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Стан перфузії органів і тканин є одним з клю�
чових показників, що визначають потенційні
можливості життєдіяльності будь�якого організму
з віком. Важливу роль в порушенні кровопоста�
чання тканин і розвитку синдрому капілярот�
рофічної недостатності відіграє феномен ра�
рефікації — зменшення кількості функціонуючих
капілярів на одиницю площі тканини. Відомо, що
стан капіляризації тканин в значній мірі визна�
чається активністю фізіологічного компенсатор�

ного ангіогенезу [1]. Основними механізмами ак�
тивації ангіогенезу є HIF�залежний механізм [2],
пов’язаний із наростанням тканинної гіпоксії, ак�
тивацією перекисного окислення ліпідів та
внутрішньосудинного запалення, та ендотелійза�
лежний механізм, пов’язаний із NO�синтазною
активністю ендотелію [3].

Метою нашого дослідження було вивчення
взаємозв’язку активності фізіологічного компен�
саторного ангіогенезу з активністю внутрішньосу�
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Резюме. В статті представлені матеріали обстеження 45 практично здорових осіб, віком 20–74 роки, у
яких вивчали функціональний стан ендотелію, рівень фактору росту ендотелію судин (VEGF), рівень
фактору некрозу пухлин (TNF), рівень капіляризації тканин, та оцінювали морфофункціональний стан
міокарду. Доведено, що з віком у практично здорових людей похилого віку спостерігається зниження
кількості функціонуючих капілярів на одиницю площі тканини. Важливу роль ендотелію в
забезпеченні адекватного компенсаторного ангіогенезу при старінні доводить наявність взаємозв’язку
рівня фактору росту ендотелію судин з рівнем ендотелійзалежної вазодилатації.
Ключові слова: компенсаторний ангіогенез, фактор некрозу пухлин, NO�синтазна активність ендотелію,
капіляризація тканин, ендотелійзалежна вазодилятація.
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Резюме. В статье представлены материалы обсле�
дования 45 практически здоровых лиц, возрастом
20–74 года, в которых изучали функциональное
состояние эндотелия, уровень фактора роста эн�
дотелия сосудов (VEGF), уровень фактора некро�
за опухолей (TNF), уровень капилляризации тка�
ней, и оценивали морфофункциональное состоя�
ние миокарда. Доказано, что с возрастом у прак�
тически здоровых людей преклонного возраста
наблюдается снижения количества функциониру�
ющих капилляров на единицу площади ткани.
Важную роль эндотелия в обеспечении адекватно�
го компенсаторного ангиогенеза при старении до�
казывает наличие взаимосвязи уровня фактора
роста эндотелия сосудов с уровнем эндотелийза�
висимой вазодилятации.
Ключевые слова: компенсаторный ангиогенез,
фактор некроза опухолей, NО�синтазная
активность эндотелия, капилляризация тканей,
эндотелийзависимая вазодилятация.

ROLE OF ENDOTHELIUM PROVIDING 
ACTIVITY OF PHYSIOLOGICAL 

COMPENSATORY ANGIOGENESIS 
IN HEALTHY PERSONS 

OF VARIOUS AGES
O. I. Parasyuk

Summary. The article presents the survey 45 healthy
persons aged 20–74 years who have studied the func�
tional state of the endothelium, the level of vascular
endothelial growth factor (VEGF), levels of tumor
necrosis factor (TNF), level capillarisation of  tissues,
and evaluated the morphofunctional state of the
myocardium. It is shown that with age in healthy eld�
erly decrease the number of functioning capillaries per
unit area of tissue. Important role of endothelium in
ensuring adequate compensatory angiogenesis in aging
shows the relationship level of vascular endothelial
growth factor levels with endothelial dependent
vasodilatation.
Keywords: compensatory angiogenesis, tumor necrosis
factor, NO�synthase, activity of endothelium, capillari�
sation of tissues, endothelium vasodilatation.
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динного запалення, маркером якого є фактор не�
крозу пухлин (від англ. Tumor necrosis factor —
TNF), та NO�синтазною активністю ендотелію
у практично здорових осіб різних вікових груп.

��’��	 
 ��	��� ����
������ 
В ході виконання роботи було обстежено

45 практично  здорових осіб, із яких 15 осіб у віці
20–29 років, 15 осіб у віці 40–50 років та 15 осіб
у віці 60–74 років.  Функціональний стан ендотелію
вивчали методом лазерної доплерівської флоу�
метрії на апараті ЛАКК�2 (Росія) шляхом прове�
дення проби зі створенням реактивної гіперемії.
Рівень фактору росту ендотелію судин (від англ.
Vascular endothelial growth factor —VEGF) визнача�
ли в сироватці крові методом імуноферментного
аналізу (ІФА) за допомогою набору реактивів
фірми «Bender Medsystems» (Австрія). Рівень фак�
тору некрозу пухлин (TNF) визначали в сироватці
крові методом ІФА за допомогою набору реактивів
фірми «Вектор бест» (Росія). Рівень капіляризації
тканин оцінювали за допомогою методу те�
левізійної біомікроскопії на капіляроскопі ТМ�1.
Морфофункціональний стан міокарду оцінювали
за допомогою двохмірної ехокардіографії (ЕХО�
КГ) на апараті «SonolineVersa Pro» (Siemens, Німеч�
чина). Достовірність різниці між середніми
кількісними значеннями двох вибірок визначали за
t�критерієм Ст’юдента. З метою з’ясування харак�
теру та ступеня взаємозв’язку різних показників
визначали коефіцієнти кореляції (r).
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Згідно отриманих даних, з віком спос�

терігається відносне зменшення капілярної
щільності, про що свідчить збільшення відсотку
капілярного дефіциту у практично здорових осіб
похилого віку в порівнянні із практично здорови�
ми особами молодого та середнього віку (табл. 1).

Оскільки доведеним показником активності
фізіологічного компенсаторного ангіогенезу є
рівень фактору росту ендотелію судин, нами було
досліджено рівень означеного  показника в групах
обстежуваних. Так, у практично здорових людей
40–50 років у порівнянні із групою людей 20–30�
річного віку спостерігалось незначне його підви�
щення, що може бути пов’язано із необхідністю

підтримання нормальної перфузії за умов вік�за�
лежних змін метаболізму органів та тканин.
При визначенні рівня  VEGF в осіб похилого віку
обстежені були розподілені на дві підгрупи: у 60 %
досліджуваних його рівень продовжував зростати
відповідно до вікових потреб, а у 40 % — спос�
терігалось недостатнє збільшення рівня даного
показника (табл. 2). 

Слід відзначити наявність кореляційного
зв’язку рівня фактора росту ендотелію судин з
кількістю функціонуючих капілярів за даними
біомікроскопії бульбарної кон’юнктиви (r = 0,38),
що свідчить про важливу роль фізіологічного ком�
пенсаторного ангіогенезу в забезпеченні достат�
нього рівня капіляризації тканин при старінні. 

Про обґрунтованість даного висновку свідчать
й результати біомікроскопії бульбарної кон’юнк�
тиви. Так, було визначено, що в осіб молодого та
середнього віку кількість функціонуючих
капілярів на одиницю площі суттєво не відрізня�
лась. В осіб похилого віку спостерігалось до�
стовірне зниження щільності функціонуючих
капілярів в порівнянні з групою практично здоро�
вих людей молодого та середнього віку. За станом
капіляризації тканин обстежені похилого віку
розрізнялися і були розподілені  на дві групи: із
збереженою кількістю функціонуючих
капілярів — 60 % (ті, у кого кількість функціоную�
чих капілярів відрізнялась від показника в групі
середнього віку не більше ніж на 10 %), та із
капілярною розрідженістю — 40 % обстежених
(табл. 3). Звертає на себе увагу, що в групі практич�
но здорових осіб похилого віку із капілярною
розрідженістю спостерігався недостатній рівень
фактору росту ендотелію судин, на відміну від осіб
із збереженою капіляризацією,  у яких рівень оз�
наченого показника був достатнім. 

Отримані нами результати підтверджують, що
кількість функціонуючих капілярів в тканинах
старіючого організму значно нижче, ніж у молодо�
го, що, безсумнівно, поряд з іншими факторами
необхідно розцінювати як передумову до розвитку
перфузійних порушень, вік�залежної гіпоксії та
синдрому капіляротрофічної недостатності.

При вивченні взаємозв’язку маркеру
внутрішньосудинного запалення (фактору некро�
зу пухлин) з рівнем фактору росту ендотелію су�
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	"#$%&' 1 
�"()$'*+%, -./)&%0 2 (*"30%4+5 6-5*57%8 $9-., *)6+5:5 7)32

�������	. * — 
�����
�� ����� ����
���� � ������ ��	������ �
���
�� ���� ����
��� 
���, � < 0,05.

�53"6+%3
�)3

20–29 *53)7 40–50 *53)7 60–74 *53%

��������� ������������� �	������
 
 1 ��2 12,51 ± 0,49 11,32 ± 0,44 10,18 ± 0,55*

��
���	 �!�,�� 8,7 ± 0,02 9,1 ± 0,03 9,4 ± 0,03

"��
�	 �	�����	 ��������� �	������
 
 ������ ����	�
�, �
 109 103 96 

��������� �	������
 
 10 �� ������ ����	�
�, �
 125 113 102

�	�������# 
$�����, % 0 10 18



дин було показано,  що з віком спостерігалось
підвищення рівня TNF, однак його рівень в осіб
похилого віку з нормальним та зниженим рівнем
VEGF достовірно не відрізнявся. Також відсутній
кореляційний зв’язок рівня фактору некрозу пух�
лин з рівнем фактора росту ендотелію судин, що
свідчить про відсутність стимулюючого впливу
внутрішньосудинного запалення на процес
фізіологічного компенсаторного ангіогенезу
в практично здорових осіб похилого віку (табл. 4).

Як було сказано вище, основним фізіологічним
механізмом підтримки задовільного рівня актив�
ності фізіологічного компенсаторного ангіогенезу
є цілісність та функціональна збереженість ендо�
телію, зокрема достатня NO�синтазна активність,
оскільки ендотелій судин є місцем синтезу та ос�
новної дії ростових факторів [4–6]. З метою визна�
чення ролі функціонального стану ендотелію в ак�

тивності фізіологічного компенсаторного ангіоге�
незу в осіб похилого віку нами було досліджено
рівень NO�синтазної активності ендотелію в гру�
пах, обстежених шляхом проведення ЛДФ проби з
реактивною гіперемією. 

При вивченні NO�синтазної активності ендо�
телію суттєвих відмінностей рівня ендотелійза�
лежної вазодилатації в групі практично здорових
людей молодого і середнього віку не спостеріга�
лось. В групі  людей похилого віку спостерігалась
загальна тенденція до зниження рівня ендо�
телійзалежної вазодилатації, однак в групі
пацієнтів із достатнім рівнем фактора росту ендо�
телію судин відсоток приросту показника мікро�
циркуляції (ПМ) був вірогідно вищий, ніж у осіб із
недостатнім рівнем VEGF (табл. 5). 

Отримані дані вказують на зниження актив�
ності ендотеліальної NО�синтази з віком, що
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	"#$%&' 2
�)7.+J /"305*2 *5K02 .+-50.$)9 K2-%+ (VEGF) 7 K%*57"0&) 3*57) 2 (*"30%4+5 6-5*57%8 $9-., *)6+5:5 7)32, (:/[$

��������: * — 
�����
�� ����� ����
���� � ������ ��	������ �
���
�� ���� ����
��� 
���, � < 0,05; # — 
����
�������
������� 
 �$�$
��� ����� ���� �������� 
���.

�53"6+%3

�)3

20–30 *53)7 40–50 *53)7
60–74 *53%

5K5#% )6 -5K0"0+)[ *)7+.[
VEGF (n = 9)

5K5#% 6) 6+%^.+%[ *)7+.[
VEGF (n = 6)

VEGF 202,47 ± 8,51 220,25 ± 7,51 242,32 ± 8,97* 220,22 ± 4,61*#

	"#$%&' 3 
�)$J3)K0J /2+3&)5+294%8 3"()$'*)7  +" 5-%+%&9 ($5_) 03"+%+% 2 (*"30%4+5 6-5*57%8 $9-., *)6+5:5 7)32 

6" -"+%[% #)5[)3*5K35()` K2-%+ #2$J#"*+5` 35+’9+30%7%

��������: * — 
�����
�� ����� ����
���� � ������ ��	������ �
���
�� ���� ����
��� 
���, � < 0,05; # — 
����
�������
������� 
 �$�$
��� ����� ���� �������� 
���.

�53"6+%3

�)3

20–30 *53)7 40–50 *53)7
60–74 *53%

5K5#% )6 -5K0"0+)[ *)7+.[
VEGF (n = 9)

5K5#% 6) 6+%^.+%[ *)7+.[
VEGF (n = 6)

���������
�	������
 
 1

��2
12,51 ± 0,49 11,32 ± 0,44 10,18 ± 0,55* 8,28 ± 0,12*#

	"#$%&' 4
�)7.+J /"305*2 +.3*562 (28$%+ (TNF) 7 K%*57"0&) 3*57) 2 (*"30%4+5 6-5*57%8 $9-., *)6+5:5 7)32, (:/[$

�������	. * — 
�����
�� ����� ����
���� � ������ ��	������ �
���
�� ���� ����
��� 
���, � < 0,05.

�53"6+%3

�)3

20–30 *53)7 40–50 *53)7
60–74 *53%

5K5#% )6 -5K0"0+)[ *)7+.[
VEGF (n = 9)

5K5#% 6) 6+%^.+%[ *)7+.[
VEGF (n = 6)

TNF 0,71 ± 0,05 0,85 ± 0,07 1,65 ± 0,08* 1,68 ± 0,05* 

	"#$%&' 5
�2+3&)5+"$J+%, K0"+ .+-50.$)9 7 :*2("8 (*"30%4+5 6-5*57%8 $9-., *)6+5:5 7)32

�������	. * — 
�����
�� ����� ����
���� � ������ ��	������ �
���
�� ���� ����
��� 
���, �<0,05.

�53"6+%3

�)3

20–30 *53)7 40–50 *53)7
60–74 *53%

5K5#% )6 -5K0"0+)[ *)7+.[
VEGF (n = 9)

5K5#% 6) 6+%^.+%[ *)7+.[
VEGF (n = 6)

% �������� �� 281,77 ± 13,99 269,12 ± 15,22 219,51 ± 15,49* 197,65 ± 14,38*
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свідчить про зменшення вироблення оксиду азоту
і призводить до порушення захисних властивостей
ендотелію в процесі старіння організму.

При проведенні кореляційного аналізу було
з’ясовано, що в осіб похилого віку  спос�
терігається наявність  взаємозв’язку  рівня факто�
ру росту ендотелію судин та рівня ендотелійзалеж�
ної вазодилатації (r = 0,39), що свідчить про важ�
ливу роль ендотелію в забезпеченні адекватного
компенсаторного ангіогенезу в осіб похилого віку.

��������
1. З віком у практично здорових людей похилого

віку спостерігається зниження кількості
функціонуючих капілярів на одиницю площі
тканини. Важливу роль фізіологічного ком�
пенсаторного ангіогенезу в забезпеченні до�
статнього рівня капіляризації тканин при
старінні підтверджує наявність кореляційного
зв’язку рівня фактору росту ендотелію судин з
кількістю функціонуючих капілярів за даними
біомікроскопії бульбарної кон’юнктиви. 

2. Активність компенсаторного ангіогенезу в осіб
похилого віку не пов’язана з активністю
внутрішньосудинного запалення, про що
свідчить відсутність кореляційного взаємо�

зв’язку рівня фактору росту ендотелію судин з
рівнем фактору некрозу пухлин.

3. Важливу роль ендотелію в забезпеченні адек�
ватного компенсаторного ангіогенезу при
старінні доводить наявність взаємозв’язку
рівня фактору росту ендотелію судин з рівнем
ендотелійзалежної вазодилатації.
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