювання у жінок був значно пізнішим, ніж у чоловіків (Р < 0,001), що по-
в’язано з кардіопротекторною дією естрогенів. Клініко-антропометрична 
характеристика обстежених хворих представлена в таблиці. 

Отже, 85,1 % хворих літнього віку з АГ мали надлишкову масу тіла 
і ожиріння, але жінки асоціювалися більше з ожирінням, тоді як чоло-
віки – з надлишковою масою тіла. 

Відомо, що для ризику розвитку ССЗ велике значення має не сту-
пінь ожиріння, а характер розподілу жирової тканини. Особлива увага 
приділяється абдомінальному ожирінню, як одному з найважливіших 
незалежних факторів серцево-судинного ризику й ризику розвитку АГ. 
За результатами більшості дослідників, саме абдомінальне, а не гіноїдне 
ожиріння тісно корелює з інсулінорезистентністю і є важливим крите-
рієм МС [7, 12]. Адипоцити цієї ділянки мають більш високу ліполі-
тичну активність, ніж адипоцити інших ділянок тіла, найбільш мобіль-
ну систему вивільнення вільних жирних кислот у систему воротної 
вени, що пригнічує поглинання інсуліну печінкою. В результаті підви-
щується концентрація інсуліну в периферичному кровотоці й знижуєть-
ся чутливість тканин до інсуліну, тобто розвивається інсулінорези-
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стентність, яка поєднується з гіперглікемією й гіпертригліцеридемією 
[4,14]. В нашому дослідженні проміжний тип розподілу жирової ткани-
ни (ТРЖТ) виявлено у 20 (27,1 %) обстежених хворих, серед жінок – у 
17 (27,4 %), серед чоловіків – у 3 (25 %), андроїдний ТРЖТ виявлено у 
38 (51,3 %) обстежених осіб, серед жінок – у 29 (46,8 %), серед чоло-
віків – у 16 (25,8 %), гіноїдний ТРЖТ виявлено у 16 (21,6 %) пацієнтів, 
серед яких були лише жінки, які в жіночій групі склали 25,8 % (рис. 2).  

 
Клініко-антропометрична характеристика хворих на АГ, M ± m 

Показник 
Чоловіки 
n = 12 

Жінки 
n = 62 

Вік, років 63,5 ± 0,26 65,84 ± 0,52* 

Початок підвищення АТ, років 45,08 ± 1,32 53,72 ± 1,38* 

Тривалість АГ, років 18,58 ± 1,29 12,23 ± 1,4* 

САТ, мм рт. ст. 203,75 ± 3,15  211,62 ± 4,20 

ДАТ, мм рт. ст. 115,42 ± 1,72 115,17 ± 2,35 

ІМТ, кг/м2 27,81 ± 0,83 30,58 ± 0,62* 

ОТ, см 99,42 ± 0,95 97,13 ± 1,42 

ІТС 0,94 ± 0,004 0,85 ± 0,08* 

Примітка: * – Р < 0,05 порівняно з чоловіками. 

 

Аналіз одержаних даних виявив, що нормальну масу тіла мали 11 
(14,9 %) хворих. Серед жінок було 8 (12,9 %) таких осіб, серед чоловіків – 
3 (25 %), надлишкову масу тіла виявлено у 29 (39,2 %) пацієнтів, серед 
жінок було 23 (37,1 %) такі особи, серед чоловіків – 6 (50 %), ожиріння 
встановлено у 34 (45,9 %) пацієнтів, серед жінок була 31 (50 %) така 
особа, серед чоловіків – 3 (25 %) (рис. 1).  
 

 
Рис. 1. Розподіл хворих на АГ літнього віку за ІМТ. 

 
Таким чином, у хворих на АГ літнього віку, незалежно від статі до-

мінував андроїдний ТРЖТ, який, як відомо, сприяє формуванню або 
прогресуванню вже існуючого метаболічного синдрому [14]. 

Аналіз результатів анамнестичних даних обстежених хворих виявив, що 
лише 8,1 % з них мали регулярні фізичні навантаження (ранкова гімна-
стика, помірна хода до 3 км/добу). У 51,3 % пацієнтів фізичні наванта-
ження носили сезонний характер (праця на присадибній ділянці). Зловжи-
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вали повареною сіллю 40,5 % хворих, помірно вживали алкоголь 60,8 % об-
стежених. Лише 27,4 % хворих вживали достатню кількість овочів, фруктів, 
риби. У 48,4 % пацієнтів переважали уподобання до вживання смажених, 
жирних та м’ясних страв, у 48,4 % – до вживання солодких кондитерських 
та хлібобулочних виробів. Таким чином, у обстежених хворих домінувала 
низька фізична активність, зловживання повареною сіллю, низький вміст у 
раціоні харчування свіжих фруктів, овочів, риби та уподобання до вжи-
вання жирних, м’ясних та солодких кондитерських і хлібобулочних виро-
бів. 

 
Рис. 2. Розподіл хворих на АГ літнього віку за ІТС. 

 

Профілактика виникнення та прогресування АГ на сучасному етапі 
потребує модифікації способу життя пацієнта, насамперед, за допомо-
гою змін у фізичній активності, раціоні харчування та харчових уподо-
баннях, що необхідно як для контролю АТ, так і впливу на метаболічні 
показники (ожиріння, дисліпідемії тощо). 

Дефіцит рухової активності в осіб літнього віку – основний фактор 
ризику збільшення маси тіла і розвитку ожиріння. Узагальнені наукові 
дані свідчать, що відсутність збалансованої фізичної активності у людей 
літнього віку прискорює процеси старіння, а також може стати причи-
ною метаболічних порушень і розвитку кардіоваскулярних подій. З ві-
ком більшість населення має низьку здатність до фізичного наванта-
ження. Тому необхідні навантаження середньої і низької інтенсивності. 
Існує концепція поступового збільшення навантаження – до 150 хв на 
тиждень (по 30 хв активності 5 разів на тиждень). Регулярна фізична 
активність протягом декількох тижнів може сприяти інтеграції фізичної 
активності в повсякденний спосіб життя. 

У комплексній терапії хворих на АГ з метаболічними порушеннями 
поряд із регулярними фізичними навантаженнями необхідно використову-
вати дієтологічні рекомендації, спрямовані на зниження надлишкової маси 
тіла, підтримку її на фіксованому рівні, запобігання розвитку ускладнень 
захворювання. Згідно з європейськими та американськими рекомендація-
ми, потрібно істотно зменшити споживання солі та алкоголю, значно 
зменшити споживання кондитерських, м’ясних виробів та хліба, збіль-
шити вживання свіжих овочів, фруктів, бобів, горіхів, продуктів із цільно-
го зерна, продуктів, багатих на калій і кальцій, регулярно вживати омега-3 
поліненасичені жирні кислоти, значно знизити споживання насичених 
жирів, трансжирів, холестерину [2, 13]. Крім того, у літньому віці режим 
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харчування має особливе значення, приймання їжі має відбуватись в один 
і той же час, з дотриманням порційності і виключенням великих проміж-
ків між вживаннями їжі. Кількість порцій залежить від кількості калорій, а 
кількість калорій – від віку і ступеня фізичної активності. 

Таким чином, результати проведеного дослідження свідчать, що 
хворі на АГ літнього віку потребують від лікаря не тільки виявлення, 
але й своєчасної корекції модифікованих факторів кардіоваскулярного 
ризику з акцентом на збільшення рухової активності та дотримання су-
часних дієтологічних рекомендацій, що в подальшому буде сприяти 
зниженню частоти розвитку серцево-судинних ускладнень. 
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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ И ОЖИРЕНИЕ  
У БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА 

 
Н. И. Питецкая 

 
Харьковский национальный медицинский университет  

МЗ Украины, 61022 Харьков 
 
Обследованы 74 пациента с артериальной гипертензией (АГ) 
60—74 лет (12 мужчин и 62 женщины). Всем больным прове-
дено комплексное клиническое обследование с определени-
ем антропометрических показателей и основных модифици-
руемых факторов риска. В результате проведенного иссле-
дования у 85,1 % больных АГ выявлена избыточная масса 
тела и ожирение, но женщины ассоциировались с ожирени-
ем, а мужчины – с избыточной массой тела. Установлено, 
что у обследованных больных преобладал андроидный тип 
распределения жировой ткани, доминировала низкая физи-
ческая активность, злоупотребление поваренной солью, низ-
кое содержимое в рационе питания свежих фруктов, ово-
щей, рыбы и предпочтение к употреблению жирных, мяс-
ных и сладких кондитерских и хлебобулочных изделий. 
 

 
HYPERTENSION AND OBESITY IN ELDERLY PATIENTS 

 
N. I. Pytetskaia 

 
The National Medical University of Health Ministry of Ukraine, 

Kharkov 
 
Overweight and obesity and their role in the formation of 
cardiovascular risk especially in the elderly is very challenging. 
The incidence of hypertension among obese patients makes 75 %. 
It increases in all age groups, largely due to the mode of life: low 
physical activity and high-calorie food. This work centered to 
determine the characteristics of obesity in elderly hypertensive 
patients. Total 74 patients with hypertension (62 females and 
12 males) aged from 60 to 74 years took part in the study. They 
underwent a complete clinical examination, anthropometric 
measurements and assessment of the main modifiable risk factors. 
85.1% of them had overweight (males) and obesity (females). The 
study revealed the prevalence of the android type of adipose 
tissue distribution, low physical activity, salt abuse, low content 
of fresh fruits, vegetables and fish in the diet and preference to 
eat meat and sweet confectionery and bakery products.  
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АЛІМЕНТАРНИЙ ЧИННИК  
У КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ  
ПРИ МЕТАБОЛІЧНОМУ СИНДРОМІ 

 
 

Обговорюються проблеми ролі аліментарного чинника в 
комплексному лікуванні хворих з метаболічним синдромом. 
Кожне проявлення метаболічного синдрому (вісцеральне 
ожиріння, атеросклеротичні ураження судин, дисліпідемія, 
підвищений артеріальний тиск, гіперглікемія та ін.) потребує 
відповідної корекції в лікувальному харчуванні, хоча в біль-
шості випадків ці прояви спостерігаються одночасно у од-
ного пацієнта. У зв’язку з цим, на нашу думку, перспектив-
ним є пошук шляхів адекватності хімічного складу раціонів 
харчування осіб з метаболічним синдромом з урахуванням 
кислотно-лужної рівноваги їх організму. Пропонується при 
складанні добових лікувальних раціонів харчування врахову-
вати злужувальні або закислювальні властивості окремих 
продуктів харчування. Наведені основні вимоги щодо скла-
дання індивідуального раціону харчування при метабо-
лічному синдромі.  
 
Ключові слова: аліментарний чинник, метаболічний синдром, 
ацидоз, алкалоз, кислотне навантаження раціону, злужуючі і 
окислюючі властивості харчових продуктів, кислотно-лужна 
рівновага організму, інсулінорезистентність, дієтотерапія. 

 
 
Метаболічний синдром ― одна з найбільш гострих і суперечливих про-
блем в сучасній клінічній медицині. Ще на початку прошлого століття 
багато відомих вчених і клініцистів інтуїтивно об’єднували як ланки 
одного ланцюга підвищення артеріального тиску, надлишкову масу 
тіла, порушення ліпідного обміну та підвищення рівня глюкози в крові, 
припускаючи, що в основі усіх цих порушень лежить єдиний механізм. 
Проте більшість сучасних вчених сходяться в поглядах, що в основі 

                                                 
 П. О. Карпенко, Д. В. Федорова, Т. Л. Бикова, 2016. 
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його розвитку лежить інсулінорезистентність або, іншими словами, 
втрата організмом здатності ефективно використовувати синтезований 
організмом інсулін [9].  

В лікуванні метаболічного синдрому першочерговими і патогене-
тично обґрунтованими є заходи, що направлені на нормалізацію мета-
болічних порушень та зниження маси тіла. Чисельними клінічними, 
експериментальними і епідеміологічними дослідженнями, проведеними 
в різних регіонах світу, переконливо показана доцільність широкого 
впровадження в комплексну програму боротьби з метаболічним синд-
ромом принципів лікувального харчування [12]. 

Тому дієтотерапія є однією з важливих ланок профілактики та ліку-
вання метаболічного синдрому [7, 8, 14]. При цьому лікування має бути 
направлено як на оптимальну компенсацію існуючих порушень 
метаболізму, так й на зниження інсулінорезистентності. 

Метаболічний синдром розглядається як чинник до активної зміни 
способу життя. Кожний із проявів метаболічного синдрому ― вісце-
ральне ожиріння, атеросклеротичні ураження судин, дисліпідемія, під-
вищений артеріальний тиск, гіперглікемія ― потребує відповідної 
корекції, хоча в більшості випадків ці прояви спостерігаються одночас-
но у одного пацієнта. Результати проведених досліджень [7] показали, 
що у пацієнтів віком від 39 до 62 років з проявами метаболічного синд-
рому (група 40 осіб), мало місце ожиріння I ст. ― 15 %, II ст. ― 80 %, 
III ст. ― 5 %. Підвищення рівня цукру спостерігалося у 80 %, рівня хо-
лестерину ― у 75 %, підвищення артеріального тиску ― у 80 % пацієн-
тів. При виборі адекватної дієтотерапії для даної групи неможливим є 
використання стандартних раціонів харчування номерної системи дієт, 
оскільки поряд з основними проявами метаболічного синдрому у па-
цієнтів спостерігалися супутні захворювання: порушення функції під-
шлункової залози, печінки, жовчного міхура, хронічні гастрити, захво-
рювання щитоподібної залози, схильність до закрепів тощо. 

Згадане вище потребує нових підходів до розробки дієтичних про-
грам комплексного лікування хворих з метаболічним синдромом. У 
зв’язку з цим, на нашу думку, є перспективним ведення пошуку шляхів 
адекватності хімічного складу раціонів харчування осіб з метаболічним 
синдромом та урахуванням кислотно-лужної рівноваги їх організму.  

Кислотно-лужна рівновага ― один з основних показників, що ха-
рактеризують функціонування організму як єдиного цілого. Відомо, що 
основні життєві середовища організму (кров, лімфа, міжклітинна і 
спинномозкова рідини та інші) мають слабко лужну реакцію. Так, кис-
лотно-лужна рівновага крові підтримується у межах від 7,35 до 7,45 рН. 
При зміщенні рН середовища організму у більш кисле середовище 
організм "закислюється", що призводить до розвитку захворювань (при 
зміщенні рН крові у кисле середовище на 0,1—0,2 розвиваються різні 
стадії ацидозу, на 0,3 ― призводить до летальності) [3, 4]. Це один з 
аргументів щодо раціонального підходу формування харчового раціону. 

Як зазначалося вище, у нормі кров людини має слабколужну реакцію, 
і рН жорстко підтримується у вузьких межах, так як лише в цих пара-
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метрах можлива дія більшості ферментів. Для кожного ферменту існує свій 
оптимум рН (для більшості він становить 7,3—7,4), при яких активність 
ферментів максимальна. Навіть незначні зміни рН в ту або іншу сторону 
викликають зниження активності ферментів і зменшення швидкості біо-
хімічних процесів. Це один із найстабільніших параметрів гомеостазу. 

Підтримка рН здійснюється автоматичними механізмами зв’язуван-
ня кислих і лужних еквівалентів у всіх метаболічних процесах орга-
нізму. Найбільш значимі і досить добре відомі буферні, дихальні і нир-
кові механізми підтримання кислотно-лужної рівноваги [3, 4, 8, 11, 13]. 

Для нормального функціонування організму найбільш оптималь-
ним є стан, що наближається до компенсованого алкалозу (злужуван-
ня), оскільки в цих умовах більш активно здійснюються процеси енер-
гоутворення, синтезу білків і ліпідів, мінеральний обмін та ін. У ре-
альних умовах частіше зустрічається стан, близький до компенсованого 
ацидозу. Постійне навантаження на компенсаторні системи може при-
звести до їх декомпенсації, що в першу чергу проявляється порушен-
нями в обміні речовин не лише в межах клітини, але й в масштабах ор-
ганізму, що, в свою чергу, порушує функцію мембран клітини, пригні-
чує імунітет. Порушення кислотно-лужної рівноваги часто супроводжу-
ється утворенням вільних радикалів. При цьому окислювальний стрес 
сприяє розвитку ацидозу. 

Як ацидоз, так і алкалоз можуть бути метаболічного та респіратор-
ного походження. Метаболічний алкалоз спостерігається при накопи-
ченні основних або надмірному виведенні кислотоутворюючих продук-
тів. Респіраторний ацидоз зустрічається у всіх випадках дихальної недо-
статності, коли виникає затримка в організмі СО2 (гіперкапнія). Мета-
болічний ацидоз виникає при затримці в організмі кислотоутворюючих 
продуктів метаболізму або недостатності лужних. Як ацидоз, так і ал-
калоз можуть бути компенсованими, коли величина рН залишається 
незмінною або декомпенсованою, коли можливості буферних систем 
організму вичерпані і рН середовища змінюється. 

При ацидозі в організмі присутні надлишок кислих продуктів або 
недолік лужних. Відомо, що пошкодження клітини супроводжується 
ацидозом (зниження значень рН цитоплазми клітини до 6,0 і нижче) в 
результаті накопичення в клітині певних продуктів метаболізму, таких 
як продукт гліколізу ― лактат та ін. [4, 13]. 

Рослинна їжа (овочі і плоди) є основним джерелом мінеральних ре-
човин, переважно лужного характеру, завдяки наявності в них лужних 
макроелементів ― калію, кальцію, магнію та ін. На відміну від них такі 
продукти, як м’ясо, яйця, риба, хлібобулочні вироби та ін., мають кис-
лу реакцію. Це зумовлено наявністю в них таких кислотних мікроеле-
ментів, як фосфор, сірка, хлор та ін. Закислення організму сприяє по-
рушенню обміну речовин, що призводить до зниження працездатності, 
підвищення дратівливості і агресивності, шлунково-кишкових захворю-
вань, прискоренню старіння організму, нарешті, до виникнення біль-
шості хвороб цивілізації. Рослинна ж їжа, що має лужну реакцію, нав-
паки, сприяє оздоровленню та уповільненню старіння організму. 
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Усім органічним кислотам фруктів, ягід і овочів притаманні злу-
жуючі властивості. Особливо виражені вони у бензойної кислоти, що 
міститься в багатьох ягодах, зокрема в журавлині і брусниці [1, 2, 5, 6, 
10, 18]. Бурштинова та цитринова кислоти сприяють усуненню метабо-
лічного ацидозу. 

У зв’язку з цим, важливим є розуміння нового для нутриціології 
поняття ― кислотного навантаження (КН) раціону. Американські учені 
на початку 21 століття виявили ще один важливий для здоров’я людини 
показник ― КН харчових продуктів. Цей показник характеризується 
співвідношенням у харчовому продукті компонентів, що у процесі ме-
таболізму утворюють кислоту або луг. При цьому КН харчових продук-
тів визначається як різниця між кислотою та лугом. При перевазі у 
продукті компонентів, що утворюють сірчану кислоту (сірковмісні амі-
нокислоти у білках) або органічні кислоти (жири, вуглеводи), КН має 
позитивне значення. І, навпаки, якщо у продукті міститься значна кіль-
кість речовин, що утворюють луги (органічні солі магнію, кальцію, ка-
лію, тощо), КН має негативне значення. Показники кислотного наван-
таження основних харчових продуктів наведено у табл. 1 [19]. 

Таблиця 1 
Кислотне навантаження основних харчових продуктів, мЕкв/1000 кДж (240 ккал) 

Компоненти 
Продукти 

кислота луг 
Показник кислотного 
навантаження, од. 

Кислотоутворюючі продукти 

М’ясо  77,7 9,8 67,9 

Зернові 8,0 —5,8 13,8 

Твердий сир  2,8 —1,4 4,2 

Молоко і йогурт  5,7 2,9 2,8 

Яйця  1,8 —0,7 2,5 

Нейтральні продукти 

Бобові 0,9 1,7 —0,8 

Горіхи 1,3 1,2 0,1 

Лугоутворюючі продукти 

Листова зелень  32,9 92,0 —59,1 

Помідори, кабачки, гарбузи, 
баклажани, огірки 

21,3 67,8 —46,5 

Коріння  10,1 36,5 —26,4 

Картопля, коренеплоди 4,5 15,1 —10,6 

Овочі  6,8 21,1 —14,3 

Кавуни, диня 21,3 67,8 —46,5 

Фрукти  2,1 7,9 —5,8 

 
КН харчового раціону сучасної людини становить в середньому 

плюс 48 од., тоді як відповідне значення для раціону давньої людини ― 
мінус 78 од. Це пояснюється перевагою у раціоні давньої людини про-
дуктів рослинного походження (більше 2/3 раціону).  
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Раціон сучасної людини характеризується значним споживанням 
рафінованих і промислово оброблених продуктів, жирних м’ясопродук-
тів, твердих сирів, хлібобулочних і кондитерських виробів, газованих 
напоїв, що містять значну кількість легкозасвоюваних вуглеводів, наси-
чених жирних кислот (зокрема, з гідрогенізованих жирів), синтетичні 
харчові добавки та їх комплекси, і недостатньо ― клітковини, міне-
ральних речовин та вітамінів. Такі продукти за метаболічною дією нале-
жать до "кислотоутворюючих" харчових продуктів. Надлишкове їх спо-
живання сприяє встановленню стану компенсованого ацидозу організ-
му, для нейтралізації якого організм використовує певні механізми ― 
буферні системи крові, тощо. При цьому організм витрачає велику 
кількість лужних елементів ― магнію та кальцію, дефіцит яких сприяє 
використанню цих елементів із кісткового скелету [6, 11].  

При систематичному надлишковому КН харчового раціону ком-
пенсаторні системи організму виснажуються, що призводить до систем-
ного метаболічного ацидозу організму і ряду пов’язаних із цим пору-
шень обміну речовин. Такі зміни у харчовому раціоні є основними фак-
торами ризику у патогенезі "хвороб цивілізації", включаючи атероскле-
роз, гіпертонію, остеопороз, діабет 2-го типу, тощо (табл. 2). 

Таблиця 2 
Паталогічі ефекти (наслідки) закислення життєво важливих органів 

Закислена тканина Наслідок 

Печінка Гепатит, цироз, рак 

Підшлункова залоза Панкреатит, діабет, рак 

Нирки Нефрит, нефроз, рак 

 

Значну увагу в харчуванні слід приділяти продуктам, що містять 
макро- і мікроелементи (горіхи, овочі), а також ягодам, фруктам з орга-
нічними кислотами. Вживання достатньої кількості калорій (глюкоза, 
мед, фруктоза) приводить до зниження явища катаболізму, що знижує 
закислення.  

Одним із основних принципів будь-якої дієти, що спрямована на 
нормалізацію обміну речовин та загальне оздоровлення організму, є 
збалансованість раціону харчування. Ефективна дія дієтичного харчу-
вання при метаболічному синдромі передбачає контроль енергетичної 
цінності, збалансованості кількісного та якісного складу білків, жирів, 
вуглеводів, харчових волокон, органічних кислот, визначення в раціоні 
вмісту вітамінів, макро- і мікроелементів, адекватного потребам кожної 
конкретної людини. 

У контексті згаданого, основними вимогами до складання індиві-
дуального раціону харчування при метаболічному синдромі є такі:  

Перша. Необхідно дотримуватись енергетичного балансу ― енерге-
тичні трати організму протягом дня мають відповідати енергії, що отри-
мана з їжею за цей же період. Енерговитрати організму протягом доби 
визначаються сумарним показником ― енергією, що витрачена на 
основний обмін (енергією, що необхідна організму для підтримки  
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життєдіяльності у стані абсолютного спокою), енергію, що витрачається 
на специфічно-динамічну дію їжі (енергію, що необхідна на пере-
травлення їжі та асиміляцію нутрієнтів), яка складає 10—15 % енергії 
основного обміну, енергією, що витрачається людиною на фізичні на-
вантаження.  

Друга. Необхідно дотримуватись певних взаємовідношень між окре-
мими складовими харчового раціону ― як між макронутрієнтами (біл-
ками, жирами, вуглеводами), так і між мікронутрієнтами (мікроелемен-
ти, ПНЖК та ін.). Наприклад, оптимальною вважається формула, згід-
но з якої білки мають забезпечувати 13—15 % енергетичної потреби ра-
ціону (при співвідношенні тваринних і рослинних білків 1:1). На долю 
вуглеводів має приходитись приблизно 55—60 % забезпечення добової 
потреби організму енергією, причому частка легкозасвоюємих вуглево-
дів має складати не більше 10 %. Оптимальним для засвоєння кальцію і 
фіксації його в кістковій матриці вважається його співвідношення з 
фосфором і магнієм 2:1, а оптимум засвоєння і біологічної активності 
ПНЖК (поліненасичених жирних кислот) сімейства омега-6 і омега-3 в 
організмі спостерігається при співвідношенні 5:1 або 10:2. 

Третя. Склад харчового раціону має бути максимально різноманіт-
ним, тобто містити у собі тваринні і рослинні білки (птиця, риба, яйця, 
кисло-молочні продукти, соя, горіхи), тваринні і рослинні жири (моло-
ко і молочні продукти, риба, олії), харчові волокна, вітаміни, макро- і 
мікронутрієнти (крупи, хлібобулочні вироби в обмеженій кількості), 
овочі, ягоди, фрукти, цитрусові, рослинні прянощі, продукти бджіль-
ництва та ін.); необхідно дотримуватись сезонних змін харчових про-
дуктів тваринного і рослинного походження. 

Четверта. На фоні вираженої гіподинамії, що притаманна більшо-
сті хворих з метаболічним синдромом, в раціоні харчування необхідно 
обмежувати тваринні жири (жирні сорти м’яса і птиці, субпродукти, 
молоко і молочні продукти жирністю більше 2,5 % та ін.), а також про-
дукти з високим глікемічним індексом (хліб і хлібобулочні вироби з 
пшеничного борошна вищого ґатунку, торти, тістечка, цукерки, зефір, 
пастилу, солодкі та газовані напої, цукор, пиво, міцні алкогольні напої, 
морозиво, манну крупу, шліфований рис, картопляні чіпси, продукти 
типу "fast food" та ін.). 

П’ята. Необхідно дотримуватись режиму харчування ― вживати 
їжу в один і той же час. При такій організації харчування організм сво-
єчасно підготовлюється до вживання їжі; виділяються максимальні по 
активності шлунковий і кишечний соки, ферменти, що забезпечує 
оптимальний процес травлення їжі і всмоктування харчових речовин. 

Шоста. Їсти необхідно до 5 разів на день невеликими порціями. Це 
сприяє оптимальній можливості організму засвоювати та з макси-
мальною користю перетравлювати їжу, не викликаючи перенапруги 
функцій шлунково-кишкового тракту. 

Сьома. Враховуючи неможливість забезпечення добової потреби ор-
ганізму в ессенціальних макро- і мікронутрієнтах лише за рахунок 
добового набору продуктів, доцільним є включення до складу добових 
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раціонів спеціалізовані (функціонального призначення) продукти хар-
чування (метаболічно орієнтовані суміші, збалансовані суміші, білкові 
модулі), а також нутріцевтики (вітамінно-мінеральні комплекси) і фар-
маконутрієнти, основою виробництва яких є продукти бджільництва, 
морепродукти, органи молодих тварин (цитаміни), харчові і лікарські 
рослини та ін. 

Восьма. З метою підтримки оптимального стану водно-сольового 
обміну необхідно дотримуватися певного індивідуального питного ре-
жиму та кількості споживання солі. Кількість рідини, що вживається 
протягом доби, має становити в середньому 1,5—2 л. Сіль обмежується 
до 5 г на добу. 

Дев’ята. Допускаються всі види кулінарної обробки при приготу-
ванні страв, крім смаження. Страви харчового раціону мають бути при-
вабливі на вигляд, мати добрі смакові властивості, що забезпечить від-
повідний емоційний комфорт процесу прийняття їжі та оздоровчий 
ефект. 

Отже, структура лікувального харчування хворих з метаболічним 
синдромом має бути змінена: в харчуванні мають переважати продукти 
рослинного походження. Споживання тваринних продуктів має бути 
контрольованим. У добовому раціоні людини має бути достатня кіль-
кість свіжих фруктів, ягід, цитрусових та овочів, що забезпечить лужну 
орієнтацію харчування (у середньому 400 г/добу). У зв’язку з цим ко-
рекція раціонів харчування на індивідуальній основі з урахуванням су-
часних рекомендацій ВООЗ щодо раціонального харчування і спожи-
вання якісної питної води з антиоксидантними властивостями є основ-
ними напрямами в комплексних програмах лікування хворих з метабо-
лічним синдромом.  
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Обсуждаются проблемы роли алиментарного фактора в ком-
плексном лечении больных с метаболическим синдромом. 
Каждое проявление метаболического синдрома (висцераль-
ное ожирение, атеросклеротические поражения сосудов, 
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дислипидемия, повышенное артериальное давление, гипер-
гликемия и др.) требует соответствующей коррекции в ле-
чебном питании, хотя в большинстве случаев эти проявле-
ния наблюдаются одновременно у одного пациента. В связи 
с этим, по нашему мнению, перспективным является поиск 
путей адекватности химического состава рационов питания 
лиц с метаболическим синдромом с учетом кислотно-ще-
лочного равновесия их организма. Предлагается при состав-
лении суточных лечебных рационов питания учитывать 
ощелачивающие или закисливающие свойства отдельных 
продуктов питания. Приведены основные требования по со-
ставлению индивидуального рациона питания при метабо-
лическом синдроме. 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ КОРЕКЦІЇ ЛІПІДНОГО  
ТА ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНІВ У ЛЮДЕЙ 
ЛІТНЬОГО ВІКУ З МЕТАБОЛІЧНИМ 
СИНДРОМОМ ЗА ДОПОМОГОЮ 
ПРОБІОТИЧНИХ КУЛЬТУР 

 
 

Обстежено 70 осіб літнього віку (60—74 років) з метаболіч-
ним синдромом (МС), які були розподілені на 3 групи: 
1 контрольна) – хворі з МС та без дисбактеріозу кишечника 
(20 осіб), 2 (основна) – хворі з МС та дисбактеріозом ки-
шечника (41 особа), 3 (додаткова) – хворі з МС та без дис-
бактеріозу кишечника (9 осіб). Всі обстежені основної та 
додаткової груп отримували пробіотичні культури в дозі не 
менше 3,0·108 КУО Bifidobacterium lactis BB12 та 1,3·108 КУО 
Lactobacillus acidophilus LA5 тричі на день під час їжі 
протягом 30 діб. В основній групі показано статистично зна-
чиме зниження рівнів загального холестерину, ліпопротеїнів 
низької густини, індексу атерогенності і підвищення рівня 
ліпопротеїнів високої густини. Крім того, у пацієнтів, які до 
початку дослідження мали рівень тригліцеридів вище 
1,7 ммоль/л, вони також статистично значимо знижувались. 
У пацієнтів, які мали рівень глюкози до початку до-
слідження вище 5,5 ммоль/л, він практично не змінювався 
під впливом пробіотичних культур, а при вихідному рівні 
глюкози нижче 5,5 ммоль/л він підвищувався в межах віко-
вої норми. У додатковій групі не виявлено статистично зна-
чимих змін значень біохімічних показників та ліпідограми, 
хоч і відзначається тенденція до зниження ліпопротеїнів 
низької густини, індексу атерогенності і підвищенні рівня 
ліпопротеїнів високої густини. Таким чином, прийом пробіо-
тичних культур Lactobacillus acidophilus LA5 та Bifidobacterium 

                                                 
 О. П. Чагаровський, Ю. В. Гавалко, Л. Л. Синєок, М. С. Романенко, Н. С. Наумчик, 2016. 
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lactis BB12 сприяє покращенню метаболічного профілю у 
людей літнього віку з метаболічним синдромом, що особли-
во виражено при наявності дисбактеріозу кишечника. 
 
Ключові слова: люди літнього віку, метаболічний синдром, 
дисбактеріоз кишечника, ліпідний та вуглеводний обмін, 
корекція, пробіотики. 

 
 
На сьогодні відомо, що мікрофлора кишечника людини за своїм значен-
ням у підтримці гомеостазу не поступається будь-якому іншому життєво 
важливому органу [1]. Вагомий внесок вона робить і в забезпечення регу-
ляції ліпідного та вуглеводного обмінів [7]. Так виявлено, що порушення 
кишкової мікрофлори зустрічається у 90 % хворих на серцево-судинні 
захворювання [3], а надмірний бактеріальний ріст і транслокація кишкової 
флори призводять до активації системного запалення, яке сприяє розвитку 
хронічної серцевої недостатності [16]. Y. Kawai та співавт. (1981) виявили, 
що нормальна мікрофлора пригнічує вікове збільшення сироваткового рів-
ня тригліцеридів у експериментальних щурів [15]. У той же час, корекція 
мікрофлори пробіотиками дозволяє покращити ліпідний профіль навіть на 
фоні прийому статинів, в першу чергу за рахунок підвищення рівня ліпо-
протеїнів високої густини (ЛПВГ) [5]. А прийом культур Lactobacillus 
acidophilus LA5 та Bifidobacterium lactis BB12 пацієнтами із цукровим діабе-
том ІІ типу дозволяв достовірно знизити рівень холестерину і ліпопротеї-
нів низької густини (ЛПНГ) [12], а також рівень глюкози натще та по-
кращити антиоксидантний захист [13].  

З віком, за даними багатьох авторів, відбуваються зміни видового 
складу бактерій в кишечнику і в першу чергу співвідношення бактерій різ-
них родів [9]. Так виявлено, що при старінні відбувається зниження числа 
життєздатних бактерій роду Bacteroides, що пояснюється прийомом великої 
кількості антибіотиків протягом життя [14]. Натомість збільшується число 
та видове різноманіття молочнокислих бактерій [16, 17]. Здатність лактоба-
цил виживати після антибіотикотерапії підкреслює їх цінність в якості 
пробіотиків, особливо при антибіотик-асоційованій діареї. Проте наявність 
численних плазмід, транспозонів і вставок послідовностей у різних лакто-
бацил може потенційно забезпечити механізми поширення генів стійкості 
до антибіотиків в кишковій екосистемі [18]. 

Важливим і корисним родом мікроорганізмів товстого кишечника є 
біфідобактерії. Зменшення їх кількості є одним із найбільш значущих 
змін в кишечнику людей літнього віку [8]. Це може сприяти зниженню 
імунної реакції та підвищенню чутливості до кишкових інфекцій. 

Цікаво, що серед довгожителів зменшується кількість ентеробак-
терій, біфідобактерій і бактероїдів та достовірно збільшується число 
клостридій (Р < 0,05). Разом з тим, кількість лактобацил не відрізнялась 
від такої у людей літнього віку, хоча при цьому були виявлені особли-
вості субпопуляції лактобацил. Також особливістю довгожителів була 
наявність штаму Bifidobacterium longum, оскільки він виявлявся у всіх 
обстежених старше 100 років [11]. 
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Дослідження співробітників Інституту геронтології серед довгожи-
телів Абхазії також показали, що у них у товстому кишечнику міститься 
значно більше молочнокислих і біфідобактерій, ніж у недовгожителів, 
чому також сприяє молочно-рослинна спрямованість раціону харчуван-
ня [4]. Така мікрофлора була сформована протягом багатьох поколінь 
завдяки особливостям способу життя та харчування. У довгожителів 
вона формується з раннього дитинства і залишається незмінною про-
тягом всього життя, що сприяє високому рівню їх здоров’я. 

Отже, стан мікрофлори людини, в першу чергу кишечника, є на-
гальним питанням геронтології. Визначення її впливу на стан здоров’я 
та розвиток різноманітних захворювань може стати поштовхом до роз-
робки нових методів профілактики і лікування різноманітних захворю-
вань, а також попередження передчасного старіння організму. Серед 
розмаїття пробіотичних бактерій особливої уваги заслуговують лакто-
бактерії і біфідобактерії, оскільки, будучи складовими нормальної мік-
рофлори кишечника людини, вони крім того мають доведену пробіо-
тичну активність. Саме тому використання лакто- і біфідобактерій у ви-
гляді пробіотиків може мати значний позитивний вплив на стан здо-
ров’я та сприяти сповільненню темпів старіння. 

Метою нашої роботи стало вивчення ефективності використання 
штамів Lactobacillus acidophilus LA5 та Bifidobacterium lactis BB12 для ко-
рекції метаболічних факторів ризику (показників ліпідного та ву-
глеводного обмінів) у людей літнього віку з метаболічним синдромом. 

 
Обстежувані та методи. Клінічне дослідження проведено відповідно 

до законодавства України і принципів Гельсінської Декларації з прав 
людини. Програма дослідження, інформація для пацієнта і форма ін-
формованої згоди на участь у дослідженні розглянуті і ухвалені на 
засіданні комітету з медичної етики ДУ "Інститут геронтології імені 
Д. Ф. Чеботарьова НАМН України" (протокол № 6 від 21 березня 2014 р.). 
Своє добровільне рішення на участь у дослідженні пацієнт підтверджу-
вав підписом у формі інформованої згоди. 

Обстежено 70 осіб літнього віку (60—74 років) з метаболічним синд-
ромом (МС), з яких відібрано 41 людина з дисбактеріозом кишечника. 
Всі обстежені з дисбактеріозом, а також 9 людей літнього віку з МС без 
дисбактеріозу кишечника отримували пробіотичні культури в дозі не 
менше 3,0·108 КУО Bifidobacterium lactis BB12 та 1,3·108 КУО Lactobacillus 
acidophilus LA5 тричі на день під час їжі протягом 30 діб. Таким чином, 
було сформовано 3 групи обстежених: 1 (контрольна) – хворі з МС та 
без дисбактеріозу кишечника, які не приймали пробіотичні культури та 
обстежувались лише на початку дослідження (20 осіб); 2 (основна) – 
хворі з МС та дисбактеріозом кишечника, які приймали пробіотичні 
культури (41 особа); 3 (додаткова) – хворі з МС та без дисбактеріозу 
кишечника, які також приймали пробіотичні культури (9 осіб). 

Протягом всього періоду дослідження заборонявся прийом пробіо-
тиків та пребіотиків, прокінетиків, спазмолітиків, гангліоблокаторів, 
транквілізаторів, антацидів, послаблюючих та закріплюючих препаратів, 
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нестероїдних протизапальних препаратів чи гормональних глюкокор-
тикоїдних препаратів, антибактеріальних, імунотропних і вітамінних 
препаратів та добавок. Прийом холестеринзнижуючих препаратів дозво-
лявся за умови їх призначення не менше ніж за 3 місяці до включення 
в дослідження, а також незмінного режиму дозування та прийому пре-
паратів протягом всього періоду дослідження. 

Для встановлення наявності дисбактеріозу кишечника (чи його ви-
ключення) всім обстеженим було проведене бактеріологічне досліджен-
ня калу на дисбактеріоз з видовою ідентифікацією виділених мікроорга-
нізмів на напівавтоматичному приладі MiniAPI (BioMerieux, Франція). 
Дослідження проводилось в ТОВ "Український лікувально-діагностич-
ний центр" згідно з договором № 3/4-14 від 7.05.14. Для цього збирався 
ранковий кал у стерильний контейнер, що щільно закривався, і в мак-
симально короткі строки (не більше 2—3 год) доставлявся в лабора-
торію. 

Загальний аналіз крові проводили вранці натщесерце. У пацієнта 
брали зразок венозної крові об’ємом 0,5 мл в спеціальну пробірку з 
ЕДТС. У подальшому за допомогою гематологічного аналізатора АВХ 60 
(АВХ Diagnostics, Франція) в автоматичному режимі проводили визна-
чення показників периферичної крові. 

При біохімічному аналізі крові визначали такі показники: креати-
нін, сечовина, сечова кислота, загальний білок, глюкоза натще, ліпідо-
грамма. Дослідження також проводили вранці натщесерце після дотри-
мання пацієнтом низькожирової та низьковуглеводної дієти не менше 
доби. Для аналізу в скляну пробірку відбиралось близько 10 мл веноз-
ної крові. З отриманого зразка шляхом центрифугування отримували 
плазму, яка використовувалась для подальшого дослідження. Аналіз 
проводили в напівавтоматичному режимі за допомогою біохімічного 
аналізатора Avtolab 18 (Mannhein Boehringer, Німеччина). 

Стандартний глюкозотолерантний тест проводили на початку до-
слідження всім обстеженим та у кінці дослідження – пацієнтам з ви-
явленим порушенням толерантності до глюкози. Методика передбачала 
проведення аналізу крові на рівень глюкози вранці натще, потім паці-
єнт приймав стандартну дозу глюкози (75,75 г), розчинену в воді кім-
натної температури об’ємом 200—250 мл. В подальшому визначали рі-
вень глюкози в крові через 60 та 120 хв.  

Статистичну значимість відмінностей показників між групами 
оцінювали з використанням t-критерію Крамара – Уелча (модифікація 
t-критерію Стьюдента для виборок з різною дисперсією). Статистичну 
значимість відмінностей показників до та після лікування оцінювали з 
використанням t-критерію для зв’язаних виборок.  

 
Результати та їх обговорення. До початку лікування показники загаль-

ного аналізу крові між групами достовірно не відрізнялись, лише група з 
дисбактеріозом кишечника мала статистично значимо вищі рівні лейко-
цитів, однак ці зміни були в межах нормальних показників (табл. 1). По-
казники біохімічного аналізу крові також достовірно не відрізнялись між 
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групами до початку лікування, лише група з дисбактеріозом кишечника 
мала вищі показники загального холестерину, ЛПВГ та ЛПНГ (табл. 2). 

 
Таблиця 1 

Показники загального аналізу крові обстежених груп під впливом культур Bifidobacterium 
lactis BB12 та Lactobacillus acidophilus LA5, M ± m 

Додаткова група 
(без дисбактеріозу ки-
шечника, n = 9) 

Основна група 
(дисбактеріоз 

кишечника, n = 41) 

 
 
Показник 

Конт-
рольна 
група 

(n = 20) до 
лікування 

зсув після 
лікування 

до 
лікування 

зсув після 
лікування 

Еритроцити, 1012/л 4,29 ± 0,08 4,46 ± 0,16 — 0,12 ± 0,05 # 4,37 ± 0,07 0,05 ± 0,04 

Гемоглобін, г/л 130 ± 3,04 134 ± 3,64 —2,67 ± 1,53 134 ± 1,91 0,09 ± 1,55 

Кольоровий 
показник 0,91 ± 0,01 0,91 ± 0,02 0,04 ± 0,05 0,92 ± 0,01 —0,01 ± 0,01 

Гематокрит  0,383 ± 0,01 0,393 ± 0,01 —0,13 ± 0,12 0,393 ± 0,005 —0,001 ± 0,001 

Середній об’єм 
еритроцитів, мм3 89 ± 1,02 88,3 ± 1,82 1,2 ± 0,68 # 90 ± 0,67 —1,09 ± 0,6 

Вміст гемоглобіну в 
еритроциті, пг 30,3 ± 0,35 30,3 ± 0,83 —1,29 ± 1,18 30,8 ± 0,30 —0,38 ± 0,22 # 

Середня концент-
рація гемоглобіну в 
еритроциті, нг 

34,0 ± 0,2 34,2± 0,4 —0,5 ± 0,4 34,2 ± 0,1 0 

Лейкоцити, 109/л 5,57 ± 0,25 5,82 ± 0,37 0,60 ± 0,31 # 6,3 ± 0,23 * 0,16 ± 0,22 

Лімфоцити, % 32,3 ± 1,93 33,1 ± 1,94 —0,81 ± 1,49 33,7 ± 1,16 —0,51 ± 0,89 

Моноцити, % 4,9 ± 0,33 4,98 ± 0,34 0,55 ± 0,42 5,4 ± 0,33 — 0,10 ± 0,33 

Гранулоцити, % 62,7 ± 2,13 61,9 ± 1,85 0,98 ± 1,61 60,8 ± 1,31 0,61 ± 1,01 

Тромбоцити, 109/л 228 ± 9,18 249 ± 15,6 —8,33 ± 14,63 243 ± 6,82 6,85 ± 4,58 

ШОЕ, мм/год 13,4 ± 2,12 14,8 ± 2,35 0,63 ± 1,63 14,2 ± 1,35 2,23 ± 0,85 # 

Примітки: * – Р < 0,05 порівняно з контролем, достовірність зсуву: # – Р < 0,05. 
 

Після вживання пробіотичних культур в групі з дисбактеріозом 
спостерігалось статистично значиме зменшення об’єму гемоглобіну в 
еритроцитах та тенденція до зменшення середнього об’єму еритроцитів 
та кольорового показника. В групі без дисбактеріозу спостерігалось ста-
тистично значиме зниження кількості еритроцитів та збільшення серед-
нього об’єму еритроцитів (див. табл. 2). Однак, враховуючи ці показни-
ки до лікування, можна сказати, що спостерігається їх нормалізація, 
тобто вони наближались або зрівнювались з показниками контрольної 
групи (див. табл. 2). Ці зміни можуть бути пов’язані з покращенням 
засвоєння вітамінів і мінеральних речовин в кишечнику (в першу чергу 
В12 і фолієвої кислоти) на фоні покращення стану кишкової мікрофло-
ри і відповідно нормалізації еритропоезу. Також в групі з дисбактеріо-
зом кишечника статистично значимо збільшувалась швидкість осідання 
еритроцитів (ШОЕ), що може бути пов’язано зі стимуляцією імунної 
системи та збільшення секреції імуноглобулінів [2]. 

Серед біохімічних показників (див. табл. 2) в групі з дисбактеріозом 
під впливом пробіотичних культур достовірно збільшувалась концент-
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рація загального білка в плазмі крові. Відзначено і статистично значиме 
зменшення концентрації креатиніну при недостовірному зниженні 
рівнів сечовини та сечової кислоти. 

Таблиця 2 
Показники біохімічного аналізу крові та ліпідограми обстежених груп під впливом культур 

Bifidobacterium lactis BB12 та Lactobacillus acidophilus LA5, M ± m 

Додаткова група 
(без дисбактеріозу 
кишечника, n = 9) 

Основна група 
(дисбактеріоз 

кишечника, n = 41) Показник 

Конт-
рольна 
група 

(n = 20) до 
лікування 

зсув після 
лікування 

до 
лікування

зсув після 
лікування 

Загальний білок, г/л 71,3 ± 1,13 73,3 ± 3,5 0,33 ± 3,03 72,7 ± 0,80 2,08 ± 1,12 # 

Глюкоза 
натщесерце, ммоль/л 

5,56 ± 0,17 5,80 ± 0,26 0,30 ± 0,34 5,78 ± 0,15 0,27 ± 0,11 ## 

Сечовина, ммоль/л 5,26 ± 0,36 5,17 ± 0,47 0,81 ± 0,69 5,74 ± 0,33 —0,08 ± 0,35 

Сечова кислота, 
мкмоль/л 

290,4 ± 21,2 270,3 ± 20,4 —4,36 ± 43,10 275,7 ± 10,3 —0,59 ± 8,88 

Креатинін, мкмоль/л 78,1 ± 3,79 72,2 ± 3,13 3,78 ± 4,72 75,2 ± 2,73 —6,94 ± 2,82 ## 

Загальний холесте-
рин, ммоль/л 

5,37 ± 0,27 5,86 ± 0,59 0,04 ± 0,32 6,06 ± 0,20 * —0,34 ± 0,19 # 

Тригліцериди, ммоль/л 1,21±0,08 1,33 ± 0,18 0,20 ± 0,20 1,34 ± 0,08 —0,11 ± 0,08 

Холестерин ліпо-
протеїнів високої 
густини, ммоль/л 

1,26 ± 0,04 1,24 ± 0,10 0,13 ± 0,13 1,35 ± 0,05 0,09 ± 0,04 # 

Холестерин ліпо-
протеїнів низької 
густини, ммоль/л 

3,6 ± 0,28 4,3 ± 0,48 0,05 ± 0,29 4,13 ± 0,19 —0,36 ± 0,18 # 

Індекс атерогенності 4,35 ± 0,25 5,04 ± 0,42 —0,18 ± 0,49 4,65 ± 0,19 —0,57 ± 0,16### 

Примітки: * – Р < 0,02 порівняно з контролем, достовірність зсуву: # – Р < 0,05,  
## – Р < 0,01, ### – Р < 0,001. 
 

Роль порушень мікробіоценозу кишечника в розвитку метаболічних 
порушень виявлені в роботах багатьох авторів. Так, S. Brugman та 
співавт. (2006) стверджують, що санація кишечника антибіотиками по-
зитивно впливає на вуглеводний обмін через зменшення надмірної ан-
тигенної стимуляції імунної системи і, відповідно, системного запален-
ня [10]. Використання пробіотиків також сприяє покращенню ліпідного 
обміну , в першу чергу за рахунок підвищення ЛПВГ [5]. 

Що стосується рівня глюкози в плазмі крові натще, то в нашому 
дослідженні відзначено статистично значиме його підвищення під 
впливом пробіотичних культур (див. табл. 2). При більш детальному 
аналізі виявлено, що у пацієнтів які мали рівень глюкози до початку 
дослідження вище 5,5 ммоль/л він практично не змінювався під впли-
вом пробіотичних культур (рисунок). Натомість у пацієнтів, які мали 
рівень глюкози до початку дослідження нижче 5,5 ммоль/л він підви-
щувався в межах вікової норми (див. рис.). Дана особливість може бути 
пов’язана з покращенням всмоктування моносахаридів при нормалізації 
кишкової мікрофлори [6]. 
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Зміна концентрації глюкози та тригліцеридів в плазмі крові під впливом 
пробіотичних культур в залежності від їх рівня до початку лікування: білі 
стовпчики – до лікування, сірі стовпчики – після лікування. 
 

В групі з дисбактеріозом під впливом пробіотичних культур значно 
змінились і значення показників ліпідограми (див. табл. 2). А саме, ста-
тистично значимо знизились рівні загального холестерину, ЛПНГ та 
індекс атерогенності і підвищився рівень ЛПВГ. Крім того, при деталь-
ному аналізі виявлено, що у пацієнтів, які до початку дослідження мали 
рівень тригліцеридів вище 1,7 ммоль/л, вони також статистично значи-
мо знижувались (див. рис.). В групі без дисбактеріозу з МС (додатко-
вій) не виявлено статистично значимих змін значень біохімічних показ-
ників, хоча і відзначається тенденція до зниження ЛПНГ і індексу 
атерогенності та підвищення рівня ЛПВГ (див. табл. 2). 

Таблиця 3 
Результати стандартного глюкозотолерантного тесту, ммоль/л (M ± m) 

Обстежені з порушен-
ням толерантності до 

вуглеводів 
(n = 6) 

Обстежені з поліпшен-
ням показників після 

лікування, 
(n = 4) 

Обстежені без поліп-
шення показників 
після лікування, 

(n = 2) 

 
Показ-
ник 

до ліку-
вання 

∆ після 
лікуваня

Р до ліку-
вання 

∆ після 
лікуваня

Р до ліку-
вання 

∆ після 
лікуваня 

Р 

Натще-
серце 

6,54 ± 0,18
—0,01 ± 

0,37 
0,48

6,4 ±  
0,25 

0,13 ± 
0,47 

0,40
6,78 ± 
0,21 

—0,30 ± 
0,81 

0,39 

60 хв 10,4 ± 0,97 0,26 ± 
0,89 

0,39 10,2 ± 
1,57 

0,43 ± 
1,44 

0,39 10,7 ± 
1,35 

0,01 ±  
1,23 

0,50 

120 хв 9,06 ± 0,35 —0,65 ± 
0,83 

0,23 9,3 ±  
0,45 

—1,86 ± 
0,46 0,01

8,5 ± 
0,43 

1,76 ±  
0,51 

0,09 

 

Значне покращення ліпідограми можна пояснити покращенням стану 
кишкової мікрофлори та зменшенням гнилісних процесів і, як наслідок, 
зменшенням навантаження на печінку та покращенням її роботи. Більш 
виражені зміни ліпідного профілю в людей з дисбактеріозом порівняно з 
людьми без нього підтверджують важливість мікрофлори кишечника в 
розвитку порушень ліпідного обміну та необхідність використання пробіо-
тиків у лікуванні пацієнтів із серцево-судинною патологією. 

За результатами глюкозотолерантного тесту виявлено, що під впли-
вом пробіотичних культур зростає рівень глюкози в плазмі крові через 
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1 год. після навантаження глюкозою, але через 2 год. її рівень став ниж-
чим, ніж до лікування, хоча ці зміни були статистично незначимими. 
Однак з усіх обстежених з порушеною толерантністю до вуглеводів по-
кращення вуглеводного обміну спостерігалось в 67 %. Як видно з 
табл. 3, у пацієнтів з покращенням показників вуглеводного обміну рі-
вень глюкози в плазмі крові через 2 год. не лише достовірно змен-
шувався, але й досягав значень нормальних показників, що свідчить 
про нормалізацію толерантності до глюкози. 

Тенденція до підвищення рівня глюкози через 1 год. після наванта-
ження глюкозою може свідчити про покращення всмоктування моноса-
харидів, якому сприяє нормалізація кишкової мікрофлори [6]. Це також 
підтверджує зроблене вище припущення про причину підвищення рівня 
глюкози натще в межах вікової норми.  

Розподіл пацієнтів на групи з позитивним ефектом пробіотичних 
культур і без нього дозволив показати достовірні зміни толерантності до 
глюкози. Натомість неефективність пробіотичних культур у частини 
пацієнтів з порушеною толерантністю до глюкози може бути викликана 
іншими причинами розвитку порушень вуглеводного обміну, не пов’я-
заними з дисбактеріозом кишечника, наприклад при первинному інсу-
лінодефіциті внаслідок хронічного панкреатиту. 

 
Таким чином, під впливом пробіотичних культур у людей літнього 

віку з метаболічним синдромом спостерігалось покращення еритропо-
езу, стану ліпідного та вуглеводного обмінів. Ці зміни свідчать, що нор-
малізація мікрофлори товстого кишечника є неодмінною умовою ефек-
тивного лікування пацієнтів з порушеннями вуглеводного та ліпідного 
обмінів. Використання пробіотичних культур Lactobacillus acidophilus 
LA5 та Bifidobacterium lactis BB12 дозволить не лише покращити стан 
шлунково-кишкового тракту, але й може значно зменшити ризик ус-
кладнень серцево-судинної патології. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОРРЕКЦИИ ЛИПИДНОГО  
И УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНОВ У ЛЮДЕЙ ПОЖИЛОГО 
ВОЗРАСТА С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ  
С ПОМОЩЬЮ ПРОБИОТИЧЕСКИХ КУЛЬТУР 

 
А. П. Чагаровский, Ю. В. Гавалко*, Л. Л. Синеок*,  

М. С. Романенко* Н. С. Наумчук* 
 

Общество с ограниченной ответственностью  
"Хр. Хансен Украина", 08130 Киев 

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

 
Обследовано 70 человек пожилого возраста (60—74 лет) с мета-
болическим синдромом (МС), которые были подразделены на 
3 группы: 1 (контрольная) – пациенты с МС без дисбактерио-
за кишечника (20 чел.), 2 (основная) – пациенты с МС и 
дисбактериозом кишечника (41 чел.), 3 (дополнительная) – 
пациенты с МС без дисбактериоза кишечника (9 чел.). Все об-
следованные основной и дополнительной групп получали про-
биотические культуры в дозе не менее 3,0·108 КОЕ 
Bifidobacterium lactis BB12 и 1,3·108 КОЕ Lactobacillus acidophilus 
LA5 три раза в день во время еды в течение 30 сут. В основной 
групе показано статистически значимое снижение уровней об-
щего холестерина, липопротеинов низкой плотности, индекса 
атерогенности и повышение уровня липопротеинов высокой 
плотности. Кроме того, у пациентов, которые до начала иссле-
дования имели уровень триглицеридов выше 1,7 ммоль/л, 
они также статистически значимо снижались. У пациентов 
которые имели уровень глюкозы до начала исследования 
выше 5,5 ммоль/л, он практически не менялся под влияни-
ем пробиотических культур, а при исходном уровне глюкозы 
ниже 5,5 ммоль/л он повышался в пределах возрастной нормы. 
В дополнительной группе не выявлено статистически значи-
мых изменений значений биохимических показателей и липи-
дограммы, хотя и отмечается тенденция к снижению липопро-
теинов низкой плотности, индекса атерогенности и повышение 
уровня липопротеинов высокой плотности. Таким образом, 
прием пробиотических культур Lactobacillus acidophilus LA5 и 
Bifidobacterium lactis BB12 способствует улучшению метаболи-
ческого профиля у людей пожилого возраста с метаболическим 
синдромом, что особенно выражено при наличии дисбактерио-
за кишечника. 
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CORRECTION OF LIPID AND CARBOHYDRATE METABOLISM  
IN THE ELDERLY WITH METABOLIC SYNDROME USING PROBIOTIC 

CULTURES 

А. P. Chagarovsky, Yu. V. Gavalko*, L. L. Sineok*,  
M. S. Romanenko*, N. S. Naumchuk* 

LLC "Chr.Hansen Ukraine", 08130 Kyiv 
*State institution "D. F. Chebotarev Institute of Gerontology 

NAMS Ukraine", 04114 Kyiv 

Altogether 70 elderly subjects aged 60—74 years with metabolic 
syndrome (MS) took part in the study. They were divided into 
3 groups: group 1 (control) – elderly subjects with MS and without 
intestinal dysbiosis (n = 20), group 2 (basic) – elderly subjects with 
MS and intestinal dysbiosis (n = 41), group 3 (additional) – elderly 
subjects with MS and without intestinal dysbiosis (n = 9). All of them 
received probiotic cultures in the dose of 3.0x108 of CFU 
Bifidobacterium lactis BB12 and 1.3x108 of CFU Lactobacillus 
acidophilus LA5 three times a day with meals for 30 days. The 
followings were tested: bacteriological examination of feces for 
dysbacteriosis with specific identification of isolated microorganisms; 
hematology; blood chemistry; and standard oral glucose tolerance 
test. After the use of probiotic cultures, there was a significant 
decrease in the total cholesterol, low density lipoprotein (LDL) 
cholesterol and atherogenic index and an increase level of high 
density lipoprotein (HDL) in the gr.1 patients. In addition, those of 
them who at baseline had triglyceride levels higher 1.7 mmol/l, they 
were also statistically decreased. The patients whose baseline glucose 
level was higher than 5.5 mmol/l, it practically did not change under 
the influence of probiotic cultures, while at the baseline glucose level 
less than 5.5 mmol/l it increased within age norm. Also, we registered 
a statistically significant increase of the total protein and a decrease of 
the blood serum creatinine level. In the additional group there were 
no statistically significant changes in the biochemical parameters and 
lipid profile, although a tendency was seen in lowering of LDL and 
atherogenesis index and increasing of HDL. Based on the results of 
the glucose tolerance test, 67% of study patients showed improved 
glucose tolerance, namely decrease of blood glucose to normal levels 
after 2 hours of glucose (75.75 g) administration. Summing up, intake 
of the probiotic cultures Lactobacillus acidophilus LA5 b and 
Bifidobacterium lactis BB12 promotes metabolic profile improvement 
in the elderly patients with metabolic syndrome, being especially 
pronounced in the presence of intestinal dysbiosis. 
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ВІЛЬНИЙ РЕЖИМ ХАРЧУВАННЯ НА ВИМОГУ 
В ЛІКУВАННІ ПОСТПРАНДІАЛЬНОГО 

ДИСТРЕС-СИНДРОМУ  
(за даними копрологічних методів оцінки харчування) 

 
 

Вивчали вплив інноваційної дієти з вільним режимом харчу-
вання за вимогою лікування хворих на постпрандіальний дис-
трес-синдром. Раціон збагачували баластними та жовчогінними 
речовинами з мануальним масажем зони хребта, яка відповідає 
за іннервацію епігастральної ділянки. У призначеній дієті до-
тримувались принципу роздільного харчування, який передба-
чав окреме вживання білкової та вуглеводної їжі (без їх змішу-
вання). Призначали вільний прийом їжі без жодного режиму 
при настанні стійкого почуття голоду. Проводили копроло-
гічний аналіз калу до переводу пацієнтів на інноваційну дієту і 
режим та через десять діб після нього. Проводилося в основ-
ному мікроскопічне дослідження калу. Досліджувалися залиш-
ки неперетравленої їжі, наявність або відсутність м’язової і 
сполучної тканини, вміст жиру та жирних кислот, крохмалю. 
Після переводу на інноваційну дієту в усіх пацієнтів спостеріга-
лося покращення самопочуття та об’єктивного стану. У біль-
шості з них повністю зникли патологічні симптоми. При мік-
роскопії калу спостерігали різке зниження кількості пацієнтів з 
підвищеним вмістом неперетравлених решток їжі та жирів (до 
32 %). Інноваційна дієта з вільним режимом харчування "за 
біоритмами" може ефективно застосовуватися при лікуванні 
функціональних розладів травлення. 
 
Ключові слова: вільний режим, роздільне харчування 
постпрандіальний дистрес-синдром, копрологічне дослідження. 
 

 
Кожний четвертий мешканець розвинутих країн скаржиться на довго-
тривалий біль та дискомфорт у верхніх відділах живота. Як свідчать літе-
ратурно-статистичні дані, поширеність функціональних гастроентерологіч-
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них розладів серед населення світу висока та коливається від 19 до 41 %. 
Але за медичною допомогою звертається тільки частина хворих [1, 3, 10]. 
Функціональні розлади травлення загалом та постпрандіальний дистрес-
синдром, зокрема проявляється диспептичним або больовим синдромами 
в епігастральній ділянці при відсутності запальних деструктивних та інших 
морфологічних змін верхніх відділів травного тракту. Складні механізми 
функціональних розладів пов’язані з тим, що гастродуоденальна зона 
представляє собою перехрестя шляхів, на якому зустрічаються 3 різних 
потоки: харчової маси, закисленої та обробленої шлунковим вмістом; соку 
підшлункової залози, бікарбонати якого залужнюють поступаючий із 
шлунка хімус, а ферменти надзвичайно активно продовжують травну 
функцію; жовчі, яка забезпечує активацію ліпази підшлункової залози, 
емульгацію жирів та рухову активність дванадцятипалої кишки. Взаємодія 
цих основних потоків регулюється складними механізмами гормональної 
та нервової системи (ролі серотоніненергічної сигнальної системи та гор-
монального профілю хворого: соматостатин, мотілін, гастрин, секретін, 
холецистокінін-панкреозимін та ін.). Сила замикання пілоричного отвору 
залежить від ступеня закислення вмісту шлунка. Порушення надходження 
їжі в кишечник також можливе при спастичному скороченні м’язів, 
затримці виділення соку підшлункової залози та жовчі.  

Щодо порушень надходження їжі в кишечник є модифікована нами 
теорія, яка базується на механізмах зміни біологічного ритму настання 
стійкого почуття голоду, а саме на готовності шлунково-кишкового 
тракту приймати і розщеплювати їжу. Коли людина вживає їжу без 
попереднього стійкого почуття голоду, а тільки тому, що настав час 
обіду або вечері, або "за компанію" в організмі не відбувається процесу 
перистули, екскреції травних залоз та повного розщеплення окремих 
інгредієнтів їжі [4, 9]. Таке явище може спостерігатись внаслідок тим-
часового гальмування умовного рефлексу, виробленого на певну годину 
режиму харчування другою сигнальною нервовою системою під впли-
вом емоційно-психологічного біоритму при несприятливих соціальних 
факторах. У людей на відміну від ссавців добре розвинута друга сиг-
нальна нервова система, яка працює не тільки за умовними рефлек-
сами, а в більшій мірі за складними психологічно-інформаційними біо-
ритмами [5]. Найпростішим прикладом такого біоритму є інформація 
(частіше негативного плану при соціальних негараздах в суспільстві), 
яка викликає такі еферентні імпульси другої сигнальної нервової си-
стеми, які тимчасово змінюють умовний рефлекс прийняття їжі і такій 
людині не хочеться їсти хоча і настав час обіду. В такому разі не слід 
приймати їжу, так як організм більше потратить калорій на виведення 
нерозщеплених речовин з організму, ніж мав би отримати від спожитої 
їжі. Звідси випливає правило: вживати їжу тільки при настанні стійкого 
почуття голоду. Саме ці міркування лягли в основу наших досліджень. 

 
Обстежувані та методи. Під нашим спостереженням знаходилось 

57 хворих на постпрандіальний дистрес-синдром віком від 32 до 55 ро-
ків. Усі пацієнти скаржилися на біль або відчуття дискомфорту в над-
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черевній ділянці: неприємні відчуття тривалої затримки їжі в шлунку 
("стоїть шлунок", "зупинився шлунок"), почуття важкості або перепов-
нення шлунка незалежно від об’єму прийнятої їжі. З об’єктивних клі-
нічних проявів частіше спостерігалися болючість при пальпації в епі-
гастральній ділянці, нерідко вона локалізувалася відповідно проекції 
антрального відділу шлунка, без наявності змін при глибокому до-
слідженні пацієнта. Діагноз встановлювався тільки тоді, коли виключа-
лась можливість органічної патології, яка могла проявлятися диспеп-
тичними симптомами. Тому пацієнтів підбирали після проведеної фіб-
рогастроскопії та уреазного тесту. Крім цих основних досліджень, які 
дозволяють провести диференційний діагноз між морфологічними змі-
нами та функціональними порушеннями шлунка, враховували наяв-
ність так званих симптомів тривоги, які виключають діагноз функціо-
нальних розладів згідно з Римськими критеріями. Тобто в обстежених 
пацієнтів не спостерігалось підвищення температури тіла, лихоманки, 
немотивованого схуднення, прогресуючої дисфагії, ознаки анемії, кало-
вих мас чорного кольору чи інших ознак наявності крові у випорож-
неннях пацієнта, зміни в загальному аналізі крові (зниження рівня ге-
моглобіну, наявність лейкоцитозу, прискореної швидкості осідання 
еритроцитів. Але в більшості випадків патологію супроводжували різні 
невротичні розлади (депресія, іпохондрія, астенія та порушення мозко-
вого кровообігу в виді початкових проявів транзиторних ішемічних 
атак). У всіх хворих спостерігались відчуття неприємного постпран-
діального переповнення після прийому звичайної кількості їжі та швид-
ке перенасичення, що випереджає закінчення регулярного прийому їжі. 
Ці прояви були щоденні протягом останніх 3 місяців з початком захво-
рювання не менше 6 місяців. У більшості спостерігалось здуття живота 
у верхній його ділянці або постпрандіальна нудота, або значна відриж-
ка. У декількох пацієнтів спостерігався періодичний біль, який мав ін-
коли гострий характер, але без ретростернального компонента. Найча-
стіше їжа індукувала або зменшувала біль. Лікування в класичних ви-
падках проводиться комплексно і включає режим харчування, перед-
бачає 6-кратний прийом їжі, лікування невротичних розладів та меди-
каментозну терапію, спрямовану на нормалізацію функціонального ста-
ну шлунка та кишечника. Але, враховуючи те, що таке лікування в 
багатьох випадках є неефективне, ми вирішили застосувати інноваційне 
нетрадиційне лікування в виді переводу хворих на інший режим хар-
чування, а саме вільний прийом їжі без жодного режиму при настанні 
стійкого почуття голоду [4, 9]. В окремих пацієнтів стійке почуття го-
лоду наступало лише один раз в день у різні години кожного дня, що 
пацієнти пов’язували з мінливими умовами роботи та стресовими си-
туаціями. У всіх пацієнтів відміняли психотропні засоби та інші пре-
парати різної фармакологічної спрямованості. Також відміняли кисло-
тосупресивну терапію, так як вона залишається малоефективною. Вико-
ристання блокаторів Н2-гістамінових рецепторів (фамотидін, низатидін, 
рексатидін та ін.) не перевищує рівня плацебо [8]. Замість прокінетиків, 
які безпосередньо впливають на один з основних механізмів диспепсії ― 
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порушення моторної функції шлунка ― ми застосували немедикамен-
тозну стимуляцію перистальтики шляхом збільшення в раціоні баласт-
них та жовчогінних речовин з мануальним масажем зони хребта, яка 
відповідає за іннервацію епігастпральної ділянки. У призначеній дієті 
дотримувались принципу роздільного харчування, який передбачав ок-
реме вживання білкової та вуглеводної їжі (без їх змішування), причому 
після вживання вуглеводної їжі допускалась перерва до 20 хвилин, а 
після білкової ― до 2—3 годин.  

Усім хворим до призначення інноваційного режиму харчування і 
через тиждень після переходу на інший режим проводився копроло-
гічний аналіз, який дозволяє оцінити стан мікрофлори кишечника, пе-
ретравлюючу здатність і ферментну активність шлунка, підшлункової 
залози і кишечника, роботу жовчного міхура, швидкість проходження 
їжі по травному тракту, наявність запальних процесів у кишечнику. 
Зразки калу отримували при природній дефекації. Не допускалося за-
стосування клізм (мінімум за дві доби до забору матеріалу) і прийом 
проносних засобів (не менше трьох діб). Перед здачею аналізу (за 2—
3 доби) було рекомендовано відмовитися від прийому препаратів, які 
можуть вплинути на склад калу. До таких препаратів належать активо-
ване вугілля (може вплинути на забарвлення випорожнення), препарати 
вісмуту, пілокарпіну, будь-які ректальні супозиторії. Кілька днів паці-
єнти дотримувалися дієти з обмеженням вживання продуктів, що мають 
проносні або закріплюючі властивості і здатні викликати підвищене га-
зоутворення або впливати на колір калу. Збирання калу на копрологіч-
не дослідження проводилось безпосередньо перед здачею зразка в лабо-
раторію. Чим менше часу проходить після дефекації, тим точніше будуть 
результати. Від моменту забору зразка до попадання його в лабораторію 
проходило не більше 6 годин, так як мікробіологічний склад може змі-
нитися, і це вплине на результати. Зібраний зразок до здачі в лаборато-
рію поміщали в пластикову або скляну, щільно закриту тару. При ко-
прологічному аналізі калу проводилося в основному його мікроскопічне 
дослідження. Досліджувалися залишки неперетравленої їжі, наявність або 
відсутність м’язової і сполучної тканини, вміст жиру та жирних кислот, 
крохмалю, мікрофлори, епітелію, лейкоцитів, еозинофілів. У здорової 
людини в калі майже відсутні жири і жирні кислоти, м’язова і сполучна 
тканина, крохмаль. Містяться поодинокі лейкоцити, невелика кількість 
солей жирних кислот (мила) і різна кількість рослинної клітковини. 

 
Результати та їх обговорення. Після переводу хворих на інноваційну 

дієту у всіх пацієнтів спостерігалось покращення самопочуття та об’єк-
тивного стану. У більшості з них повністю зникли симптоми тривалої 
затримки їжі в шлунку ("стоїть шлунок", "зупинився шлунок"), почуття 
важкості або переповнення шлунка незалежно від об’єму прийнятої їжі. 
При копрологічному дослідженні у третини хворих до переводу їх на 
нову дієту спостерігався тістоподібний кал, що є свідченням порушення 
секреторної функції підшлункової залози або застою жовчі. У решти 
хворих кал був кашоподібний пухкий або у вигляді твердих кульок. 
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Рідкий кал буває при прискореній евакуації вмісту товстого кишечника і 
при бродильній диспепсії. Кал у формі твердих кульок характерний для 
запорів. При мікроскопічному дослідженні калу майже у всіх хворих (85 %) 
виявлявся завищений вміст залишків неперетравленої їжі, незначна кіль-
кість м’язової і сполучної тканини, вміст жиру, жирних кислот та крохма-
лю (рис. 1). 

 
Рис. 1. Оцінка (копрологічна) харчування до призначення вільного 

режиму. 
 

Після призначення інноваційного режиму харчування та дієти з 
підвищеним вмістом "баластних" речовин та дотриманням роздільного 
харчування на десятий день повторили копрологічне дослідження. При 
мікроскопії калу спостерігали різке зниження кількості пацієнтів із 
підвищеним вмістом неперетравлених рештків їжі та жирів (до 32 %). 
Форма та вигляд калових мас теж нормалізувались у більшості пацієнтів 
(рис. 2). 

 
Рис. 2. Оцінка (копрологічна) харчування після призначення віль-

ного режиму 
 

Однак порівняно з показниками в контрольній групі людей вели-
чини вмісту або відсутності неперетравних решток їжі і жирів в калі 
після переводу пацієнтів на інноваційні режим та дієту харчування хоча 
і не стали повністю такими, як у здорових людей, але значно покра-
щали (рис. 3). Можливо, при більш тривалому спостереженні за па-
цієнтами після призначення інноваційного режиму харчування та дієти 
можна сподіватись на ще вищу ефективність застосованої методики. 
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Рис. 3. Оцінка (копрологічна) харчування в контрольній групі. 

 
Аналізуючи результати копрологічного дослідження у хворих із пост-

прандіальним дистрес-синдромом, кислуватий запах пояснюється бро-
дильними явищами при аліментарній диспепсії. Поява деякої кількості 
жирних кислот у калі та неперетравних рештків є характерною для пору-
шення надходження жовчі та, як наслідок цього, порушення травлення в 
тонкому кишечнику, що цілком імовірно пов’язано з бродильною диспеп-
сією при постпрандіальному дистрес-синдромі. Покращення стану хворих 
та даних копрологічного дослідження при лікуванні інноваційним режи-
мом харчування та дієтою, описаною вище, ми пов’язуємо з нормаліза-
цією процесів екскреції жовчі та панкреатичного соку. А саме, при на-
станні стійкого почуття голоду, імовірно готовність екскреторної функції 
при поступленні їжі в кишечник є вищою, ніж за звичайного режиму 
харчування. Призначення паралельно роздільного харчування, на нашу 
думку, вирівнює процеси різниці рН у різних відділах гастродуоденальної 
зони. А саме, при розщепленні вуглеводів, яким необхідна лужна рН, 
шлунок залишається нейтральним, і соляна кислота та пепсин практично 
не виділяються, внаслідок чого вуглеводна їжа майже транзитом проходить 
у дванадцятипалу кишку. Якщо ж вуглеводи змішуються з білками, то 
шлунок виділяє кислотний вміст і закриває пілорус на білковий под-
разник, нейтралізуючи і припиняючи процеси розщеплення вуглеводів, 
що і спричинює їх наступне бродіння та гниття. Призначене нами роз-
дільне вживання вуглеводної та білкової їжі, вочевидь, запобігає цим не-
гативним процесам. При такій дієті прості і легкі вуглеводи рекомендо-
вано вживати окремо від білкової їжі, або не менше ніж 2—3 години після 
білкової їжі, враховуючи термін її перебування у шлунку. 

 
Висновки 

1. Вільний режим харчування за вимогою в лікуванні в комплексі із 
роздільним харчуванням та дієтою, збагаченою баластними речови-
нами, значно покращують об’єктивний стан хворих та показники 
копрологічного дослідження при лікуванні постпрандіального ди-
стрес-синдрому. 

2. Інноваційна дієта з вільним режимом харчування за вимогою в ліку-
ванні може ефективно застосовуватися при лікуванні функціональ-
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них розладів травлення, зокрема постпрандіального дистрес-синд-
рому як у відділеннях гастроентерології, так і в санаторно-курортних 
умовах лікарями-дієтологами. 
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СВОБОДНЫЙ РЕЖИМ ПИТАНИЯ ПО ТРЕБОВАНИЮ  
В ЛЕЧЕНИИ ПОСТПРАНДИАЛЬНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА  

(по данным копрологических методов оценки питания) 
 

А. И. Лабинский, Г. Б. Лабинская 
 

Львовский национальный медицинский университет  
им. Даниила Галицкого МЗ Украины, 79070 Львов 

 
Изучали влияние инновационной диеты со свободным ре-
жимом питания по требованию в лечении больных пост-
прандиальным дистресс-синдромом. Рацион обогащали бал-
ластными и желчегонными веществами с мануальным мас-
сажем зоны позвоночника, которая отвечает за иннервацию 
эпигастральной области. В предназначенной диете придер-
живались принципа раздельного питания, который предус-
матривал отдельное употребление белковой и углеводной 
пищи (без их смешивания). Назначали свободный прием 
пищи без обязательного режима при наступлении устойчи-
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вого чувства голода. Проводили копрологический анализ ка-
ла до перевода пациентов на инновационную диету и через 
десять сут. после него. Проводилось в основном микроско-
пическое исследование кала. Исследовались остатки непере-
варенной пищи, наличие или отсутствие мышечной и сое-
динительной ткани, содержание жира и жирных кислот, 
крахмала. После перевода больных на инновационную диету 
у всех наблюдалось улучшение самочувствия и объективного 
состояния. В большинстве из них полностью исчезли пато-
логические симптомы. При микроскопии кала наблюдали 
резкое снижение количества пациентов с повышенным 
содержанием непереваренных остатков пищи и жиров (до 
32 %). Инновационная диета со свободным режимом пита-
ния "по биоритмам" может эффективно применяться при 
лечении функциональных расстройств пищеварения. 
 
 

EFFICACY OF FREE DIETARY REGIMEN IN THE TREATMENT 
OF PATIENTS WITH POSTPRANDIAL DISTRESS SYNDROME 

 
А. I. Labinsky, G. B. Labinskaia 

 
Danylo Halytsky Lviv National Medical University Ministry of 

Health Ukraine, 79070 Lviv 
 
The influence of innovative diet with free on request diet regimen in 
the treatment of patients with postprandial distress syndrome was 
investigated. The diet was enriched with ballast and cholagogue 
substances with separate intake of protein- and carbohydrate-
containing food stuffs. The patients received a manual massage of 
the spine zone which is responsible for innervation of epigastric area. 
Prescribed was a free meal at onset of stable feeling of hunger. 
Coprological analysis of faeces was made prior to transfer of patients 
to innovative diet and ten days thereafter. Conducted was mostly 
microscopic examination of faeces. The remains of undigested food, 
the presence or absence of muscle and connective tissue, fat and 
fatty acids, starch were studied. After transfer of patients to 
innovative diet the number of patients with increased content of 
undigested remains of food and fat decreased to 32%, there was an 
objective improvement of health status) in all patients. Pathological 
symptoms disappeared in the majority of them. Innovative diet with 
free on request diet regimen can be used effectively for treatment of 
functional digestive disorders. 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ДІЄТИЧНОЇ КОРЕКЦІЇ  
В КОМПЛЕКСІ РЕАБІЛІТАЦІЙНИХ ЗАХОДІВ  
У ХВОРИХ ЛІТНЬОГО ТА СТАРЕЧОГО ВІКУ  

НА ОСТЕОАРТРОЗ 
 
 

Обстежено 84 пацієнти віком від 60 до 74 років з первинним 
остеоартрозом (ОА), яких було розподілено на 2 групи за-
лежно від зміни раціону харчування після санаторно-курорт-
ного етапу реабілітації. При оцінці ефективності модифіко-
ваної терапії встановлено, що під впливом дієтичної корек-
ції відбувається зменшення надлишкової маси тіла, норма-
лізація показників вуглеводного та ліпідного обмінів, спо-
вільнення процесів ремоделювання субхондральної кістки. 
Також достовірно позитивною була динаміка щодо знижен-
ня рівня прозапальних цитокінів (інтерлейкін-1β) та підви-
щення протизапального цитокіну інтерлейкіну-10. Відзначе-
на позитивна динаміка значень показників якості життя за 
рахунок покращення здатності до пересування в просторі, 
зменшення болю і дискомфорту та збільшення повсякденної 
активності. Проведені дослідження дозволяють рекоменду-
вати запропоновану схему дієтичної корекції як доступний і 
ефективний метод відновного лікування хворих літнього 
віку на ОА із супутньою патологією, він не дає ускладнень, 
покращує якість життя. 
 
Ключові слова: дієтична корекція, остеоартроз, літній вік, 
реабілітація. 
 

 
Враховуючи демографічне становище та його вплив на економіку, особ-
ливої актуальності набуває пошук та розробка заходів щодо забезпе-
чення збереження здоров’я, підвищення працездатності, збільшення ак-
тивного життя літніх людей. У глобальному масштабі визнано, що ха-
рактер харчування має важливий вплив на загальну смертність і захво-
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рюваність, і його роль у збільшенні тривалості життя була об’єктом ве-
ликих наукових досліджень [3, 12].  

Міністерство охорони здоров’я (МОЗ) України розробило та затвер-
дило 18.02.2013 "Методичні рекомендації для консультування пацієнтів 
щодо основних засад здорового харчування". При підготовці Методич-
них рекомендацій фахівцями МОЗ були використані результати тих 
наукових робіт, які стосувались вивчення раціонів харчування окремих 
груп населення, а також були враховані глобальні та регіональні реко-
мендації ВООЗ та досвід інших країн. Головною концептуальною від-
мінністю сучасних рекомендацій від традиційних підходів є те, що хар-
чування будь-якої людини, у тому числі дієтичне, базується на чотирьох 
головних складових: адекватності енергетичним витратам, збалансо-
ваності за вмістом найважливіших продуктів та нутрієнтів, безпечності 
їжі та максимально можливого збереження задоволення від її спожи-
вання. Економічно вигідне для суспільства правильне здорове харчуван-
ня, яке зберігає здоров’я, відіграє важливу роль у попередженні захво-
рювань сучасної людини. 

Остеоартроз (ОА) є одним із найбільш поширених захворювань 
опорно-рухового апарату, особливо в осіб старшої вікової групи (у кож-
ної третьої літньої людини, досягаючи 70 % серед осіб, старших 65 ро-
ків). Проблема ОА в останні роки набула великого медико-соціального 
значення. Це зумовлено поширеністю хвороби, швидким розвитком 
функціональних, а відтак і органічних порушень, особливо при уражен-
ні суглобів нижніх кінцівок, зростанням показників тимчасової та стій-
кої втрати працездатності, істотним зниженням якості життя пацієнтів 
[3, 4, 6].  

Під час природнього старіння наступають інволютивні зміни в 
сполучній тканині, зокрема в сухожилках, зв’язках, хрящах, кістковій 
тканині, а також у стінках судин, м’язах [3, 6]. Таким чином старіння 
організму сприяє виникненню та накопиченню хвороб. При обстеженні 
у осіб літнього та старечого віку діагностують від трьох до п’яти різних 
захворювань. Сучасна людина похилого віку – унікальний клінічний 
феномен з погляду наявності і поєднання у неї різноманітних по ха-
рактеру і перебігу захворювань, які конкурують за своєю прогностич-
ною значимістю та впливові на якість життя. ОА відносять до захво-
рювань з високим рівнем коморбідності, причому встановлено, що па-
цієнти з ОА мають значно вищий ризик розвитку коморбідних станів, 
ніж пацієнти, які ОА не страждають [5, 7]. Клінічний досвід і дані чис-
ленних публікацій свідчать про те, що ОА часто поєднується з такою 
соматичною патологією: артеріальною гіпертензією, ішемічною хворо-
бою серця, ожирінням, цукровим діабетом, захворюваннями легенів 
(хронічні обструктивні захворювання легень), шлунково-кишкового 
тракту та остеодефіцитом (остеопенія, остеопороз – ОП). На фоні ко-
морбідності надлишкове та нераціональне призначення ліків без вра-
хування особливості їх взаємодії може призвести до різкого зростання 
ймовірності розвитку небажаних ефектів терапії і погіршання стану 
пацієнта.  
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На думку багатьох авторів, зв’язок ОА з іншими захворюваннями 
може бути зумовлений як загальними патогенетичними механізмами, 
так і іншими зовнішніми факторами. Одним із них є неспецифічне за-
палення, яке відіграє ключову роль при багатьох хворобах у людей по-
хилого віку [7]. Останні дослідження показали, що між кістковою та 
хрящовою тканинами існують загальні та залежні механізми взаємодії 
[32]. У патогенезі ОА велика роль відводиться імунним порушенням, 
зокрема ролі прозапальних цитокінів, які активують катаболічні про-
цеси не тільки в хрящовій тканині, а й в субхондральній кістці та інших 
структурах суглоба. Дані літератури свідчать, що інтерлейкін 1β (IL-1β) 
і, можливо, туморнекротизуючий фактор-альфа (TNFα) – головні ме-
діатори деструкції суглобових тканин при ОА, також прозапальні цито-
кіни сприяють дозріванню та активації остеобластів і підвищенню кіст-
кової резорбції [8, 25]. Встановлена роль оксиду азоту (NO) в патогенезі 
ОА [32], а саме одна з ізоформ NO-синтази – індуцибельна NO-син-
таза (iNOS), яка відіграє важливу роль у реалізації фагоцитозу і запа-
лення, може привести безпосередньо до патологічних змін у суглобах. В 
хондроцитах iNOS індукується цитокінами, особливо IL-1β і TNF-α, 
стимулюючи власне вироблення, що призводить до прогресуючого руй-
нування суглобного хряща. Катаболічна дія IL-1β проявляється в його 
здатності стимулювати вироблення хондроцитами і синовіоцитами NO, 
здатного пошкоджувати позаклітинний матрикс. Крім того, NO, знижу-
ючи концентрацію антагоніста рецептора IL-1β, сам активує IL-1. Ви-
щевикладене свідчить про різноманіття патофізіологічного впливу 
прозапальних цитокінів та NO на катаболізм хряща та субхондральної 
кістки [9]. 

Не потребує додаткового пояснення факт, що важливим фактором 
ризику розвитку ОА та коморбідних станів є нераціональне харчування. 
Дієтотерапія – один із перспективних підходів до модуляції ризику 
хвороб старіння. Харчування є складним фізико-біохімічним процесом, 
залежно від кількісних та якісних особливостей продуктів харчування 
істотно змінюються значення показників обміну речовин, функціо-
нальна активність різних органів і систем. Харчові речовини, які посту-
пають в організм, асимілюються в ході обміну речовин, проходять через 
складну систему органів травлення, трансформуються під дією фермен-
тів травних секретів, всмоктуються у кишечнику, потрапляють в цирку-
люючі рідини і стають енергетичним і пластичним матеріалом, який 
диференційовано використовується організмом при необхідності [1, 2].  

Деякі інгредієнти в продуктах харчування мають важливе значення 
для хрящової тканини, а також мають вирішальний вплив на перебіг 
ОА [27]. Найбільш важливою харчовою складовою, яка впливає на фор-
мування суглобового синдрому, є надлишок жиру, що повністю уз-
годжується із сучасними поглядами на окремі аспекти патогенезу ОА. 
Ряд досліджень свідчить про підвищений рівень накопичення ліпідів та 
дисбаланс катаболічних та анаболічних процесів у кістковій тканині у 
пацієнтів із вказаною формою патології. Зменшення вмісту тваринних 
жирів у раціоні і відповідне збільшення вмісту вуглеводів можуть бути 
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корисними по відношенню до мінімізації хронічного болю, який скла-
дає основу клінічної картини ОА, і навпаки, вживання "нездорової їжі", 
у тому числі з високим вмістом жиру і цукру, може посилити прояви 
захворювання [15].  

Білки є важливим структурним компонентом кістки, необхідним для 
формування її органічного матриксу. Дефіцит споживання білка має сер-
йозні наслідки для цілісності кісткової тканини, це пов’язано зі змен-
шенням кісткоутворення і підвищенням кісткової резорбції, що призво-
дить до збільшення скелетної крихкості. Крім того, недостатнє спожи-
вання білка впливає на нервово-м’язову систему, порушуючи координа-
цію руху та знижуючи м’язову масу і силу [10]. Регулюючий вплив білків 
на кальцієвий обмін відбувається на рівні нирок за рахунок зміни екс-
креції кальцію – надмірне споживання протеїнів є фактором ризику під-
вищеної його екскреції [23]. Виявлена позитивна кореляція між спожи-
ванням білків тваринного походження і екскрецією кальцію в різних ві-
кових групах як у чоловіків, так і у жінок на відміну від рівня споживан-
ня білків рослинного походження. Таким чином, встановлено, що 
надмірне споживання протеїнів, особливо багатих амінокислотами, які 
містять сульфатні групи, може значно збільшити екскрецію кальцію із 
сечею, особливо в літньому віці [23]. Достатній рівень споживання білків 
сприяє підвищенню вмісту інсуліноподібного фактору росту 1 (ІФР-1), 
який має позитивний вплив на кісткову тканину [10].  

Загальновідомо, що рівень надходження кальцію в організм з віком 
знижується – по-перше, через порушення процесів всмоктування каль-
цію в кишечнику і, по-друге, через те, що погіршується абсорбційна 
спроможність кишечника. У нещодавно проведених метааналізах пока-
зано, що мінеральна щільність кісткової тканини (МЩКТ) безпосе-
редньо залежить від надходження в організм білка – при його збіль-
шенні МЩКТ збільшується на 2—4 %. Така тенденція особливо добре 
помітна у літніх пацієнтів, які додатково отримують препарати кальцію 
і вітаміну D [11]. 

В похилому віці також спостерігається дефіцит вітаміну D, це 
обумовлено недостатнім споживанням продуктів із вмістом вітаміну D 
та зниженою сонячною інсоляцією [29]. Небагато харчових продуктів 
містять вітамін D або збагачені ним [35], тому основною причиною де-
фіциту вітаміну D є недостатнє перебування людини на сонці. Також 
факторами ризику розвитку дефіциту вітаміну D серед населення 
України є жіноча стать, ожиріння (ІМТ > 35 кг/м2), дефіцит маси тіла 
(ІМТ < 18,5 кг/м2), зимова пора року та проживання не в Південному 
регіоні країни. Внаслідок дефіциту вітаміну D знижується всмоктування 
кальцію та фосфору в кишечнику, через що підвищується рівень 
паратгормону (ПТГ), який, в свою чергу, збільшує резорбцію кістки 
[10], при цьому загальний рівень кальцію в сироватці крові знаходиться 
в межах норми за рахунок мобілізації кальцію з кісткової тканини та 
підвищеного виведення фосфору нирками [20]. Опосередковане ПТГ 
підвищення активності остеокластів викликає зниження загальної 
МЩКТ, внаслідок чого розвиваються остеопенія й остеопороз [28]. 
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Рекомендації щодо модифікації харчування або додаткового прийому 
окремих інгредієнтів хворими старше 50 років на ОА або які мають факто-
ри ризику багатьох захворювань є практично у всіх настановах: EULAR 
(2003, 2005, 2007, 2013), OARSI (2010), ACR (2012). При цьому відзначено, 
що обмеження вживання тваринних жирів, включення в раціон достатньої 
кількості овочів та фруктів, зернових, адекватне вживання кальцію та 
вітаміну D традиційно вважаються важливими складовими здорового спо-
собу життя у будь-якому віці. У численних дослідженнях було показано, 
що дієта і деякі компоненти харчування позитивно впливають на супутні 
захворювання, характерні для літнього населення та на процес старіння [1, 
8, 24, 30, 31]. Деякі продукти – такі, як темний шоколад, червоне вино, 
горіхи, боби, авокадо позиціонуються як омолоджуючі продукти харчу-
вання у зв’язку з їх антиоксидантними та протизапальними властивостями 
[12]. Харчові речовини, які мають сприятливий профіль безпеки, вже 
давно викликають інтерес для можливої модифікації захворювання. Діє-
тичні макро- та мікронутрієнти – такі, як білки та амінокислоти, полі-
ненасичені жирні кислоти (ПНЖК), вітаміни і деякі мінерали не тільки 
забезпечують нормальний перебіг біологічних процесів, але мають можли-
вість впливати на структуру та функцію суглобів [15, 27]. Симптоми ОА 
зменшуються при вживанні омега-3 і омега-6 жирних кислот, також при 
вживанні цих компонентів зменшується потреба в нестероїдних протиза-
пальних препаратах [14]. ПНЖК здійснюють протизапальну дію, гальму-
ють катаболічні та стимулюють анаболічні процеси в хрящовій тканині 
[15]. Клінічні випробування [21] показали покращення стану та збільшен-
ня фізичної працездатності у хворих похилого віку на ОА при вживанні 
омега-3 ПНЖК. 

Багаточисленні дослідження свідчать про вплив на перебіг ОА та 
інших нутрієнтів, а саме про збільшення споживання вітаміну С, який є 
в багатьох фруктах та овочах – зменшує ризик втрати хряща та прогре-
сування ОА [18]. Дієтичне споживання антиоксидантів (селен і вітамін 
С) сприяли зміні швидкості ходьби, а комбінація ПНЖК з антиокси-
дантами має виражену протизапальну дію та впливає на фізичну праце-
здатність [22]. 

Останні дослідження показують, що фітофлавоноїди, поліфеноли і 
біофлавоноїди, які є природними сполуками, містяться у фруктах, чаї, 
спеціях, вині та овочах, володіють протизапальною та антикатаболіч-
ною діями, захисними ефектами проти окисного стресу і можуть змі-
нювати симптоми ОА [34]. Зелений чай є одним з найбільш часто 
споживаних напоїв у світі і є багатим джерелом поліфенолів із силь-
ними антиоксидантними властивостями [13]; при експериментальних 
дослідженнях було встановлено, що екстракт зеленого чаю сповільню-
вав прогресування ОА. Також плоди гранату використовуються в тра-
диційній медицині для лікування запалення та больового синдрому при 
різних захворюваннях, включаючи артрит. Гранати мають сильні анти-
оксидантні властивості у зв’язку з високим вмістом розчинних поліфе-
нолів [33]. Як показало експериментальне дослідження [16], гранатовий 
сік покращує стан хрящової тканини при ОА.  
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Отже, для кісткового та хрящового метаболізму в похилому віці 
велике значення має характер харчування, оскільки існує тісний зв’язок 
між раціоном харчування та станом кісткової та хрящової тканини. 
Оскільки остеопороз та низька кісткова маса в даний час оцінюються 
як серйозна загроза тривалості життя у хворих похилого віку, у профі-
лактиці та лікуванні цих станів ключову роль відіграє правильне харчу-
вання. 

В 2011 р. були переглянуті рекомендації Міжнародної асоціації ос-
теопорозу з профілактики ОП – зроблено акцент на ролі раціонально-
го харчування у профілактиці остеопоротичних переломів, основу якого 
складає адекватне надходження в організм не тільки кальцію і вітаміну 
D, а й білків, які є основою органічного матриксу кісткової тканини. 
Що ж стосується осіб похилого віку, то, згідно з цими рекомендаціями, 
слід зменшити споживання тваринних білків до 50 %, віддаючи пере-
вагу нежирним кисломолочним і рибним продуктам. За рахунок молоч-
них продуктів в організм має надходити біля 30 % білка, це в першу 
чергу сир, кількість якого в щоденному раціоні літньої людини може 
становити 100 г [1, 2]. 

Також для оптимального стану кісткової тканини важливими 
мікроелементами є кальцій і вітамін D. Кальцій має позитивний вплив 
на масу кісткової тканини в будь-якому віці. Більш високі дози вітаміну 
D необхідні для оптимального здоров’я кісток (800—1000 МО/добу) в 
похилому віці. У більшості випадків особи похилого віку добову потре-
бу у вітаміні D (800 МО) можуть задовольнити при вживанні 1—2 скля-
нок молока та комбінованих вітамінних препаратів (400 МО). Для лю-
дей похилого віку молоко і молочні продукти є біологічно доступними, 
відносно недорогими джерелами кальцію у харчуванні [11]. В осіб з об-
меженою рухливістю та зниженим перебуванням на сонці добова по-
треба у вітаміні D перевищує 800 МО і потребує додаткового його при-
значення. Кальцій і вітамін D є лише двома з багатьох компонентів у 
цьому багатофакторному захворюванні [24], тому розуміння взаємо-
зв’язку між поживними речовинами (не тільки кальцієм і вітаміном D, 
але і іншими, що не були дослідженні) є важливим кроком на шляху 
виявлення профілактичних методів вікової втрати кісткової маси [23]. 

Таким чином, пошук найбільш адекватного варіанту дієтотерапії 
для пацієнтів ОА в похилому віці викликає необхідність проведення до-
сліджень у даному напрямку.  

Метою нашого дослідження було вивчення впливу зміни раціону хар-
чування у хворих на ОА в старших вікових групах шляхом дієтичної ко-
рекції та проведення оцінки ефективності модифікованої дієтотерапії. 

 
Обстежувані та методи. Відбір хворих для дослідження проводили 

на санаторно-курортному етапі реабілітації. Курортне лікування займає 
особливе місце в системі лікувально-профілактичної допомоги хворим 
старших вікових груп, будучи етапом у системі реабілітації багатьох 
хронічних захворювань. У порівнянні з медикаментозними засобами 
природні та штучні фізичні фактори при правильному застосуванні ха-
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рактеризуються відсутністю алергічних реакцій, меншою частотою і ви-
раженістю побічних ефектів, можливістю здійснювати позитивний 
вплив на ряд патологічних процесів та організм у цілому, сприяючи 
при цьому підвищенню "якості життя", а також мають важливе зна-
чення в профілактиці передчасного старіння. Саме в санаторних умовах 
створені умови для повноцінного дієтичного харчування. 

Обстежено 84 пацієнти (75 жінок та 9 чоловіків віком від 60 до 
74 років) з первинним ОА, які знаходились на санаторно-курортному етапі 
реабілітації. Діагноз ОА встановлювали відповідно до клініко-рентгеноло-
гічних критеріїв Американської колегії ревматологів [4]. У 19,0 % пацієнтів 
був поліостеоартроз, у 21,5 % – коксартроз, у 42,8 % – гонартроз, у 
16,7 % – артроз інших суглобів. При рентгенографії суглобів у 26 пацієн-
тів визначили I стадію ОА за Kellgren—Lawrence, у 58 – II стадію. Трива-
лість захворювання з моменту виникнення перших симптомів коливалася 
від 4 до 20 років, у середньому (7,97 ± 0,47) років. Фактори ризику: у жі-
нок – надмірна масса тіла (37 %) і ранній менопаузальний синдром 
(41 %), у чоловіків – фізичні перевантаження (39,2 %) і травми (10,7 %). 
Критеріями включення були такі: вік пацієнтів понад 60 років, тривалість 
захворювання (після встановлення діагнозу) ≥ 1 року, рівень болю за 
шкалою ВАШ не більше 40 мм, клініко-рентгенологічна стадія ОА не 
вище ІІ, функціональна недостатність суглобів І—ІІ ст., а також відсутність 
діагностованої супутньої патології. У дослідження не ввійшли пацієнти з 
тяжкими ураженнями внутрішніх органів, здатними вплинути на 
результати дослідження, а також з вираженими деформаціями суглобів.  

Методом рандомізації хворі на ОА були розподілені на дві групи. 
Відчутної різниці за основними вихідними клініко-функціональними 
показниками між групами не спостерігалось. Схема лікування між до-
сліджуваними групами відрізнялася лише наявністю після санаторно-
курортного лікування в одній з груп запропонованої схеми дієтичної ко-
рекції. В першій групі (n = 40) пацієнти після санаторно-курортного лі-
кування приймали структум по 500 мг двічі на день протягом 6 міс., при 
загостренні – нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП), серед яких в 
основному пацієнти застосовували мелоксикам (у дозі 7,5 мг/добу) або 
німесулід (у дозі 100—200 мг/добу) протягом 7—10 діб. Пацієнти другої 
групи (n = 44) після санаторно-курортного етапу реабілітації також 
дотримувались тієї ж схеми медикаментозного лікування, але харчува-
лись за індивідуальною програмою. За допомогою анкетування у па-
цієнтів ІІ групи були виявлені дефекти харчування та запропонована 
дієтична корекція. При виписці із санаторію хворі отримували пам’ятки 
щодо подальшого харчування з роз’ясненням програми дієтичної ко-
рекції та з практичними рекомендаціями щодо здорового харчування. 
При цьому підрахунок загальних енергетичних потреб проводився з 
урахуванням віку, статі та рівня фізичної активності. 

Усім пацієнтам до початку дослідження та через 12 міс. було прове-
дено комплексне клінічне та лабораторне обстеження. У обстежених 
пацієнтів зібрано скарги та анамнез, оцінено стан всіх систем організму 
та артрологічний статус, визначено ІМТ. Лабораторні дослідження по-
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казників ліпідного та вуглеводного обміну, печінкових маркерів актів-
ність аланінамінтрансферази (АлАТ), актівність аспартатамінотрансфе-
рази (АсАТ), кальцію, фосфору проводили на бiохiмiчному аналiзаторі 
кровi "SCREEN MASTER PLUS", дослiдження рiвня паратгормону ПТГ ― 
iмуноферментним аналiзатором "STAT-FAX 303". Також було проведено 
визначення рівня прозапального цитокіну IL-1β та протизапального ци-
токіну IL-10 у сироватці крові методом твердофазного імунофермент-
ного аналізу з використанням тест-наборів ТОВ "УкрмедДон". Для 
оцінки якості життя використовували міжнародний опитувальник 
EuroQol—5D—European Quality of Life instrument (EQ-5D) [17, 19]. 
Міжнародний опитувальник EuroQol складається з двох частин. 

У першій частині пацієнт самостійно оцінює свій стан за 5 пара-
метрами: мобільність, догляд за собою, звичайна активність, біль і дис-
комфорт, тривога і депресія. В кожному варіанті пацієнти можуть да-
вати три варіанти відповіді: 1 ― проблема відсутня, 2 ― є певна про-
блема, 3 ― проблема значна. У другій частині опитувальника пацієнти 
оцінювали стан свого здоров’я в балах від 0 до 100 за ВАШ (так зва-
ному термометру), де 0 означає найгірший стан, 100 ― найкращий стан 
здоров’я пацієнта. Ця частина опитувальника представляє собою кіль-
кісну оцінку загального статусу здоров’я. При включенні в дослідження 
у пацієнтів проводили оцінку якості життя за допомогою опитуваль-
ника EQ-5D, у подальшому через 12 міс. 

Оскільки основою дієтотерапії у хворих на ОА має бути інди-
відуальний підхід, тому для правильного вибору продуктів харчування 
враховували стан шлунково-кишкового тракту, сечовидільної та ендо-
кринної систем, порушення обміну речовин. Основним завданням діє-
тичного харчування при ОА є забезпечення раціону пацієнта продук-
тами, які містять усі необхідні речовини (амінокислоти, жири, вуглево-
ди, клітковина, мінерали, вітаміни) в адекватній дозі та доступній фор-
мі. Процеси травлення і засвоєння їжі мають забезпечити гармонійне 
засвоєння цих нутрієнтів, що дасть змогу уникнути передозувань.  

Враховуючи недоліки сучасного харчування (споживання великої 
кількості вуглеводів, рафінованих продуктів харчування, високий вміст 
тваринних білків та транс-жирів в денному раціоні, присутність у складі 
їжі ксенобіотиків та генетично модифікованих організмів), пацієнтам 
було запропоновано дотримуватись особливого раціону та принципів 
харчування: зменшення сумарної калорійності їжі, проведення щомі-
сячної сезонної корекції харчування, зменшення до мінімуму кількості 
споживаної солі, цукру, алкоголю, прийом їжі здійснювати в декілька 
прийомів, тобто їсти часто і помалу. Сама ж по собі дієта складалась з 
продуктів, необхідних пацієнту для заповнення дефіциту корисних ре-
човин в організмі. Меню передбачало набір продуктів і страв з обме-
женням жирів тваринного походження та простих вуглеводів – в першу 
чергу цукру та солодких фруктів. 

Як джерело білка використовували переважно кисломолочні про-
дукти, бобові (сочевиця, нут, горох, чорна квасоля), гриби, рибу, яйця, 
горіхи грецькі, насіння соняшника. З простих вуглеводів використову-
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вати мед, сухофрукти, свіжі ягоди і фрукти відповідно до сезону. Зі 
складних вуглеводів використовували сирі та тушковані овочі, каші (яч-
мінна, пшоняна, гречана, кукурудзяна). Як джерело жирів використо-
вували олії першого холодного відтиску, які додавали безпосередньо у 
страви – соняшникову, кукурудзяну, оливкову, вершкове масло, смета-
ну, горіхи, насіння соняшника та гарбуза. Вживали кальцієвмісні про-
дукти разом з магніє- та кремнієвмісними продуктами для кращого за-
своєння мікроелементів. Решта потреб мікроелементів для оптимізації 
здоров’я кісток було забезпечено за допомогою високого вмісту фруктів 
та овочів. Згідно з дослідженням [30], здорова дієта, яка містить у собі 
5 порцій на день овочів і фруктів, має оптимізувати споживання мікро-
елементів, необхідних для кісткової тканини. 

Крім того пацієнти вживали адекватну індивідуальну дозу води та ін-
ших напоїв (з урахуванням добового діурезу, кількості сирих овочів та 
фруктів, овочевих соків). Разова доза води становила не більше 200 мл. Во-
ду вживали зранку, за 30 хв. до їжі, через 1,5 год. після їжі та перед сном.  

Статистичну обробку результатів проводили, використовуючи про-
грами "Microsoft Exсel" та "Statistica-10.0". Для показників варіаційного 
ряду розраховували мінімум, максимум, середню величину (М), стан-
дартну похибку середнього (m). Для порівняння незалежних виборок 
використовували критерії Вілкоксона – Манна – Уїтні.  

 
Результати та їх обговорення. Динаміка клінічних та лабораторних 

параметрів в обох групах обстежених пацієнтів з ОА протягом 12 міс. 
спостереження наведена в табл. 1. 

Таблиця 1 
Динаміка клінічних та лабораторних параметрів у хворих на ОА протягом 12 міс. 

спостереження, М ± m 

І група (n = 40) ІІ група (n = 44) 

Показник перше 
дослідження 

друге 
дослідження 
(через 12 міс)

перше 
дослідження

друге  
дослідження  
(через 12 міс) 

Біль в суглобах за ВАШ, мм 35,10 ± 0,58 33,62 ± 0,58 35,68 ± 0,58 28,45 ± 0,52* 

ІМТ, кг/м2 32,17 ± 0,43 32,75 ± 0,35 32,72 ± 0,46 30,11 ± 0,44* 

Глюкоза, ммоль/л 6,08 ± 0,12 6,12 ± 0,12 6,21 ± 0,12 4,76 ± 0,07* 

Білірубін загальний, мкмоль/л 23,48 ± 0,72 22,52 ± 0,46 23,41 ± 0,70 17,83 ± 0,20* 

АлАТ, од. 49,25 ± 1,38 44,95 ± 0,79 49,77 ± 1,35 36,88 ± 0,33* 

АсАТ, од. 49,32 ± 1,40 49,92 ± 1,44 48,75 ± 1,28 38,09 ± 0,49* 

Холестерин загальний, 
ммоль/л 

6,08 ± 0,11 6,00 ± 0,12 6,19 ± 0,10 4,91 ± 0,06* 

Кальцій, ммоль/л 2,15 ± 0,02 2,23 ± 0,02 2,13 ± 0,02 2,30 ± 0,02 

Фосфор, ммоль/л 0,85 ± 0,01 0,95 ± 0,02 0,85 ± 0,01 1,04 ± 0,01 

ПТГ, пг/мл 81,45 ± 3,20 77,91 ± 3,03 81,57 ± 4,20 57,35 ± 2,42* 

IL-1β, пг/мл 27,60 ± 1,28 21,08 ± 0,80 30,46 ± 1,49 17,54 ± 0,64* 

IL-10, пг/мл 16,05 ± 0,34 20,24 ± 0,65 15,78 ± 0,34 22,29 ± 0,44* 

Примітка: * – Р < 0,05 порівняно з першим дослідженням. 
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Отримані дані свідчать, що у пацієнтів з ОА, які дотримувались за-
пропонованої схеми харчування після санаторно-курортного етапу реа-
білітації, на фоні медикаментозного комплексу достовірно (Р < 0,05) 
зменшувалась маса тіла, інтенсивність больового синдрому, також до-
стовірно позитивною була динаміка щодо зниження рівня прозапально-
го цитокіну IL-1β та підвищення протизапального цитокіну IL-10. 

Концентрація кальцію та фосфору у крові хворих на ОА практично 
не змінювалась, це свідчить про те, що дистрофічні зміни в кістковій 
тканині у цих хворих відбуваються на фоні неістотних змін кальцій-
фосфорного гомеостазу в крові. З урахуванням того, що стан фосфор-
но-кальцієвого обміну, також як і кісткового ремоделювання, конт-
ролюється складною гормональною системою, вивчали рівень ПТГ, 
оскільки він є одним з основних регуляторів кальцієво-фосфорного об-
міну; з розвитком дегенеративно-дистрофічних процесів у хрящовій 
тканині посилюється активація резорбції кісткової тканини. Аналіз ре-
зультатів показав, що рівень ПТГ під впливом дієтичної корекції порів-
няно з лікувальним комплексом, який складався лише з медика-
ментозних препаратів, достовірно знижувався (Р < 0,05), що дозволяє 
припустити про сповільнення процесів ремоделювання субхондральної 
кістки.  

Загальна характеристика стану здоров’я обстежених пацієнтів з ОА 
за даними опитувальника EQ-5D наведена в табл. 2. 

У всіх хворих на ОА на початку дослідження виявлено проблеми зі 
здоров’ям різного ступеня вираженості. Найбільше страждають здат-
ність до пересування та повсякденна активність. Це підтверджує дані 
про те, що ОА у літньому та старчому віці значно знижує значення по-
казників якості життя. Через 12 міс. стан здоров’я за даними опиту-
вальника відрізнявся у двох групах. Позитивна динаміка якості життя була 
у 63,6 % пацієнтів другої групи (Р < 0,05) за рахунок покращення здатності 
до пересування в просторі, зменшення болю і дискомфорту та збільшення 
повсякденної активності. За даними другої частини опитувальника EQ-5D, 
у більшості хворих була знижена оцінка загального стану здоров’я: в 
І групі – до (51,91 ± 1,07) балів, в ІІ – до (50,65 ± 1,17) балів порівняно з 
можливим найкращим станом здоров’я.  

Через 12 міс після санаторно-курортного етапу реабілітації при по-
вторному тестуванні пацієнтів отримані такі результати. Середнє значення 
показника якості життя по "термометру" опитувальника EQ-5D у пацієнтів 
І групи становили (54,76 ± 1,23) балів, в ІІ групі – (69,28 ± 0,89) балів, 
(Р < 0,0001).  

В категорії якості життя найбільше всього прореагували на наявність 
дієтичної корекції категорія "пересування в просторі" – (1,60 ± 0,08) балів, 
(Р = 0,00009), "повсякденна активність" – (1,68 ± 0,07) балів, (Р = 0,0008), 
"біль/дискомфорт" – (1,92 ± 0,08) балів, (Р = 0,0001), "тривога/депресія" – 
(1,52 ± 0,08) балів, (Р = 0,003).  

Таким чином, отримані дані свідчать, що у хворих літнього та стар-
чого віку на ОА, які дотримувались після санаторно-курортного ліку-
вання дієтологічної корекції і приймали структурномодифікуючі препа-
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рати, достовірно покращувалась якість життя протягом 12 міс. Тобто 
характер харчування є важливим фактором, який впливає на якість здо-
ров’я людини. 

Таблиця 2 
Динаміка стану здоров’я пацієнтів з ОА за даними опитувальника EQ-5D, абс. (%) 

І група (n = 40) ІІ група (n = 44) 
Стан здоров’я на початку 

дослідження
через 
12 міс. 

на початку 
дослідження 

через 
12 міс. 

Пересування в просторі 

Немає проблем 9 (22,5) 13 (32,5) 8 (18,2) 21 (47,7) 

Є деякі проблеми 31 (77,5) 27 (67,5) 36 (81,8) 23 (52,3) 

Не встає з ліжка 0 0 0 0 

Самообслуговування 

Немає проблем 25 (62,5) 28 (70) 30 (68,2) 36 (81,8) 

Є деякі проблеми 15 (37,5) 12 (30) 14 (31,8) 8 (18,1) 

Не може сам митися та одягатися 0 0 0 0 

Повсякденна активність 

Немає проблем 7 (17,5) 13 (32,5) 8 (18,3) 19 (43,2) 

Є деякі проблеми 29 (72,5) 24 (60) 32 (72,7) 25 (56,8) 

Не може виконувати 
повсякденні справи 

4 (10) 3 (7,5) 4 (9) 0 

Біль і дискомфорт 

Немає болю та дискомфорту 0 0 0 9 (20,4) 

Є невеликий біль та дискомфорт 29 (72,5) 34 (85) 32 (72,7) 32 (72,7) 

Є сильний біль та дискомфорт 11 (27,5) 6 (15) 12 (27,3) 3 (6,9) 

Тривога та депресія 

Немає тривоги та депресії 7 (17,5) 12 (30) 13 (29,5) 22 (50) 

Є невелика тривога та депресія 30 (75) 26 (65) 27 (61,4) 20 (45,5) 

Є виражена тривога та депресія 3 (7,5) 2 (5) 4 (9,1) 2 (4,5) 

Зміни стану здоров’я за рік 

Покращилось 20 50 28 63,6 

Не змінилось 17 42,5 16 36,4 

Погіршилось 3 7,5 0 0 

 

Висновки 
1. Доведена доцільність застосування дієтологічної корекції харчування 
у хворих літнього та старчого віку на ОА з метою зменшення темпу 
прогресування хвороби, надлишкової маси тіла з одночасною норма-
лізацією показників вуглеводного та ліпідного обмінів.  

2. Лікувальне харчування пацієнтів з ОА забезпечує організм всіма ре-
човинами, необхідними для відновлення суглобової тканини та 
навколосуглобових структур, сприяє процесам детоксикації, віднов-
лення синтетичної функції печінки, клітинного та тканинного мета-
болізму. 
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3. Лікування пацієнтів з ОА з використанням модифікованої дієтоте-
рапії є безпечною, зручною для практичного застосування та забез-
печує високу прихильність хворих до проведеного лікування.  

4. Після роз’яснювальних занять щодо дієтичної корекції на санатор-
но-курортному етапі реабілітації вдалось змінити харчові звички у 
літнього населення, що обнадіює, тому що люди цього віку дуже 
стійкі щодо зміни звичного способу життя. 

5. Проведені дослідження дозволяють рекомендувати дієтичну корек-
цію як доступний і ефективний метод відновного лікування хворих 
на ОА ізольовано або із супутньою патологією, що не дає ускладнень 
та покращує якість життя. 
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Обследованы 84 пациента в возрасте от 60 до 74 лет с пер-
вичным остеоартрозом (ОА), которые были распределены на 
2 группы в зависимости от изменения рациона питания 
после санаторно-курортного этапа реабилитации. При оцен-
ке эффективности модифицированной терапии установлено, 
что под влиянием диетической коррекции происходит 
уменьшение избыточной массы тела, нормализация показа-
телей углеводного и липидного обменов, замедление про-
цессов ремоделирования субхондральной кости. Также до-
стоверно положительной была динамика по снижению уров-
ня провоспалительных цитокинов (интерлейкин-1β) и по-
вышению противовоспалительного цитокина интерлейкина-10. 
Отмечена положительная динамика значений показателей 
качества жизни за счет улучшения способности к передви-
жению в пространстве, уменьшение боли и дискомфорта и 
увеличение повседневной активности. Проведенные иссле-
дования позволяют рекомендовать предложенную схему 
диетической коррекции как доступный и эффективный ме-
тод восстановительного лечения больных пожилого возраста 
ОА с сопутствующей патологией, он не дает осложнений, 
улучшает качество жизни. 
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Examined were 84 patients aged 56—77 with primary osteoarthritis 
clinico-roentgenological stage І—ІІ, divided in 2 groups depending 
on change of diet after sanatorium-resort stage of rehabilitation. 
The results of estimation of modified therapy revealed a decrease 
of excess body weight, normalization of indexes of carbohydrate 
and lipid metabolism, deceleration of remodeling processes of 
subchondral bone induced by dietary correction. Also significantly 
positive was a dynamics in the decrease of proinflammatory 
cytokines (interleukin-1b) and increase of antiinflammatory 
cytokine – interleukin-10. Revealed was a positive dynamics of 
life quality indices owing to improvement of capacity to move in 
the space, as well as reduction of pain and discomfort and 
increase of everyday activity. The results obtained allowed to 
recommend the proposed chart of dietary correction as an 
accessible and effective method of rehabilitative treatment of the 
elderly patients with osteoarthritis and concomitant pathology 
that does not induce complications and improves life quality. 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ 
ФОРТИФІКОВАНОГО ХЛІБА У ЖІНОК 
ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНОГО ПЕРІОДУ  
З ДЕФІЦИТОМ ТА НЕДОСТАТНІСТЮ 

ВІТАМІНУ D 
 
 

Значне розповсюдження дефіциту вітаміну D серед населення 
України зумовило створення фортифікованого хліба, який зба-
гачений холекальциферолом в дозі 25 мкг на 277 г продукту. З 
метою вивчення ефективності корекції дефіциту вітаміну D за 
допомогою новоствореного продукту було проведене плацебо-
контрольоване дослідження із залученням 30 жінок постмено-
паузального періоду віком від 45 до 80 років. Виявлено, що 
вживання фортифікованого хліба протягом трьох тижнів спри-
яло достовірному зростанню рівня 25(ОН)D (Р < 0,001), інтакт-
ного паратгормона (іПТГ Р = 0,03) та іонізованого кальцію 
(Р = 0,03) у сироватці крові. Слід відзначити, хоч вживання 
фортифікованого хліба сприяло вірогідному підвищенню рівня 
іонізованого кальцію, проте останній не досягав верхньої межі 
норми. У групі жінок із дефіцитом вітаміну D середній рівень 
25(ОН)D у сироватці крові підвищився на 41,2 %, в обстежених 
із недостатністю вітаміну D рівень 25(ОН)D у сироватці крові 
зріс на 15,6 %, а в осіб із оптимальним рівнем вітаміну D фор-
тифікований хліб не впливав на показник 25(ОН)D у сироватці 
крові. У контрольній групі жінок також не спостерігалося до-
стовірного зростання рівня 25(ОН)D у сироватці крові. Таким 
чином, створений фортифікований хліб можна розглядати як 
дієвий засіб для боротьби з дефіцитом та недостатністю 
вітаміну D.  
 
Ключові слова: фортифікований хліб, дефіцит та недостатність 
вітаміну D, жінки у постменопаузальному періоді. 
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Фортифікація ― це насичення продуктів одним або більше нутрієнтами, 
які як правило міститься в ньому, з метою запобігання або корекції їх 
дефіциту [13]. З метою корекції дефіциту вітаміну D (ДВD) найчастіше 
фортифікують молочні продукти (молоко, сир, йогурт), апельсиновий сік, 
маргарин, готові сніданки зі злакових [5, 6, 7, 9, 12, 14, 15]. Фортифі-
кований хліб також може служити хорошим джерелом вітаміну D у зв’язку 
з його загальним споживанням. Проведене дослідження V. Mocanи та 
співавт. показало, що щоденне вживання фортифікованого хліба (добова 
доза вітаміну D ― 125 мкг) протягом 12 місяців у людей літнього віку веде 
до достовірного підвищення рівня 25(ОН)D у сироватці крові ― від 
(28,5 ± 10,8) нмоль/л до (125,6 ± 38,8) нмоль/л та вірогідного збільшення 
мінеральної щільності кісткової тканини на рівні поперекового відділу 
хребта та проксимального відділу стегнової кістки (Р < 0,001) [10].  

У плацебо-контрольованому спостереженні A. M. Natri та співавт. 
досліджували ефективність фортифікованого житнього та пшеничного 
хліба (добова доза 10 мкг вітаміну D3) [11]. Через три тижні у добро-
вольців спостерігалося зростання рівня 25(ОН)D у сироватці крові на 
59—65 %, а у контрольній групі відзначалося його зниження на 1,2 %.  

Значне розповсюдження ДВD серед населення України зумовило 
створення продуктів, збагачених вітаміном D [1, 3, 4]. Завдяки тісній 
співпраці ДУ "Інститут геронтології ім. Д. Ф. Чеботарьова НАМН Ук-
раїни" з Національним університетом харчових технологій було створе-
но робочу групу, в яку ввійшли проф., д.м.н. В. В. Поворознюк, проф., 
д.т.н. В. Ф. Доценко, д.м.н. Н. І. Балацька, к.м.н. Л. Л. Синєок, доцент, 
к.т.н. А. В. Гавриш, доцент, к.т.н. В. В. Цирульнікова, к.м.н. Ю. В. Га-
валко, О. В. Бортнічук, А. С. Мусієнко, В. Я. Муц, та було розроблено 
перший в Україні фортифікований хліб [2]. Вибір продукту був зумов-
лений його широким споживанням. Окрім звичайних компонентів до 
складу фортифікованого хліба ввійшли молочний продукт, лецитин, 
рослинна олія, пшеничні висівки та вітамін D. За технологією даний 
хліб збагачений холекальциферолом в дозі 25 мкг на 277 г продукту, 
тобто у добовому об’ємі хліба міститься 25 мкг вітаміну D. 

З метою дослідження ефективності застосування фортифікованого 
хліба було проведено клінічне випробування у відділі клінічної фізіо-
логії та патології опорно-рухового апарату ДУ "Інститут геронтології 
ім. Д. Ф. Чеботарьова НАМН України".  

 
Обстежувані та методи. У дослідження було включено 30 жінок 

постменопаузального періоду віком від 45 до 80 років. Спостереження 
проводили від 3 по 24 березня 2014 року. 

Критеріями виключення були наявність злоякісних захворювань, ен-
докринних розладів, які б впливали на кальцієвий обмін або потребували 
б спеціальної терапії (цукровий діабет, гіпотиреоз), прийом глюкокорти-
коїдів, протисудомних медикаментів та препаратів, які містять в собі 
вітамін D. Статус вітаміну D встановлювався згідно з останньої класифі-
кації, прийнятої Міжнародним інститутом медицини та Комітетом ендо-
кринологів зі створення настанов із клінічної практики [8]. ДВD діагно-
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стувався при рівні 25(ОН)D у сироватці крові, нижчому за 50 нмоль/л. 
При цьому тяжкий ДВD реєструвався при рівні 25(ОН)D у сироватці кро-
ві, нижчому за 25 нмоль/л. Недостатність вітаміну D діагностувалась при 
рівні 50—75 нмоль/л. Пацієнти із сироватковим рівнем 25(ОН)D 75—
125 нмоль/л вважались такими, що мають оптимальний статус вітаміну D.  

До початку та після завершення дослідження визначали рівень загаль-
ного та іонізованого кальцію, фосфору, лужної фосфатази, показників лі-
підограми (холестерин, тригліцериди, ліпопротеїни високої густини 
(ЛПВГ), ліпопротеїни низької густини (ЛПНГ), ліпопротеїни дуже низької 
густини (ЛПДНГ)) за загальноприйнятими методиками. Рівень вітаміну D 
оцінювали за вмістом 25(ОН)D total (тест-система оцінює загальний показ-
ник рівня 25(ОН)D2 та 25(ОН)D3). Рівні 25(ОН)D та інтактного паратгор-
мона (іПТГ) у сироватці крові досліджували електрохемілюмінісцентним 
методом на аналізаторі Eleсsys 2010 (Roche Diagnostics, Німеччина) за 
допомогою тест-систем cobas. Рівень кальційурії визначали за показником 
кальцій/креатинінового коефіцієнта. 

До початку дослідження оцінку стану фактичного харчування об-
стежених проводили анкетно-ваговим методом за методикою триден-
ного обстеження. При аналізі добового вмісту нутрієнтів у фактичному 
харчуванні серед обстежених нами було виявлено значний ДВD. Рівень 
вітаміну D у добовому раціоні склав 0,61 [0,31; 0,83] мкг/добу при 
належній кількості 2,5 мкг/добу. 

Усі учасники дослідження отримували 277 г фортифікованого хліба, 
що відповідає необхідній добовій нормі споживання хліба.  

Статистичний аналіз виконували із залученням параметричних та 
непараметричних критеріїв. Отримані результати представлено у вигляді 
середніх значень й стандартних відхилень (M ± SD) та медіани й ниж-
ньої та верхньої квартиль Ме[LQ; UQ]. 

 
Результати та їх обговорення. Усіх жінок, які погодилися брати 

учать у спостереженні та підписали інформовану згоду на дослідження, 
було розподілено на дві групи. В основну групу було включено 20 осіб, 
які приймали фортифікований хліб (277 г якого мав 25 мкг холекаль-
циферолу), а в контрольну ― 10 пацієнток, які отримували плацебо 
(277 г хліба випеченого за такою ж технологією, проте без додаткового 
введення холекальциферолу). Антропометричні показники внесено у 
таблицю 1, згідно з даними якої видно, що обстежені достовірно не 
відрізнялися ні за віком, ні за антропометричними показниками, що б 
могло вплинути на ступінь засвоєння холекальциферолу.  

Таблиця 1 
Характеристика обстежених жінок, M ± SD 

Показник Контрольна група, 
n = 10 

Основна група, 
n = 20 

Вік, років 68,12 ± 7,70 60,9 ± 8,97 

Маса тіла, кг 78,11 ± 10,94 75,45 ± 13,62 

Зріст, м 1,60 ± 0,03 1,61 ± 0,06 

ІМТ, кг/м2 30,64 ± 4,89 29,21 ± 5,42 
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Згідно з результатами первинного обстеження, у 40,0 % жінок 
основної групи було зареєстровано ДВD, 50,0 % ― мали недостатність 
вітаміну D, а у 10,0 % рівень 25(ОН)D у сироватці крові знаходився у 
межах норми. У контрольній групі 10,0 % жінок мали оптимальний 
рівень вітаміну D, а 90 % ― його дефіцит. Вторинний гіперпаратиреоз 
діагностувався лише у 2 (10,0 %) пацієнток основної групи.  

Результати динаміки показників під впливом прийому досліджува-
ного продукту внесено в табл. 2, згідно з даними якої видно, що вжи-
вання фортифікованого хліба сприяло достовірному підвищенню рівня 
25(ОН)D (Р < 0,001), іПТГ (Р = 0,03) та іонізованого кальцію (Р = 0,03) 
у сироватці крові. Слід відзначити, хоч вживання фортифікованого хлі-
ба сприяло вірогідному підвищенню рівня іонізованого кальцію, проте 
останній не досягав верхньої межі норми. Також не збільшилася кіль-
кість пацієнтів із вторинним гіперпаратиреозом. На фоні вживання 
фортифікованого хліба рівень кальційурії достовірно не змінився, по-
казник у всіх обстежених знаходився в діапазоні норми. 

Було проведено аналіз динаміки рівня 25(ОН)D у сироватці крові 
обстежених залежно від статусу вітаміну D (рисунок). 
 

 
Динаміка рівня 25(ОН)D у сироватці крові у обстежених основної та 
контрольної групи на фоні прийому фортифікованого хліба/плацебо, залежно 
від статусу вітаміну D. 
* ― Р < 0,01, ** ― Р < 0,001 порівняно з показником до лікування. 
 

У жінок основної групи, які мали ДВD, після завершення вживання 
фортифікованого хліба середній рівень 25(ОН)D у сироватці крові під-
вищився на 41,2 %. В обстежених із недостатністю вітаміну D рівень 
25(ОН)D у сироватці крові зріс на 15,6 %, а в пацієнтів із оптимальним 
рівнем вітаміну D фортифікований хліб не впливав на показник 25(ОН)D 
у сироватці крові. У контрольній групі жінок із ДВD також не спосте-
рігалося достовірного зростання рівня 25(ОН)D у сироватці крові.  

Під час спостереження не було виявлено жодних побічних явищ. 
При оцінюванні смакових властивостей апліканти зазначали, що хліб 
мав приємний смак та аромат, був м’яким та пухким за консистенцією, 
тривало зберігав свою свіжість, не викликав розладів шлунково-кишко-
вого тракту. Вживання створеного вперше в Україні фортифікованого 
хліба (277 г якого містить 25 мкг холекальциферолу) сприяє достовір-
ному підвищенню рівня 25(ОН)D у сироватці крові жінок у постмено-
паузальному періоді із дефіцитом та недостатністю вітаміну D.  
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Значительное распространение дефицита витамина D среди 
населения Украины обусловило создание фортифицирован-
ного хлеба, который обогащен холекальциферолом в дозе 
25 мкг на 277 г продукта. С целью изучения эффективности 
коррекции дефицита витамина D с помощью созданного 
продукта было проведено плацебо-контролируемое исследо-
вание с привлечением 30 женщин постменопаузального пе-
риода в возрасте от 45 до 80 лет. Показано, что употреб-
ление фортифицированного хлеба в течение трех недель 
способствовало достоверному повышению уровня 25(ОН)D 
(Р < 0,001), и интактного паратгормона (иПТГ) (Р = 0,03) и 
ионизированного кальция (Р = 0,03) в сыворотке крови. 
Следует отметить, что употребление фортифицированного 
хлеба способствовало достоверному повышению уровня ио-
низированного кальция в сыворотке крови, однако послед-
ний не достигал верхней границы нормы. В группе женщин 
с дефицитом витамина D средний уровень 25(ОН)D в сыво-
ротке крови повысился на 41,2 %, у обследованных с недо-
статочностью витамина D уровень 25(ОН)D в сыворотке 
крови вырос на 15,6 %, а у лиц с оптимальным уровнем ви-
тамина D фортифицированный хлеб не влиял на показатель 
25(ОН)D в сыворотке крови. В контрольной группе женщин 
также не наблюдалось достоверного роста уровня 25(ОН)D в 
сыворотке крови. Таким образом, созданный фортифициро-
ванный хлеб можно рассматривать как эффективное средство 
для борьбы с дефицитом и недостаточностью витамина D. 
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Widespread vitamin D deficiency in Ukraine made specialists to 
produce vitamin D-fortified bread, which is rich in cholecalciferol in 
doses 25 micrograms per 277 g of product. To study the 
effectiveness of correction of vitamin D deficiency by fortified 
product there was conducted a placebo-controlled study involving 
30 postmenopausal women aged 45 to 80 years. The study 
showedthar three-week consumption of vitamin D-fortified bread 
lead to significant increasing of blood 25(OH)D (P < 0.001), 
iPTH (P = 0.03), and ionized calcium (P = 0.03) level. It should 
be noted that the intake of fortified bread significantly increased 
blood ionized calcium, but wasn’t the reason of hypercalcemia. 
Vitamin D-fortified bread elevated mean blood 25(OH)D level 
on 41.2 % in the group of women with vitamin D deficiency, on 
15.6 % in the group with vitamin D insufficiency and didn’t 
changed 25(OH)D level in group with optimal vitamin D status. 
It was not seen significant rising of 25(OH)D level in control 
group. Thus, vitamin D-fortified bread may be considered as an 
effective means for reduction of vitamin D deficiency and 
insufficiency. 
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ОСОБЛИВОСТІ МІКРОБИОТИ ТОНКОГО 
КИШЕЧНИКА У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ 

НЕСПЕЦИФІЧНІ ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ 
КИШЕЧНИКА В ЗАЛЕЖНОСТІ  
ВІД НУТРИТИВНОГО СТАТУСУ 

 
 

З метою виявлення синдрому надлишкового бактеріального 
росту (СНБР) проведено водневий дихальний тест (ВДТ) з 
глюкозою 80 хворим на хронічні неспецифічні запальні за-
хворювання кишечника (ХНЗЗК): з них 51 пацієнт з неспе-
цифічним виразковим колітом (НВК), 29 – з хворобою 
Крона (ХК). Результати обстеження були проаналізовані в 
залежності від нутритивного статусу хворих, порушення яко-
го мали 83,8 % обстежених у вигляді як із нутритивною 
недостатністю (58,8 %), так і надлишковим розвитком жи-
рової маси (25,0 %). При цьому нутритивна недостатність в 
1,3 рази зустрічалась частіше та була більш вираженою 
(Р < 0,05) при ХК, ніж при НВК, та асоціюювалась з тяжким 
перебігом захворювання (r = —0,39, Р = 0,012). За резуль-
татами ВДТ у 52,9 % хворих на ХНЗЗК виявлені порушення 
у складі мікробіоценозу тонкої кишки у вигляді СНБР, які 
мали вірогідну залежність від нутритивного статусу та пе-
реважали у хворих з нутритивною недостатністю (78,7 %).  
 
Ключові слова: синдром надлишкового бактеріального роста, 
водневий дихальний тест, хвороба Крона, неспецифічний 
виразковий коліт, нутритивний статус. 

 
 
Хронічні неспецифічні запальні захворювання кишечника (ХНЗЗК) при-
зводять до порушення мікробіоценоза тонкої кишки та синдрому надлиш-
кового бактеріального роста (СНБР). За даними літератури, СНБР у 
пацієнтів із ХНЗЗК, діагностується у 45,2 % випадків при хворобі Крона 
(ХК) та у 17,8 % хворих із неспецифічним виразковим колітом (НВК) [15]. 

                                                 
© Ю. М. Степанов., Е. В. Зигало, М. В. Стойкевич, О. В. Сорочан, 2016. 
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Мальабсорбція поживних речовин ― відмітний знак цього стану, що при-
зводить до різномаїття патологічних змін у багатьох органах і системах ор-
ганізму [9]. Звертає на себе увагу досить широкий діапазон змін бактері-
альної флори у хворих на ХНЗЗК, яка в багатьох аспектах впливає на нут-
рітивний стан хворих [9]. Патогенна бактеріальна флора в тонкому ки-
шечнику (при транслокації її із товстого кишечника) може конкурувати з 
хворим організмом за поживні речовини, порушуючи обмін речовин, без-
посередньо ушкоджуючи слизову оболонку і провокуючи гастроінтести-
нальні розлади, які знижують всмоктування їжі [1—3]. Серед безлічі захис-
них механізмів ― таких, як імунітет слизової, інтестинальна, панкреатична 
та біліарна секреція і функція ілеоцекального клапану, які попереджують 
виникнення СНБР і визначають тип і кількість бактерій в тонкому кишеч-
нику, найбільш потужним є нормальна рухова функція тонкого кишеч-
нику [5, 6, 9]. Важливу роль відіграє третя фаза інтердігестивного мігрую-
чого моторного комплексу і "кишковий воротар", який обмежує можли-
вість бактерій колонізувати тонкий кишечник, змиваючи вміст тонкої 
кишки в товстий кишечник, кожні 90—120 хв. перед прийомами їжі [22]. 
Таким чином, фізіологічний баланс між кількістю бактерій в товстому і 
тонкому кишечнику підтримується завдяки нормальній перистальтиці тон-
кого кишечнику; це підтверджується тим, що СНБР асоційований з втра-
тою і зниженням частоти циклів мігруючого моторного комплексу. Відо-
мо, що неспецифічний виразковий коліт та хвороба Крона супроводжу-
ються порушеннями інтестинальної моторики, що призводить до СНБР із 
патологічними дисонансами моторного та транзитного супроводження 
поживних речовин. В проксимальному відділі тонкого кишечнику вуглево-
ди не асимілюються з подальшим їх ферментуванням бактеріями дисталь-
них відділів, що призводить до мальабсорбції углеводів. Порушення аб-
сорбції та ушкодження слизової оболонки при СНБР може сприяти зни-
женню поглинання амінокислот та пептидів, порушенню переварювання 
білків, жирів та жиророзчинних вітамінів. Відомо, що деякі види їжі мають 
пробіотичну дію, і, навпаки, вживання певних видів їжі не сприяє над-
мірному бактеріального росту в тонкому кишечнику.  

Клінічні симптоми, які можуть супроводжуватися мальабсорбцією як 
наслідок ХНЗЗК, зазвичай можуть бути присутніми завдяки СНБР. Такі 
клінічні прояви, як гіпоальбумінемія, дефіцит вітамінів, остеомаляція, 
прогресуюча анемія при НВК та ХК роками можуть повністю затінювати 
будь-які прояви внутрішньокишкової мікробної проліферації. Внаслідок 
того, що скарги хворих із ХНЗЗК, ускладнених СНБР, у вигляді стеато-
реї, діареї, постпрандиального метеоризму, нудоти, спазмів спонукають 
їх голодувати, що призводить до загального зниження калоража і втрати 
ваги, і навпаки, деякі пацієнти відчувають тягу до вуглеводів, що може 
призвести до надмірної маси тіла, можна стверджувати, що СНБР нега-
тивно впливає на стан трофіки пацієнта. Недостатня увага до нутритив-
ного стану хворих, відсутність контролю за харчовим статусом в динаміці 
призводять до пізньої діагностики можливих ускладнень, які обтяжують 
перебіг захворювання, збільшення тривалості перебування в стаціонарі, 
підвищення витрат на лікування [4, 5].  
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Мета роботи ― встановити залежність між наявністю СНБР та по-
рушеннями нутритивного статусу у хворих на ХНЗЗК.  

 
Обстежуванні та методи. Обстежено 80 хворих (42 жінки та 38 чоло-

віків) на ХНЗЗК віком від 18 до 70 років, в тому числі 51 хворий на 
НВК, 29 ― на ХК. У 26 випадках при НВК та у 7 при ХК спостеріга-
лося середнього ступеня тяжкості захворювання, у 25 хворих на НВК та 
в 22 випадках ХК ― тяжкий перебіг захворювання.  

Включення хворих в дослідження проводилось незалежно від наяв-
ності або відсутності зовнішніх ознак порушення нутритивного статусу. 
На підставі визначення відсотка жирової маси тіла (% ЖМТ) досліджені 
хворі були розподілені на 3 групи: 1 ― зі зниженим нутритивним стату-
сом (47 хворих), 2 ― з нормальним нутритивним статусом (13 хворих) 
та 3 ― з підвищеним нутритивним статусом (20 хворих). 

Компонентний стан складу тіла пацієнтів оцінювали за допомогою 
біоімпедансного аналізатору фірми "МЕДАСС" (Москва, Росія). Метод 
біоімпедансметрії базується на вимірюванні електричного опіру ― 
імпедансу (Z) різних тканин організму при проходженні через них сла-
бозміненого току високої частоти з низькою потужністю. Встановлено, 
що жирова тканина характеризується гіршою електричною проводимі-
стю (тобто має високий імпеданс) у порівнянні з іншими тканинами, 
що містять рідину (з низьким імпедансом). На підставі отриманої різ-
ниці в показниках імпеданса й проводився кількісний розрахунок ком-
понентного складу тілі людини [17].  

Для діагностики СНБР виконувався водневий дихальний тест 
(ВДТ) з глюкозою з використанням газоаналізатора Gastro+ Gastrolyzer 
(Bedfont Scientific Ltd, Великобританія) [12].  

До початку проведення тесту хворий знаходився в положені сидячи 
1 хв. ВДТ починали з виміру базального рівня водню натще у частинах на 
мільон (ppm). Для цього пацієнт затримує подих на 15 с., потім виконує 
повільний видих в апарат, тим самим реєструється І-й замір дослідження. 
Інтервали між заборами повітря становять 15 хв. Послідуючі заміри (ІІ, ІІІ, 
ІV, V) проводили через 15 хв. Доза глюкози становила 50 г, розчинена в 
250 мл води. Пацієнт випиває субстанцію після закінчення базального ви-
диху (І-го заміру). Тобто показник кількісті водню в повітрі, що видихнув 
хворий, реєструють до протоколу в 0, 15, 30, 45, 60 хв. дослідження. Три-
валість дослідження глюкозного дихального тесту становила 2 год. Порого-
вий рівень виділення водню становив 10 ppm. При наявності збільшенної 
кількості анаеробної мікрофлори відбувається підвищення концентрації H2 

у видихуємому повітрі. Підвищення його рівня порівняно з початковим на 
10 ppm та більше свідчить про наявність у хворого СНБР [12, 19]. 

 
Результати та їх обговорення. Під спостереженням знаходилось 

80 хворих на ХНЗЗК. Характеристика хворих за віком та статтю пред-
ставлена в табл. 1. 

В усіх хворих спостерігався хронічний рецидивуючий перебіг захворю-
вання. Розподіл пацієнтів за тривалістю хвороби представлено в табл. 2. 
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Таблиця 1 
Розподіл хворих за статтю і віком, абс. (%) 

Вік, років Стать 
Група 

18—29 30—39 40—49 50—70 ч ж 

НВК (n = 51) 10 (19,6) 15 (29,4) 12 (23,5) 14 (27,5) 26 (51,0) 25 (49,0) 

ХК (n = 29) 3 (10,3) 10 (34,5) 6 (20,7) 10 (34,5) 12 (41,4) 17 (58,6) 

Усього (n = 80) 13 (16,3) 25 (31,2) 18 (22,5) 24 (30,0) 38 (47,5) 42 (52,5) 
 

Таблиця 2 
Тривалість захворювання у досліджених хворих, абс. (%) 

Тривалість НВК (n = 51) ХК (n = 29) ХЗЗК (n = 80) 

до 1 року 4 (7,8) 4 (13,8) 8 (10,0) 

1—5 років 21 (41,2) 13 (44,8) 34 (42,5) 

6—10 років 13 (25,6) 4 (13,8) 17 (21,2) 

11—20 років 9 (17,6) 5 (17,2) 14 (17,5) 

Понад 20 років 4 (7,8) 3 (10,4) 7 (8,8) 

 
Тривалість ХЗЗК у обстежених пацієнтів коливалась від 1 місяця до 

25 років. Середня тривалість захворювання при НВК становила 
(7,83  ± 1,44) років, при ХК ― (6,51 ± 1,73) років. Як видно з табл. 2, 
більшість хворих страждали на ХНЗЗК від 1 до 10 років (63,7 %). Ко-
роткий анамнез захворювання (до 1 року) спостерігався у невеликої 
кількості хворих: 7,8 % при НВК та 13,8 % при ХК. 

Найбільш тяжкий і ускладнений перебіг захворювання зустрічався у 
хворих на НВК і ХК зі зниженими показниками нутрітивного статусу. 
У 19,1 % хворих цієї групи спостерігалися синдром скороченої товстої 
кишки і спайкова хвороба черевної порожнини. Майже у 60,0 % паці-
єнтів був тяжкий перебіг ХНЗЗК, в 12,8 % випадків ― з токсико-
септичною формою, у 29,8 % ― з декомпенсацією травлення. Хворі цієї 
групи скаржилися на виражений диспепсичний та больовий синдром за 
ходом товстої і клубової кишок, проноси від 10 до 20 разів на добу з 
патологічними домішками у калі (кров, гній). Слід зазначити, що тіль-
ки у цих пацієнтів ХК ускладнювалась норицями (ректо-вагінальні і 
ректо-міхурові). Анемія зустрічалася в 42,6 % випадків. У третини об-
стежених із ХНЗЗК зі зниженим нутрітивним статусом спостерігалося 
підвищення температури тіла від 37,3 °С до 39,2 °С.  

У хворих на ХНЗЗК з підвищеним нутрітивним статусом тяжкий 
перебіг захворювання був в 55,0 % випадків, з них у 10,1 % ― з ток-
сикосептичною формою. Анемія мала місце у 45,0 % пацієнтів. ХНЗЗК 
мали досить тривалий період ― від 7 до 24 років. Хворі цієї групи 
скаржилися також на біль за ходом кишечнику, проноси від 4 до 
10 разів на добу, диспепсичні розлади, підвищення температури до 
38 °С. Проте ці карги зустрічалися у меншому відсотку випадків, ніж в 
групі пацієнтів зі зниженим нутрітивним статусом. 

Що стосується групи хворих на ХНЗЗК з нормальним нутрітивним 
статусом, то у 69,2 % обстежених перебіг був середньої тяжкості, мав 
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нетривалий термін ― до 1—5 років. Для клінічної картини був ха-
рактерний абдомінальний біль, але з локалізацією в сигмовидній кишці 
та нестійким характером. Проноси спостерігалися у всіх хворих, проте 
частота стулу не переважала 3—5 разів на добу. 

Таким чином, аналіз проведених клінічних досліджень показав, що 
стан нутрітивного статусу у хворих на ХК та НВК значно впливає на 
перебіг цих захворювань. Так, найбільш тяжкий, тривалий перебіг з 
багаточисельними ускладненнями і вираженою клінічною картиною був 
у хворих на ХНЗЗК зі зниженим нутрітивним статусом. 

З метою визначення наявності СНБР у 80 досліджених хворих було 
виконано ВДТ з навантаженням глюкозою. Результати наведено у 
табл. 3.  

Таблиця 3  
Показники ВДТ у досліджених хворих, ppm (M ± m) 

Час виміру, хв ХНЗЗК (n = 80) НВК (n = 51) ХК (n = 29) 

0 8,1 ± 2,7 7,6 ± 1,0 6,6 ± 1,4 

15  16,0 ± 1,9 17,8 ± 4,2 13,0 ± 1,7 

30  27,1 ± 2,4 31,2 ± 5,1 14,8 ± 3,1* 

45  24,6 ± 3,5 28,3 ± 3,4 11,7 ± 2,7* 

60  13,5 ± 2,7 17,6 ± 3,1 10,1 ± 2,5 

середній 17,8 ± 2,2 20,5 ± 2,5* 11,2 ± 1,9* 

Примітка: * ― Р < 0,05 порівняно з хворими на НВК. 
 

Як видно з таблиці, середній рівень виділення водню в загальній 
групі становив (17,8 ± 2,2) ppm, що перевищувало нормальний поріг та 
свідчило про наявність СНБР. При проведенні порівняльного аналізу 
між нозологіями значення цього показника були вірогідно більшими у 
хворих на НВК у порівнянні з ХК (див. табл. 3). 

Аналіз частоти виявлення СНБР показав, що зміни у стані мікро-
флори тонкої кишки спостерігались у 53,8 % хворих на ХНЗЗК, декіль-
ка переважали при ХК (65,5 %) в порівнянні з НВК (47,1 %) (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Частота СНБР в залежності від нозологій. 
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Аналіз показників ВДТ в залежності від нутритивного статусу пока-
зав, що зміни концентрації водню у видихаємому повітрі спостерігались 
лише у пацієнтів зі зниженим нутритивним статусом (табл. 4). При 
цьому достовірні відмінності стосувались порівняння результатів хворих 
І та ІІ групи (Р < 0,01). 

Таблиця 4 
Показники ВДТ в залежності від нутрітивного статусу, ppm (M ± m) 

Час виміру, хв 
1 група (n = 47) 
знижений статус 

2 група (n = 13) 
нормальний статус 

3 група (n = 20) 
підвищений статус 

0.  11,4 ± 2,3* 4,2 ± 1,0 6,7 ± 1,7 

15  20,8 ± 1,8* 5,5 ± 1,7 10,1 ± 2,5* 

30  26,7 ± 2,5* 6,8 ± 2,3 9,0 ± 2,3 

45  22,3 ± 2,1* 6,2 ± 2,0 8,8 ± 1,4 

60  18,4 ± 3,7* 5,0 ± 1,9 7,0 ± 1,7 

Середній 19,9 ± 4,8* 5,5 ± 1,8 8,3 ± 1,6 

Примітка: * ― Р < 0,01 порівняно з нормальним статусом. 
 

СНБР виявлено у 78,7 % хворих 1 групи та майже у 2 рази менше у 
хворих 3 групи. У пацієнтів з нормальним нутритивним статусом пору-
шення у складі тонкокишкової мікрофлори виявлено було лише у од-
ного пацієнта (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Частота СНБР в залежності від нутритивного статусу. 

 

Отже, половині хворих на ХНЗЗК притаманні порушення у складі 
мікробіоценозу тонкої кишки у вигляді СНБР, які мали достовірну 
залежність від нутритивного статусу та переважали у 75 % хворих з 
нутритивною недостатністю.  

Проведений порівняльний аналіз показників ВДТ між хворими на 
ХНЗЗК різних вікових груп представлений в табл. 5. 

Як видно з представленої таблиці, у молодих (18—30 років) та похи-
лого (50—70 років) хворих на ХНЗЗК спостерігався підвищений рівень 
показників у перші 45 хвилин ВДТ у порівнянні з хворими середнього 



Ю. М. СТЕПАНОВ, Е. В. ЗИГАЛО, М. В. СТОЙКЕВИЧ, О. В. СОРОЧАН  
 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2016. Т.25. № 1 

162 

віку (від 30 до 50 років), що свідчить про наявність СНБР у тонкому 
кишечнику на фоні низького адаптаційного потенціалу. 

Таблиця 5 
Показники ВДТ в залежності від віку, ppm (M ± m) 

Час виміру, хв 
18—29 років 

(n = 13) 
30—39 років 

(n = 25) 
40—49 років 

(n = 18) 
50—70 років 

(n = 24) 

0.  11,4 ± 1,3 5,2 ± 1,1* 5,7 ± 1,5* 7,8 ± 1,0* 

15  22,9 ± 1,7 8,5 ± 1,8 11,1 ± 2,4 23,7 ± 1,5# α 

30  28,6 ± 2,5 14,4 ± 2,1* 13,2 ± 2,1* 28,9 ± 2,0#α 

45  12,6 ± 2,1 10,2 ± 1,9 9,9 ± 1,7 17,8 ± 1,3*# α 

60  16,6 ± 2,5 6,1 ± 1,7* 8,2 ± 1,5* 10,5 ± 1,4* 

середній 20,0 ± 4,8 8,9 ± 1,6* 9,6 ± 1,6* 17,7 ± 1,2# α 

Примітки: * ― Р < 0,05 порівняно з 18—29 років, # ― Р < 0,05 порівняно з 30—39 років,  
α ― Р < 0,05 порівняно з 40—49 років. 
 

Висновки 
У хворих на ХНЗЗК спостерігається висока частота (83,8 %) пору-

шень нутритивного статусу, яка проявляється як нутритивною недо-
статністю (58,8 %), так і надлишковим розвитком жирової маси 
(25,0 %); при цьому нутритивна недостатність в 1,3 рази зустрічається 
частіше та більше виражена (Р < 0,05) при ХК, ніж при НВК, та асоці-
юється з тяжким перебігом захворювання (r = —0,39, Р = 0,012). 

За результатами ВДТ у 52,9 % хворих на ХНЗЗК виявлені порушення 
у складі мікробіоценозу тонкої кишки у вигляді СНБР, які мали вірогідну 
залежність від нутритивного статусу та переважали у хворих з нутритив-
ною недостатністю (78,7 %). Підвищена концентрація водороду у 2 рази 
більше від базального рівня в перший час заміру у більшої кількості мо-
лодих та похилого віку хворих на ХНЗЗК зі зниженим нутритивним ста-
тусом свідчила про порушення тонкокишкового мікробного гомеостазу із 
зсувом у бік надмірного зростання грамнегативних бактерій та анаеробів. 
Підвищений рівень метаболічної активності анаеробних бактерій з проце-
сами вуглеводної ферментації у хворих на ХНЗЗК апроксімірують бактерії, 
які метабілізують жовчні солі у нерозчинні сполуки з розвитком діареї. 
Декон’юговагі жовчні кислоти, у свою чергу, викликають токсичний шкід-
ливий вплив на ентероцити, що порушує не тільки асиміляцію жирів, а 
також вуглеводів та білків, що призводить до поглиблення нутритивної 
недостатності у хворих на неспецифічний виразковий коліт та хворобу 
Крона.  
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ОСОБЕННОСТИ МИКРОБИОТЫ ТОНКОГО 
КИШЕЧНИКА У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМИ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКИМИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ 

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ КИШЕЧНИКА В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ НУТРИТИВНОГО СТАТУСА 

 
Ю. М. Степанов, Э. В. Зыгало, М. В. Стойкевич, Е. В. Сорочан 

 
Государственное учреждение "Институт гастроэнтерологии" 

НАМН Украины, 49074 Днепропетровск 
 
C целью определения синдрома избыточного бактериального 
роста (СИБР) проведен водородный дыхательный тест (ВДТ) 
с глюкозой 70 больным хроническими неспецифическими 
воспалительными заболеваниями кишечника (ХНВЗК): из 
них 43 пациента с неспецифическим язвенным колитом 
(НЯК), 27 ― с болезнью Крона (БК). Результаты обследо-
вания были проанализированы в зависимости от нутритив-
ного статуса больных, нарушения которого были характерны 
для 83,8 % обследованных в виде как нутритивной недо-
статочности (58,8 %), так и избыточного развития жировой 
массы (25,0 %). При этом нутритивная недостаточность в 
1,3 раза встречалась чаще и была более выражена (Р < 0,05) 
при БК, чем при НЯК, и ассоциировалась с тяжелым тече-
нием заболевания (r = —0,39, Р = 0,012). По результатам 
ВДТ у 52,9 % больных ХНВЗК выявлены нарушения в со-
ставе микробиоценоза тонкой кишки в виде СИБР, которые 
имели достоверную зависимость от нутритивного статуса и 
преобладали у больных с нутритивной недостаточностью 
(78,7 %).  
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SMALL INTESTINE MICROBIOTES IN PATIENTS  
WITH CHRONIC BOWEL DISEASES DEPENDING  

ON THEIR NUTRITIONAL STATUS 
 

Yu. M. Stepanov, E. V. Zygalo, M. V. Stoikevich, O. V. Sorochan 
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Ukraine", 490074 Dnepropetrovsk 

 
To assess the syndrome of bacterial overgrowth (SBOG), we 
performed the hydrogen respiratory test (HRT) with glucose in 
70 patients with evidence of inflammatory bowel disease (IBD): 
43 patients with ulcerative colitis (UC) and 27 patients with 
Crohn's disease (CD). The obtained results were analyzed relative 
their nutritional status. 83.8 % of the patients displayed definite 
disorders: nutritional deficiency (58.8 %) and excessive fat mass 
(25.0 %). A marked nutritional deficiency was registered 1.3-fold 
more often (P < 0.05) and was more pronounced (P < 0.05) at 
CD versus UC and was associated with the severe course of 
disease (r = —0.39, P = 0.01). According to the results of HRT, 
52.9 % of study patients with IBD had disturbances in the small 
intestine microbiocenosis in the form of SBOG. These disorders 
were statistically dependent on nutritional status and prevailed in 
the patients with nutritional deficiency (78.7 %).  
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INCREASING EFFICACY OF TREATMENT 
PATIENTS WITH STEATOHEPATITIS 

 
 

The results of a study of 33 patients with nonalcoholic 
steatohepatitis, 24 – alcoholic steatohepatitis, and 18 – drug-
induced liver injury are presented. In patients with liver injury 
changes in intestinal microflora were marked. After a combination 
therapy of this pathology with L-ornithine-L-aspartate and 
symbiotic, an improvement of biochemical, clinical indicators was 
observed, as well as a decrease in fatty degeneration, reduction of 
elastographic indicators of liver fibrosis. The introduction of the drug 
formulation L-ornithine-L-aspartate and symbiotic in the complex 
of conservative treatment of steatohepatitis help to prevent 
complications and increase the treatment efficacy of these diseases.  
 
Keywords: L-ornithine-L-aspartate, Lactobacillus casei, Bifidobacterium 
longum, fruktooligosaccharides, steatohepatitis, endotoxins.  

 
 
Obesity and metabolic syndrome are increasing in the population, and so is 
nonalcoholic steatohepatitis. Continuous and recurrent course of hepatic 
diseases and their complicatios is accompanied by a progressive structural and 
functional damage of these organs and is accompanied by a significant 
decrease in quality of life that allows to consider these diseases in terms of an 
important medical and social problem and envisages the search for new 
directions of improving treatment and prevention of this pathology [6, 8, 9, 
13]. 

The course of hepatic diseases is often accompanied by the damage to 
the intestinal microflora that contributes to the development of metabolic 
disorders and chronic intoxication. Excessive accumulation of free radicals 
and lipid peroxidation products is one of the leading pathogenetic 
mechanisms of hepatocellular lesions due to the damage to the lipid layer of 
cell membranes and metabolic disorders in the liver with the subsequent 
development of biliary insufficiency [1, 5, 12]. Bacterial overgrowth syndrome 
plays an important role in the development of hepatic steatosis [10]. 
                                                 
© E. G. Manzhalii, V. E. Kondratiuk, 2016 
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Ammonia has been the most studied gut-derived neurotoxin, produced from 
the breakdown of proteins and amino acids. Ammonia is produced by the 
gastrointestinal tract in two ways: by direct ammonia liberation from 
breakdown products of dietary protein and metabolism of circulating 
glutamine (GLN) and by the gut microbiome acting upon urea and ingested 
food. Concentrations of ammonia are kept relatively constant in the blood by 
efficient detoxification processes, involving hepatic production of urea and 
synthesis of GLN from glutamate (GLU) by the action of glutamine 
synthetase (EC 6.3.1.2 – GS), which is located in the liver, muscle, and 
brain. Hyperammonemia is commonly seen in chronic liver disease, as are 
high levels of circulating endotoxins, as the liver fails to detoxify the portal 
circulation draining the intestines, which are heavily colonized by 
metabolically active bacteria, or else because the portal blood supply bypasses 
the liver through the development of a collateral circulation in the presence 
of portal hypertension. In addition, damage to the liver and the intestine can 
result from side effects of drugs: nonsteroidal anti-inflammatory glucocorticoids, 
salazopyrazins, statins, antihypertensives etc. [2, 3, 13].  

The practical importance of this paper consists in clarifying the 
mechanisms of progression of steatohepatitis, improving the efficacy of this 
pathology treatment with the use of a L-ornithine-L-aspartate (LOLA) and 
symbiotic (prebiotic + probiotic). LOLA is a treatment directed at removal of 
circulating ammonia. Ornithine promotes hepatic removal of ammonia by 
stimulating residual hepatic urea cycle activity through action of ornithine 
carbamoyltransferase and carbamoylphosphate synthetase. Additionally, 
ornithine and aspartate are both substrates for the urea cycle. In perivenous 
hepatocytes, ornithine and aspartate combine with α-ketoglutarate to produce 
GLU. GLU is used by skeletal muscle and brain to use ammonia, via the 
action of GS to produce GLN, reducing the amount of circulating ammonia. 
Prebiotics are nondigestible food ingredients, stimulating growth of select 
colonic bacteria to improve host health, whereas probiotics are live microbial 
food supplement improving host gut microbial balance. Symbiotics are a 
combination of the two [4, 10]. 

The study objective is – evaluation of the treatment efficacy of 
steatohepatitis using Larnamin (L-ornithine-L-aspartate) and Lactiale 
(Lactobacillus casei, Lactobacillus rhamnosus, Streptococcus thermophylus, 
Bifidobacterium longum, Lactobacillus bulgaricus – 1,0⋅108 per capsule – with 
fruktooligosaccharides). 

 
Examined patients and methods. Seventy-five patients (36 % men, 64 % 

women aged 25 to 67 years) with steatohepatitis have been examined in the 
gastroenterology department, including those with nonalcoholic 
steatohepatitis (NASH) – 33 (44 %), alcoholic steatohepatitis (ASH) – 24 
(32 %), drug-induced liver injury (DILI) – 18 (24 %). For establishing 
accurate diagnosis of liver injury standard diagnostic criteria were used for 
NASH [4, 10], ASH [7] and DILI [4]. Seventy-eight percent of the patients 
had obesity, 37 % – type 2 diabetes. The body mass index varied from 17.8 
to 33.7 kg/m2. According to the principles of the Helsinki Declaration, all the 
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patients were fully apprised of the subject matter of treatment and the drug 
properties. 

The diagnosis was verified on the basis of a complex of clinical laboratory 
studies (general clinical tests, intestinal endoscopy, coprogram and stool culture, 
fractional multi-moment duodenal intubation). To study the functional state of 
the liver, alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), 
gamma-glutamyl transpeptidase (GGTP) activity, the levels of cholesterol, 
triglycerides, high-, low and very low density lipoproteins, total and direct 
bilirubin, blood total proteins, fasting glycaemia and glycemia 2 hours after 
glucose challenge, blood pressure were studied; insulin resistance index was 
calculated. All patients underwent ultrasound investigation (apparatus Aixplorer®, 
Supersonic Imagine, France) with shear wave elastography, which allows to get 
objective information about the stiffness, elastic properties of the liver tissue 
during a routine real-time ultrasonic scan. The presence of hepatic fibrosis was 
determined by the propagation of elastic waves of 20—30 ultrasonic pulses 
followed by calculating the average values of the deformation pressure (in kPa) 
[11]. Patients with viral hepatic lesions (hepatitis B, C viral markers, Epstein – 
Barr virus, and cytomegalovirus), autoimmune hepatitides were not enrolled in 
the study. To exclude helminthic invasion, chlamydiosis, toxoplasmosis, enzyme 
immunoassay was used. 

All patients, depending on the treatment, were assigned into 2 groups: in 
the experimental group, in addition to the basic therapy, Larnamin and 
Lactiale were administered (L&L treatment); the patients in the control 
group remained on basic therapy without L&L treatment. Each group was 
subdivided into three subgroups depending on the first-listed diagnosis 
(NASH, ASH, DILI). All analyzed subgroups were equivalent by diagnosis, 
age and sex. Basic therapy included the low animal fat diet (30—90 g/day) 
and with restriction of particularly rapidly digestible fats (150 mg/day). As a 
part of basic treatment, the patients received behavioral therapy and adequate 
physical activity for 30 minutes/day.  

According to the the L&L treatment, the LOLA and symbiotic were 
administered for 3 months. 

The statistical processing was performed by means of the SPSS 
13 system. 

 
Results and their discussion. Our findings indicates, that after treatment 

of liver injury in two experimental groups (basic therapy with L&L treatment) 
patients were diagnosed with the significantly decreased manifestation of 
syndromes (table 1). However, under the L&L treatment the percentage of 
patients with diagnosed symptoms was extremely less (see table 1).  

Under the influence of the treatment (see table 1), an amelioration of 
biochemical indicators, which characterize the condition of the liver, was 
showed. The frequency of significant changes was higher in the groups 
receiving L&L treatment as compared to those without them.  

During the study of hepatic parenchymal elasticity in patients receiving 
L&L treatment, positive dynamics were noted. In patients with NASH after 
treatment, the indicators were (5.7 ± 0.8) kPa, which corresponds to F0—F1 
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stage of hepatic fibrosis, 
according to Metavir scale 
and is significantly lower 
than the indicators in the 
patients before treatment – 
(6.7 ± 1.3) kPa, F1 according 
to Metavir scale at P < 0.001.  

In patients with ASH, the 
indicators after treatment were 
(6.1 ± 0.8) kPa, which corres-
ponds to F0—F1 stage of 
hepatic fibrosis, according to 
Metavir scale and is signi-
ficantly lower than the indi-
cators in the patients before 
treatment – (7.8 ± 1.1) kPa 
(F1 according to Metavir 
scale) at P < 0.001 and 
(5.7 ± 1.1) kPa in patients 
with DILI after treatment, 
which corresponds to F0-F1 
stage of hepatic fibrosis 
according to Metavir scale 
and is significantly lower 
than the indicators in the 
patients before treatment – 
(6.5 ± 1.1) kPa (F1 according 
to Metavir scale at P < 0.001.  

After combination 
therapy with the use of 
Larnamine and Lactiale, in 
stool culture of 52 % of 
patients, the growth of 
Bifidobacteria was noted, as 
well as the growth of 
Lactobacteria in 67 % of 
patients; also a significant 
decrease in the number of 
Staphylococci, yeasts, 
Bacteroides, Protei, Cyto-
bacter, Klebsiellae in 42 % of 
patients (table 2). These 
results indicated greater 
potency of the L&L treatment 
for restoration of microflora 
in patients compared to 
standard scheme. 
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Table 2  
The percentage of patients with altered intestinal microflora composition after the L&L treatment 

of liver diseases  

NASH (n = 33) ASH (n = 24) DILI (n = 18) 

Microflora  
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Normal, 
>107 CFU/g  

17* 37*# 73#α 11* 12* 64*#α 19* 35*# 53*#α 

Below normal,
<107 CFU/g  

67* 33*# 25#α 61* 68* 34*#α 57* 52* 38*#α 
Bifido-
bacteria 

Absent  16* 30*# 2α 28* 20*# 2#α 24* 13*# 9*# 

Normal, 
>107 CFU/g  

6* 41*# 64α 18* 24* 68#α 14 47*# 76#α 

Below normal,
<107 CFU/g  

52* 32*# 23α 71* 59*# 21#α 72* 39*# 24#α 
Lacto-
bacteria 

Absent 42* 27*# 13*α 11* 17*# 11*α 14* 14* 0#α 

Pathogenic or 
opportunistic 
pathogenic microflora 

72* 38*# 12α 63* 40*# 25*#α 71* 62* 15#α 

 
As our data show, L&L treatment should be included into treatment 

complexes in patients with steatohepatitides of various aetiology. The L&L 
treatment prevents further spread of pathologic microflora and accelerates 
recovery. 

 
Conclusions 

1. Under the influence of the drug formulation Larnamine and Lactiale, a 
normalisation of the intestinal microflora is observed, which has a positive 
effect on the functioning of the liver and the intestines, as well as an 
improvement of biochemical indicators, which is evidence of the 
activation of membrane enzymes necessary for normalisation of 
carbohydrate, fat and protein metabolism, reduction of manifestations of 
fatty degeneration; also, a decrease in the indicators on elastographic of 
liver is observed. 

2. The use of Larnamine and Lactiale in combination therapy in patients 
with NASH, ASH, DILI contributes to enhancement of the anti-
inflammatory, hepatoprotective effect and the normalisation of the 
intestinal microflora.  
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ПІДВИЩЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ  
НА СТЕАТОГЕПАТИТИ 

 
Е. Г. Манжалій, В. Є. Кондратюк 

 
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця 

МОЗ України, 01601 Київ 
 
Наведено результати обстеження 33 хворих на неалкогольний 
стеатогепатит, 24 – на алкогольний стеатогепатит та 18 – на 
лікарсько-індуковані пошкодження печінки. У хворих із сте-
атогепатитами різної етіології були відзначені зміни мікро-
флори кишечника. Кишковий дисбіоз є основним джерелом 
ендотоксемії у хворих на стеатогепатити. Після комбінованої 
терапії даної патології L-орнітином-L-аспартатом і симбіо-
тиком, спостерігалося поліпшення біохімічних, клінічних 
показників, та зниження жорсткості паренхіми печінки за 
даними еластографії і нормалізація мікрофлори кишечника. 
Використання L-орнітину-L-аспартату і симбіотика в ком-
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плексах консервативного лікування стеатогепатитів допо-
магає запобігти розвитку ускладнень і підвищити ефектив-
ність лікування цих захворювань. 

 
 

ПОВЫШЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ  
БОЛЬНЫХ СТЕАТОГЕПАТИТАМИ 

 
Э. Г. Манжалий, В. Е. Кондратюк 

 
Национальный медицинский университет  

им. А. А. Богомольца МЗ Украины, 01601 Киев 
 
Приведены результаты обследования 33 больных неалко-
гольным стеатогепатитом, 24 – алкогольным стеатогепати-
том и 18 – лекарственными повреждениями печени. У 
больных с этими повреждениями печени были отмечены из-
менения в микрофлоре кишечника. Кишечный дисбиоз яв-
ляется основным источником эндотоксемии у больных стеа-
тогепатитами. После комбинированной терапии данной па-
тологии L-орнитином-L-аспартатом и симбиотиком, наблю-
далась нормализация биохимических и клинических пока-
зателей, а также отмечалось снижение жесткости паренхимы 
печени (по данным эластографии) и нормализация микро-
флоры кишечника. Использование L-орнитина-L-аспартата 
и симбиотика в комплексах консервативного лечения стеа-
тогепатитов помогает предотвратить развитие осложнений и 
повысить эффективность лечения этих заболеваний. 
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ВПЛИВ ПЕРСОНІФІКОВАНОГО ХАРЧУВАННЯ 
ТА ДОЗОВАНИХ ФІЗИЧНИХ НАВАНТАЖЕНЬ  
В ЛІКУВАННІ ХВОРИХ ІЗ ХРОНІЧНИМИ 
ЗАХВОРЮВАННЯМИ ЖОВЧНОГО МІХУРА  

НА ФОНІ ОЖИРІННЯ 
 
 

Обстежено 60 хворих жінок від 28 до 65 років з діагнозом 
ожиріння у поєднанні із хронічними захворюваннями жовч-
ного міхура (ХЗЖМ). Наведені дані про позитивний вплив 
персоніфікованого харчування та дозованих фізичних на-
вантажень на рівень показників стану ендотелію та ліпідів 
крові у хворих із ХЗЖМ на фоні ожиріння.  
 
Ключові слова: ожиріння, захворювання жовчного міхура, 
динамічна сонографія, ліпіди крові, харчування.  

 
 
Патологія жовчного міхура (ЖМ) займає одне з ведучих місць та зустрі-
чається у кожної п’ятої дорослої людини [1, 2, 5, 11, 13]. Висока за-
хворюваність хронічними захворюваннями жовчного міхура (ХЗЖМ) на 
фоні невпинного зростання кількості осіб з ожирінням призвела до 
збільшення випадків поєднання вказаних патологій. Ожиріння та асоці-
йований з ним метаболічний синдром (МС) виявляються у 25 % дорос-
лого населення планети, а серед осіб у віці старше 60 років – у 45 % [3, 
10]. Висока частота коморбідної патології і смертність населення в світі 
від хронічних неінфекційних захворювань має тенденцію до збільшення 
і за прогнозами до 2030 р. складе до 69 % [4].  

Провідними причинами розвитку ХЗЖМ, ожиріння та асоційова-
них з ним метаболічних порушень є незбалансоване високоенергетичне 
харчування та малорухливий спосіб життя [3, 9, 10, 15, 18]. Дані систе-
матичних оглядів і проспективних досліджень вказують, що у пацієнтів 
з ожирінням основною причиною смертності є серцево-судинні захво-
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рювання, частота яких вища, ніж у загальній популяції. Серед факторів 
ризику ускладнень серцево-судинної системи у хворих із ХЗЖМ на 
фоні ожиріння є розвиток атерогенної дисліпідемії [3, 9, 10, 18].  

Порушення функціонального стану гепатобіліарної системи займає 
центральне місце в розвитку хронічної патології ЖМ та атеросклерозу. 
Об’єднуючим фактором цих двох найбільш поширених патологій є під-
вищення вмісту холестерину в крові при атеросклерозі та в жовчі у па-
цієнтів із хронічним некаменевим холециститом, холестериновим хо-
лілітіазом та холестерозом ЖМ. При цьому процеси формування атеро-
склеротичної бляшки в стінці артерій ідентичні розвитку холестерозу 
ЖМ. У ньому, подібно до судин при атеросклерозі, відбувається процес 
інфільтрації стінки ефірами холестерину, утворення пінистих клітин, 
потовщення стінки, зниження скоротливої функції органу [3, 11—13, 14].  

Відомо, що центральним шляхом виведення надлишкового холесте-
рину з організму є здатність печінки перетворювати холестерин у жовч-
ні кислоти і виділяти його з жовчю. Порушення цього процесу призво-
дить до перенасичення жовчі холестерином, а зниження концентрації 
жовчних кислот зменшує плинність жовчі, сприяє її застою, розвитку 
холестеринових каменів та холестерозу ЖМ [3, 5, 6, 8, 12, 13].  

В останні роки увагу дослідників привертає так званий феномен 
метаболічно здорових осіб із ожирінням та хворих із нормальною та 
зниженою масою тіла. Вказаний феномен пов’язують із розподілом жи-
рової тканини, збільшенням її вмісту у паренхіматозних органах, міо-
карді та м’язах [17]. Для діагностики перерозподілу жиру в організмі в 
якості доступного скринінгового дослідження використовується метод 
біоімпедансометріі, який полягає у вимірюванні біоелектричного опору 
тіла [7, 9, 18, 19].  

Метою даного дослідження було вивчення впливу комплексної те-
рапії із застосуванням персоніфікованого харчування та фізичних на-
вантажень різної інтенсивності на рівень показників стану ендотелію та 
ліпідів крові у хворих із ХЗЖМ на фоні ожиріння.  

 
Обстежувані та методи. Обстежено 60 хворих жінок у віці від 28 до 

65 років з діагнозом ожиріння в поєднанні із ХЗЖМ: з дисфункцією ЖМ 
за гіпотонічним типом (28 хворих), із хронічним некаменевим холеци-
ститом (18 хворих), холестерозом ЖМ (14 хворих). Антропометричні до-
слідження включали визначення ІМТ, окружність талії (ОТ), визначення 
відсотку жирової та знежиреної маси тіла за допомогою вагів Tanita. 

 В залежності від лікування хворі були розподілені на дві групи – 
основну та групу зіставлення. В основну групу ввійшло 30 хворих, яким 
призначалась індивідуальна дієта та збільшення фізичної активності за 
рахунок вправ, які направлені на збільшення м’язової маси тіла 
(фітнес) у поєднанні з аеробними навантаженнями, препарати стеатель 
та урсофальк. У групу зіставлення ввійшло 30 пацієнтів, яким призна-
чали харчування з помірним обмеженням енергетичної цінності раціо-
ну, рекомендували збільшити фізичну активність, призначали препарат 
урсохол. 
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Енергетична цінність раціону хворих основної групи та групи зі-
ставлення була однаковою та відповідала рекомендованим потребам, 
зменшеним на 400—500 ккал. Відмінність харчування хворих основної 
групи полягала у значному збільшенні квоти білка (до 2 г на 1 кг маси 
тіла) за рахунок нежирного м’яса, птиці та риби, зменшення в раціоні 
вуглеводів (до 3 г на 1 кг маси тіла) та нижню норму жиру (1,0—1,2 г на 
1 кг маси тіла). Раціон групи зіставлення містив фізіологічну норму 
білка (1,2—1,5 г на 1 кг маси тіла) з помірним зменшенням вуглеводів 
(4—5 г на 1 кг маси тіла) та жирів (1,0—1,2 г на 1 кг маси тіла), а фі-
зична активність збільшувалась за рахунок аеробних навантажень. Хво-
рих двох груп порівнювали також зі здоровими (n = 21) без ожиріння. 

Поряд із опитуваннями хворих, загальноприйнятими клінічними, ла-
бораторними, інструментальними дослідженнями проведено визначення в 
крові рівня загального, прямого та непрямого білірубіну, тимолову пробу, 
активність аланінамінотрансферази (АлАТ), аспартатамінотрансферази 
(АсАТ), лужної фосфатази (ЛФ), гамма-глутамілтрансферази (г-ГТ), кон-
центрації в крові сечовини, креатиніну, загального холестерину (ЗХ), 
тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпопротеїнів низької густини (ХЛПНГ), 
холестерину ліпопротеїнів високої густини (ХЛПВГ). Функціональний 
стан ендотелію вивчали за рівнем у крові стабільних метаболітів NO (сума 
нітрит- та нітратаніонів) та рівнем у крові ендотеліну-1 (ЕТ-1). 

Оцінку вірогідності відмінностей середніх величин проводили з 
використанням парного t-критерія Стьюдента.  

 
Результати та їх обговорення. При обстеженні 60 хворих у 28 % із 

них виявлена дисфункція ЖМ за гіпотонічним типом, у 18 % – хро-
нічний некаменевий холецистит, у 14 % – холестероз ЖМ. Результати 
сонографічного дослідження виявили у 54 пацієнтів ознаки жирової 
інфільтрації печінки. Біохімічні показники функціонально стану печін-
ки були в межах норми у більшості обстежених. У 12 % хворих виявле-
но незначне збільшення активності АлТ, у 8 % – помірне підвищення 
рівня білірубіну, у 7 % – підвищення активності ЛФ в 1,8 рази, у 9 % – 
збільшення тимолової проби.  

Дані антропометричних показників у обстежених хворих до та після 
4-х місяців лікування наведені в табл. 1. 

Таблиця 1 
Антропометричні показники у обстежених хворих 

Група зіставлення  
(n = 30) 

Основна група (n = 30) 
Показник 

Здорові 
(n = 21) до 

лікування 
після 

лікування 
до 

лікування 
після 

лікування 

ІМТ, кг/м2 24,3 ± 0,7 35,9 ± 1,3# 32,5 ± 1,1# 36,8 ± 1,5# 30,1 ± 1,2*# 

% жиру 26,1 ± 0,5 39,5 ± 1,1# 37,5 ± 0,6# 40,3 ± 1,2# 34,1 ± 0,7*# 

% м’язової маси 35,4 ± 1,5 40,5 ± 1,1 35,1 ± 1,1* 40,7 ± 1,2 39,1 ± 1,3 

ОТ 78,5 ± 1,2 110,3 ± 3,2# 105,5 ± 2,1# 112,3 ± 3,9# 96,5 ± 2,1*# 

Примітки: * – Р < 0,05 порівняно з даними до лікування відповідної групи; # – Р < 0,05 
порівняно зі здоровими. 
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До лікування обстежені хворі мали ожиріння, про що свідчили під-
вищені в 1,5 рази показники ІМТ порівняно зі здоровими в обох групах 
хворих (Р < 0,05). Через 4 місяці лікування відзначене зниження ІМТ у 
хворих основної групи в 1,24 рази (Р < 0,05), в контрольній групі змен-
шення ІМТ менш істотне – в 1,1 рази (Р > 0,05). Аналіз складу тіла у 
обстежених хворих виявив збільшення відсотку жирової тканини – в 
1,55 рази у хворих основної та в 1,51 рази групи зіставлення (Р < 0,05). 
Після лікування у хворих основної групи відсоток жирової тканини 
знизився 1,2 рази (Р < 0,05), в групі зіставлення відсоток жирової тка-
нини зменшився в 1,05 рази (Р > 0,05).  

Важливе значення для перебігу захворювання має тип ожиріння. Для 
діагностики типу ожиріння важливе значення мають показники талії. Як 
видно із даних табл. 1, ОТ у хворих основної та групи зіставлення до 
лікування був в 1,43 та в 1,41 рази більший порівняно зі здоровими 
(Р < 0,05), через 4 місяці лікування ОТ у хворих основної групи зменшився 
в 1,2 рази (Р < 0,05), в групі зіставлення – в 1,05 рази (Р > 0,05). 

Інтенсивність фізичного навантаження у обстежених груп хворих 
була різною. Оцінка інтенсивності проводилась за допомогою крокомі-
ру та даних пацієнтів щодо фізичних вправ. Хворі визначали кількість 
кроків при звичному режимі життя і додаткові кроки під час наван-
тажень. Серед хворих, яким призначався режим підвищеної фізичної 
активності, можна виділити три підгрупи: 1 – у яких були 2000—3000 
додаткових кроків на день і трактувались як незначне збільшення фі-
зичного навантаження; 2 – 3000—5000 кроків на день і трактувались як 
хворі із помірним збільшенням фізичного навантаження; 3 – 5001—
8000 додаткових кроків на день, результати яких трактували як значне 
збільшення фізичного навантаження (табл. 2). 

Таблиця 2 
Розподіл хворих за інтенсивністю фізичних навантажень 

Збільшення фізичного 
навантаження Група зіставлення (n =30) Основна група (n = 30) 

1 підгрупа — незначне 20 (66,7 %) 7 (23,3 %) 

2 підгрупа — помірне 4 (13,3 %) 15 (50 %) 

3 підгрупа — значне 1 (3,3 %) 8 (26,7 %) 
 

Результати крокоміру показали, що хворі основної групи старалися 
дотримуватись рекомендацій, і їх середній показник збільшення кроків 
за місяць становив (4942 ± 397) кроків на день; середній показник 
збільшення кроків за місяць у хворих групи зіставлення був в 2,9 рази 
нижчий – (2509 ± 216) кроків на день (Р < 0,001). 

Вивчення функціонального стану ендотелію до та після лікування за 
рівнем у крові ендотеліальних вазоактивних речовин показало, що у хво-
рих із ХЗЖМ на фоні ожиріння до лікування мав місце дисбаланс між 
ендотеліальними показниками вазодилатації та вазоконстрикції (табл. 3). 

Концентрація NO в крові хворих обох груп в 1,8 рази нижча по-
рівняно зі здоровими (Р < 0,05), рівень ЕТ-1 в основній групі в 2, а в 
групі порівняння в 1,9 рази вищий порівняно зі здоровими (Р < 0,05). 
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Таким чином, у хворих із ХЗЖМ на фоні ожиріння виявлено зниження 
в крові рівня медіаторів вазодилатації та збільшення медіаторів вазо-
констрикції. 

Таблиця 3 
Показники функцій ендотелію у обстежених хворих до та після лікування, M ± m 

Показник Здорові 
(n = 21) 

Група зіставлення 
(n = 30) 

Основна група 
(n = 30) 

Метаболіти NO, мкмоль/л 

До лікування 18,21 ± 1,13 10,15 ± 0,61# 10,11 ± 0,72# 

Після лікування — 11,68 ± 0,93 15,27 ± 1,12*б 

ЕТ-1, пмоль/л 

До лікування 7,05 ± 0,41 13,96 ± 1,34# 13,01 ± 1,02# 

Після лікування — 12,08 ± 0,75 9,74 ± 0,61*#α 

Примітки: * – Р < 0,05 порівняно з даними до лікування; # – Р < 0,05 порівняно зі 
здоровими; б – Р < 0,05 порівняно з групою зіставлення. 
 

З наведених в табл. 3 даних видно, що після лікування має місце 
позитивна динаміка значень показників ендотеліальної функції в обох 
групах пацієнтів, проте в основній групі вона більш значна. Так, через 
4 міс від початку лікування у хворих основної групи рівень NO в крові 
збільшився в 1,5 рази (Р < 0,01), в групі порівняння – в 1,1 рази 
(Р > 0,05). Визначення концентрації ЕТ-1 після лікування показало, що 
у хворих основної групи вона в сироватці крові зменшилася в 1,4 рази 
(Р < 0,01), у хворих групи порівняння із помірним збільшенням фі-
зичної активності – в 1,2 рази (Р > 0,05). 

Отримані дані дозволили зробити висновок про те, що ступінь 
нормалізації показників, які характеризують функціональний стан 
ендотелію, залежить від фізичної активності хворих, а збільшення 
фізичного навантаження супроводжується більш істотною нормалізацію 
медіаторів вазоконстрикції та вазодилатації, що зменшує ендотеліальну 
дисфункцію. Дані щодо рівня ліпідів у сироватці крові обстежених 
хворих наведені в табл. 4. 

Таблиця 4 
Показники ліпідів крові у обстежених хворих, ммоль/л (M ± m) 

Група зіставлення 
(n=30) 

Основна група 
(n=30) 

Показник Здорові 
(n=21) 

до лікування після 
лікування до лікування після 

лікування 

ЗХ 
ХЛПНГ  
ХЛПВГ 
ТГ 

4,49 ± 0,13 
3,02 ± 0,07 
1,47 ± 0,04 
1,96 ± 0,21

7,57 ± 0,31# 
5,53 ± 0,19# 
1,10 ± 0,03# 
4,50 ± 0,10# 

6,05 ± 0,13* # 
4,71 ± 0,14* # 
1,13 ± 0,04 

3,61 ± 0,09* #

7,76 ± 0,39# 
5,61 ± 0,21# 
1,05 ± 0,03# 
4,32 ±0 ,15# 

5,45 ± 0,23*# 
3,93 ± 0,09* 
1,35 ± 0,04* 
2,10 ± 0,09* 

Примітки: * – Р < 0,05 порівняно з даними до лікування; # – Р < 0,05 порівняно зі 
здоровими. 

 
Порушення ліпідного обміну займають значне місце серед мета-

болічних порушень у хворих із ХЗЖМ на фоні ожиріння [16]. Як видно 
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з табл. 4, концентрація ЗХ у сироватці крові хворих основної групи в 
1,7 рази, групи порівняння – в 1,6, ХЛПНГ в основній групі – в 
1,9 рази, а групи порівняння – в 1,8 рази вища порівняно зі здоровими  
(Р < 0,001 в обох випадках). Вивчення концентрації ХЛПВГ у сироватці 
крові виявило її зниження у хворих основної групи в 1,4 рази, в групі 
порівняння – в 1,3 рази порівняно зі здоровими (Р < 0,05). Одним із 
ліпідів, який відзначався високим рівнем у сироватці крові хворих, є 
ТГ. У обстежених нами хворих основної групи концентрація ТГ у си-
роватці крові в 2,2 рази, в групі порівняння – в 2,3 рази вища порів-
няно зі здоровими (Р < 0,05). 

Після проведеного лікування у хворих основної групи виявлена 
виражена нормалізація показників ліпідного обміну, яка проявлялась 
зниженням рівня в сироватці крові ЗХ – в 1,4 рази, ХЛПНГ – в 
1,43 рази, а ТГ – в 2 рази (Р < 0,05 у всіх випадках). У хворих групи 
порівняння також спостерігалась позитивна динаміка значень показ-
ників ліпідного обміну в сироватці крові, проте менш значна. Так, на 
відміну від хворих основної групи, у яких після лікування відзначене 
статистично вірогідне підвищення рівнія в сироватці крові ЛПВГ – в 
1,3 рази, то у хворих групи порівняння значення показників після лі-
кування практично не змінились.  

 
Висновки 

1. У хворих із ХЗЖМ на фоні ожиріння мають місце зміни ендотелі-
альної дисфункції зі зниженням в крові рівня медіаторів вазо-
дилатації та збільшенням медіаторів вазоконстрикції, порушення лі-
підного обміну з підвищенням в крові рівня атерогенних ліпідів та 
зменшенням концентрації антиатерогенних ліпопротеїнів високої 
густини. 

2. Призначення персоніфікованого харчування зі збільшенням вмісту в 
раціоні білка, помірним зменшенням жиру та значним обмеженням 
вуглеводів, фізичних навантажень аеробного характеру та вправ, 
спрямованих на збільшення м’язової маси тіла, левокарнітину та 
урсофальку виявляло високий лікувальний ефект, який проявлявся 
зменшенням маси тіла, нормалізацією компонентного складу тіла, 
рівня ліпідів крові та значень показників функціонального стану ен-
дотелію.  
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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 и научные звания; 3) название статьи; 4) учреждения, где работают авто-
ры, почтовый индекс, город; 5) ключевые слова — от 5 до 10 слов или словосочетаний, 
которые раскрывают содержание статьи. На последней странице текста — подписи всех 
авторов, а также почтовый и электронный адреса, номера телефонов (служебный, до-
машний, 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. 

 

Проблеми старіння та довголіття, т. 25, № 1, 2016 
Засновник та видавець  

Державна установа "Інститут геронтології ім. Д. Ф. Чеботарьова НАМН України".  
04114, Київ-114, вул. Вишгородська, 67 

Підготовлено до друку та виготовлено в Державному підприємстві  
"Інженерно-виробничий центр АЛКОН НАН України" 

04074, м. Київ, вул. Автозаводська, 2, тел. (044) 430-82-47 



1
2016

И

П
ро

бл
. с

та
ре

ни
я

и
д

ол
го

ле
ти

я.
20

1
. Т

.
.№

1.
�

6
25

1
18

2

Индекс 74414




