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Актуальною проблемою сьогодення є питан-
ня постаріння населення земної кулі. Результати 
популяційного дослідження ВООЗ з питань гло-
бального старіння і здоров’я дорослого насе-
лення (Study on Global Ageing and Adult Health, 
SAGE) довели, що у всьому світі очікується зрос-
тання тривалості життя [33]. Ці дані змушують 
замислитися: з одного боку, така динаміка пози-
тивна та свідчить про подовження тривалості 
життя, з іншого боку, слід очікувати зростання 
залежної від віку патології. Зі збільшенням віку в 
структурі хвороб населення збільшується частка 
таких серцево-судинних захворювань (ССЗ), як 
гіпертонічна хвороба, ішемічна хвороба серця, 
порушення мозкового кровообігу, серцева недо-
статність, які є головними причинами смерті у 
світі. Поруч з цим головними чинниками розви-
тку ССЗ та їх ускладнень є стани, асоційовані з 
розвитком цукрового діабету (ЦД) 2-го типу та 
метаболічним синдромом, які набувають масш-
табів «неінфекційної епідемії». В Україні станом 
на 2013 р. зафіксо вано 1,04 млн хворих на ЦД 
(2,45 %) [14]. Щорічно від мікро- і макросудин-
них ускладнень ЦД 2-го типу помирає 5,5 % хво-
рих, рівень смертності серед них у 2–4 рази 
перевищує такий у осіб без порушень вуглевод-
ного обміну, а тривалість життя пацієнтів із ЦД на 
7–10 років менша, ніж у осіб без ЦД [12]. Слід 

відзначити, що предіабетичні порушення (ізо-
льоване порушення глікемії натще, ізольоване 
порушення толерантності до глюкози (ПТГ) та їх 
поєднання) разом з інсулінорезистентністю (ІР), 
надлишковою масою тіла і дисліпідемією відне-
сені до чинників високого серцево-судинного 
ризику і супроводжують розвиток та клінічний 
перебіг ССЗ [16, 22, 24]. 

Усі ці клінічні вияви супроводжуються перед-
часними морфологічними та функціональними 
змінами не лише великих судин, а й дрібних 
резистивних судин, які свідчать про старіння 
судин та сприяють підвищенню ризику розвитку 
ускладнень [28]. Експериментальні й клінічні 
дослідження підтвердили зв’язок між цими змі-
нами, ІР та дисфункцією ендотелію, найбільш 
виражений у пацієнтів з ЦД 2-го типу та ожирін-
ням [18, 23]. Відомо, що в осіб похилого віку на 
тлі морфофункціональних змін розвиваються 
киснева недостатність і зниження стійкості до 
гіпоксії [3, 7, 15].

Також доведено, що різні види гіпоксичних 
тренувань при використанні короткотривалих 
епізодів гіпоксії є ефективними методами ліку-
вання та реабілітації хворих. У клінічній практиці 
давно застосовуються гіпоксичні тренування в 
середньо- і високогірних умовах. Проте вплив 
факторів навколишнього середовища (підвище-
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на активність сонячної та іонізуючої радіації, зни-
ження температури навколишнього середови-
ща) обмежував можливість застосування серед-
ньо- і високогірної гіпобаричної гіпоксії. Тому 
започатковано простий метод створення гіпоксії 
при диханні газовою сумішшю. Показано, що 
багаторазові короткочасні (декілька хвилин) 
періоди гіпоксичної експозиції 10–12 % О2 дуже 
ефективні й підвищують переносність гіпоксії. 
Але вплив інтервальних нормобаричних гіпок-
сичних тренувань (ІНГТ) з метою корекції предіа-
бетичних змін в осіб похилого віку не вивчали. З 
огляду на це заслуговують на увагу результати 
експериментальних досліджень. Так, українські 
вчені вперше повідомили про вплив ІНГТ на від-
новлення функції ендотелію при експеримен-
тальному ЦД: Ю.М. Колесник та співавтори пока-
зали, що адаптація до переривчастої гіпоксії 
сприятливо впливає на вуглеводний обмін у 
щурів [2, 13, 32]. Зарубіжні дослідники вивчали 
довгостроковий ефект щоденного 8-годинного 
впливу помірної гіпоксії (14–15 % О2) на толе-
рантність до глюкози і м’язову морфологію щурів 
[19]. Після 8 тижнів тренувань рівні глюкози та 
інсуліну в плазмі крові при тесті на толерантність 
до глюкози значно знизилися, маса епідиди-
мального жиру і маса тіла також були значно 
нижчими порівняно з контрольною групою при 
нормоксії. Щільність капілярів і м’язових волокон 
у камбаловидному м’язі були відповідно на 33 і 
35 % вищими, ніж у контрольній групі. 

Вищевикладене обґрунтовує доцільність ви -
вчення ІНГТ у лікуванні ожиріння, предіабетичних 
станів та ЦД 2-го типу. Ймовірно, що застосуван-
ня ІНГТ може розглядатися як засіб корекції 
предіабетичних порушень та супутніх порушень, 
що приведе до зменшення впливу метаболічних 
факторів ризику. Однак у літературі немає даних 
про зв’язок між станом вуглеводного обміну та 
реакцією організму на гіпоксію, а також між стій-
кістю до гіпоксії та розвитком предіабетичних 
порушень в осіб похилого віку. З’ясування цих 
питань має важливе значення для обґрунтування 
та розроблення методики застосування гіпок-
сичних тренувань для корекції цих порушень з 
метою запобігання виникненню ЦД 2-го типу в 
осіб похилого віку.

Таким чином, окрім соціальної проблеми – 
зростання кількості ускладнень з боку серцево-
судинної системи в осіб похилого віку, існує і 
медична проблема – виявлення чинників ризику 
та рання діагностика ССЗ і розроблення запо-

біжних заходів, які попереджають розвиток ста-
нів, асоційован их з високим кардіоваскулярним 
ризиком (ЦД 2-го типу на стадії предіабету). 
Такій підхід також обумовлений ще й тим, що 
виявляється низька прихильність пацієнтів похи-
лого віку до терапії, і важливим є пошук шляхів 
оптимізації лікування [10].

Мета роботи – з’ясувати вплив на мікроцир-
куляторну ланку судинного русла застосування 
інтервальних нормобаричних гіпоксичних трену-
вань у осіб віком 60 років та старших з предіабе-
тичними порушеннями.

Матеріал і методи

Клінічне дослідження проведено відповідно 
до законодавства України і принципів Гельсін -
ської декларації з прав людини. Програма дослі-
дження, інформація для пацієнта і форма інфор-
мованої згоди на участь у дослідженні розглянуті 
й ухвалені на засіданні комісії з питань етики 
клінічного відділу ДУ «Інститут геронтології імені 
Д.Ф. Чеботарьова НАМН України» (протокол № 9 
від 11 червня 2013 р.). Своє добровільне рішен-
ня про участь у дослідженні пацієнт підтверджу-
вав підписом у формі інформованої згоди. 

Відбір осіб для дослідження проводили спів-
робітники поліклінічного відділення ДУ «Інститут 
геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН Ук -
раїни» (ліцензія AB № 511829). Особи віком 
60 років та старші, яких залучали в дослідження, 
були планово госпіталізовані в клініку Інституту, 
де їм проводили комплексне клініко-лаборатор-
не обстеження.

Предіабетичні порушення виявляли за до -
помогою стандартного глюкозотолерантного 
тесту (СГТТ) за методикою ВООЗ (WHO Con -
sultation, 1999) та Американської асоціації з 
вивчення цукрового діабету (American Diabetes 
Association (ADA), 1997) [6]. Дослідження про-
водили на тлі не менш ніж 3-денної звичайної 
(лікарняної) дієти (вміст вуглеводів 250–300 г) і 
звичайної фізичної активності. Перший забір 
венозної крові для визначення вмісту глюкози 
здійснювали вранці натще після 10–14 год ніч-
ного голодування. Далі обстежуваний протягом 
3 хв випивав 75 г глюкози, розчиненої в 250–
300  мл води; забір венозної крові повторювали 
через 30, 60 та 120 хв. 

Вміст глюкози сироватки крові визначали 
глюкозооксидазним методом на напівавтома-
тичному біохімічному аналізаторі BTS-330, вико-
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ристовуючи реагенти «Глюкоза» набору Bio 
LATEST Lachema Diagnostica. 

Відповідно до рекомендацій ADA (1997) 
толерантність до глюкози вважали нормальною, 
якщо її вміст у плазмі венозної крові через 2 год 
після навантаження був менше ніж 7,8 ммоль/л. 
Якщо вміст глюкози натще був менше ніж 
7,0  ммоль/л, але через 2 год перебував у межах 
від 7,8 до 11,1 ммоль/л, то цей стан класифікува-
ли як ПТГ незалежно від віку обстежених [30].

Артеріальний тиск (АТ) вимірювали ртутним 
сфігмоманометром Erkameter 3000 (Німеччина) 
на плечовій артерії відповідно до рекомендацій 
Європейського товариства фахівців з гіпертензії 
у спокійній обстановці після 5-хвилинного відпо-
чинку. Вимірювання проводили на обох руках 
тричі з інтервалом більше 1 хв. Визначали серед-
нє арифметичне значення показників. До уваги 
брали вищі рівні АТ.

Дослідження крові з використанням імуно-
ферментних методик проводили в лабораторії 
патофізіології та імунології ДУ «Інститут геронто-
логії імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України».

Концентрацію кортизолу визначали з вико-
ристанням набору Cortisol RIA КІТ (Im  mu  notech, 
Чеська Республіка), застосовуючи імунорадіо-
метричний метод.

Вміст інсуліну в плазмі крові визначали іму-
ноферментним методом, використовуючи набір 
DRG Insulin ELISA (DRG Instruments GmbH, 
Німеччина). 

Для виявлення ІР застосовували розрахунко-
вий метод вираховування індексу інсулінорезис-
тентності HOMA-IR (Homeostasis Model As   ses -
sment for Insulin Resistance) за формулою [27]: 
HOMA-IR = (вміст глюкози плазми крові натще, 

ммоль/л · вміст інсуліну плазми натще, 
мкОд/мл) / 22,5. 

Визначали також індекс функціональної ак  -
тивності бета-клітин підшлункової залози (ФАБ) 
за формулою, запропонованою D.M.  Mat      thews 
та співавторами [26]:

ФАБ = (20 · імунореактивний інсулін плазми 
крові) / (глікемія натще – 3,5).

Розраховували індекс чутливості до інсуліну 
(ISI) за формулою [25], запропонованою Matsu -
da та співавторами: 

ISI = 10 000/ (G0 · I0 · Gм · Iм) –2,
де G0 – концентрація глюкози в плазмі крові 

на 0-й хвилині СГТТ (мг/дл); 
I0 – концентрація інсуліну в сироватці крові 

на 0-й хвилині СГТТ (мкОд/мл); 

Gм – середня концентрація глюкози з 60-ї до 
120-ї хвилини СГТТ (мг/дл); 

Iм – середня концентрація інсуліну з 60-ї до 
120-ї хвилини СГТТ (мкОд/мл).

Для оцінки стану ліпідного обміну визначали 
рівні загального холестерину (ЗХС), холестерину 
ліпопротеїнів високої густини (ХС ЛПВГ), холес-
терину ліпопротеїнів низької густини (ХС ЛПНГ) 
та тригліцеридів (ТГ) у сироватці крові за стан-
дартними біохімічними методиками в сироватці 
венозної крові натще на автоматичному біохіміч-
ному аналізаторі Autolab (Boehringer Mannheim, 
Німеччина) з використанням реагентів компанії 
Bio Systems (Іспанія). Рівні ЗХC і ТГ визначали 
ферментативно-колориметричним методом, 
ХС ЛПВГ – методом преципітації з фосфорно-
вольфрамовою кислотою, а вміст ХС ЛПНГ роз-
раховували за формулою Friedewald (ХС ЛПНГ = 
= ЗХС – (ХС ЛПВГ + ТГ / 2,2)) [21].

Крім вираховування класичного «холе  сте  -
ринового коефіцієнта атерогенності» А.Н. Кли-
 мова (відношення різниці між ЗХС та ХС ЛПВГ 
до ХС ЛПВГ), визначали індекс атерогенності 
як відношення ЗХС до ХС ЛПВГ [1]. Щоб визна-
чити, чи існує ризик розвитку серцево-судин-
них захворювань у досліджуваних, розрахову-
вали показник серцево-судинного ризику – 
індекс Кастеллі як відношення ТГ/ХС ЛПВГ та 
відношення ЗХС до ХС ЛПВГ > 3, що також 
корелює з розвитком гострих коронарних 
ускладнень [17]. 

Стан мікроциркуляції бульбарної кон’юн  -
ктиви вивчали із застосуванням телевізійної 
щілинної лампи виробництва Zeiss (Німеччина), 
з’єднаної з мікроскопом, з наступним кадровим 
аналізом зображення за допомогою режиму 
стоп-кадр на персональному комп’ютері в масш-
табі 1 : 40 мкм та подальшою обробкою даних за 
допомогою комп’ютерної програми. Одержані 
шляхом морфометричного аналізу показники 
системи мікроциркуляції опрацьовували за баль-
ною шкалою [11]. 

Вивчено стан ендотелію судин на рівні мікро-
циркуляторного судинного русла. Для цього 
застосовували методику лазерної допплерів-
ської флоуметрії, що дозволяє реєструвати 
зміни потоку крові в мікроциркуляторному руслі 
середньої треті внутрішньої (волярної) поверхні 
передпліччя і контролювати реакцію мікросудин 
при функціональних пробах, що використову-
ються для визначення функціонального стану 
ендотелію судин.
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В основі методу лазерної допплерівської 
флоуметрії лежить вимірювання допплерівської 
компоненти в спектрі відображеного лазерного 
сигналу, який розсіюється на формених елемен-
тах крові (еритроцитах) в мікросудинах [9]. 
Функціональний стан ендотелію мікросудин ви  -
значали за методикою, запропонованою 
О.В.  Коркушко та В.Ю. Лішневською [4, 6]. Спо  -
чатку вимірювали об’ємну швидкість шкірного 
кровотоку (ОШШК) на волярній поверхні перед-
пліччя у початковому стані. Далі проводили 
функціональну пробу із реактивною гіперемією, 
для створення якої протягом 3 хв перетискали 
судини плеча манжетою, тиск у якій перевищу-
вав систолічний АТ обстежуваного на 50 мм 
рт. ст. Після відновлення кровотоку (припинення 
перетиснення) відбувається зростання крово-
постачання тканин унаслідок вазодилатації, 
зумовленої виділенням ендотелієм мікросудин 
оксиду азоту. В цей період визначали показники 
максимальної ОШШК та тривалість періоду від-
новлення ОШШК до початкових значень. Чим 
вищі обидва показники, тим кращий функціо-
нальний стан ендотелію мікросудин. 

Стан судинно-тромбоцитарного гемостазу 
оцінювали, вивчаючи агрегаційну активність 
тромбоцитів на двоканальному лазерному аналі-
заторі агрегації тромбоцитів 23 LA («Біола», Росія) 
турбідиметричним методом. Забір крові для про-
ведення дослідження проводили в силіконову 
пробірку з 3,8 % розчином цитрату натрію в 
об’ємному співвідношенні 1 : 9 (кінцева концен-
трація цитрату в пробірці – 0,38 %). Вико -
ристовували плазму крові, багату на тромбоцити. 
Оцінювали рівень спонтанної та індукованої агре-
гації тромбоцитів за кривими світлопропускання. 
Як індуктори використовували аденозиндифос-
фат (АДФ) у кінцевій концентрації 5 мкмоль/л та 
адреналін у кінцевій концентрації 1 мкмоль/л. 
Також вивчали в’язкість крові, визначаючи її за 
допомогою ротаційного віскозиметра «АКР-2» 
(Росія) при швидкостях зсуву 10–200 с–1 з розра-
хунком індексу деформування (відношення по -
казника в’язкості крові при швидкості зсуву 
100  с–1 до такого при швидкості зсуву 200 с–1) та 
індексу агрегації еритроцитів (відношення показ-
ника в’язкості крові при швидкості зсуву 20 с–1 до 
такого при швидкості зсуву 100  с–1). 

Для оцінки реакції організму на гіпоксичний 
стимул не раніше ніж через 24 год після СГТТ 
проводили гостру гіпоксичну пробу з метою 
визначення індивідуальної резистентності до 

гіпоксії. Дослідження проводили вранці, через 
2–3 год після сніданку. До курсу тренувань до -
пускалися особи, які задовільно переносили 
гіпоксію (дихання газовою сумішшю зі зниженим 
вмістом кисню – 12 % кисню і 88 % азоту), 
Тривалість гіпоксичного впливу – 16–20 хв, ви -
хідного і відновлювального періодів – по 5 хв. У 
подальшому було застосовано ІНГТ, які проводи-
ли з використанням апарату гіпоксичної стиму-
ляції організму «Гіпотрон» (НДІ «Апродос», 
Україна). Для оцінки стійкості до гіпоксії вико-
ристано такий критерій, як рівень сатурації крові 
киснем (SрO2) на 18–20-й хвилинах дозованої 
гіпоксичної проби [3].

Курс тренувань складався із 10 сеансів, які 
проводили через 2–3 год після сніданку в поло-
женні сидячи, 1 раз на дві доби, та становив 
3  тижні. Сеанс тренувань складався із 5 циклів, 
кожний цикл передбачав 5-хвилинний період 
дихання через маску гіпоксичною сумішшю 
(12 % кисню, 88 % азоту) і 5-хвилинний період 
дихання атмосферним повітрям (21 % кисню та 
79 % азоту). 

До курсу ІНГТ, після 10 сеансів ІНГТ та через 
1 міс після ІНГТ проводили обстеження (загаль-
ний та біохімічний аналізи крові, СГТТ, дозовану 
гіпоксичну пробу, дослідження вазомоторної 
функції ендотелію мікросудин шкіри та стану 
мікросудин бульбарної кон’юнктиви).

Рівень сатурації крові киснем реєстрували 
за допомогою монітора «ЮМ-300» («ЮТАС», 
Україна) пульсоксиметричним методом. 

Враховуючи те, що показники мали розпо-
діл, наближений до нормального, дані наведено 
у форматі M±m. Статистичну обробку отриманих 
даних виконано за допомогою програми Statisti  -
ca 7.0 (StatSoft Inc., США). Вірогідність різниці 
між групами оцінювали за допомогою t-критерію 
Стьюдента. Різницю вважали статистично зна-
чущою при Р<0,05. Для порівняння частоти вияв-
лення якісних показників застосовували крите-
рій χ2 Пірсона.

Результати та їх обговорення

Обстежено 82 особи різного віку. Після про-
ведення СГТТ серед 82 осіб різного віку відібра-
но 19 осіб віком 60 років та старших, у яких кон-
центрація глюкози в плазмі крові становила 
натще 6,1–6,9 ммоль/л (ізольоване порушення 
глікемії натще) та/або через 120 хв СГТТ – 7,8–
11 ммоль/л (ПТГ). 
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За результатами попередньо виконаної 
роботи показано, що обстежені з предіабетични-
ми порушеннями мають низьку стійкість організ-
му до впливу гострої гіпоксії порівняно зі здоро-
вими, на що вказує більш значне зниження SрO2 
при дозованій гіпоксичній пробі [8]. В осіб зі 
зниженою стійкістю до гострої гіпоксії (SрO2  на 
18–20-й хвилинах менше 80 %) предіабетичні 
порушення реєстрували значно частіше, ніж у 
обстежених із задовільною стійкістю до гіпоксії. 
Обстежені зі зниженою стійкістю до гіпоксії мали 
вищу концентрацію інсуліну в плазмі крові, осо-
бливо на 120-й хвилині СГТТ, що в поєднанні з 
підвищеним HOMA-IR вказує на наявність у них 
ІР. Вони також відрізняються від здорових осіб 
більш значним приростом частоти дихальних 
рухів (ЧДР) при гіпоксичній пробі та відсутністю 
нормалізації ЧДР, АТ і частоти скорочень серця 
(ЧСС) на 5-й хвилині відновного періоду. Також 
досліджено реакцію на гіпоксію системи мікро-
циркуляції при старінні [5]. У осіб похилого віку, 
навіть за умов фізіологічного старіння, наявна 
дисфункція ендотелію та порушення мікроцирку-
ляції (сладж-феномен, спазм артеріол, дилата-
ція венул та зниження кількості функціонуючих 
капілярів).

Це стало підґрунтям для розвитку напрямку 
досліджень, присвячених вивченню впливу курсу 
ІНГТ на стан вуглеводного і ліпідного обмінів та 
систему мікроциркуляції. Представлена робота 
є продовженням досліджень, що виконуються 
під керівництвом академіка НАМН України, 
чл.-кор. НАН України та РАН О.В. Коркушка. 

Таким чином, після проведеного курсу ІНГТ 
зафіксовано статистично значуще зниження 

концентрації глюкози в плазмі крові натще та 
через 2 год СГТТ (табл. 1), що свідчить про нор-
малізацію толерантності до глюкози. Через 
місяць після тренувань сприятливий вплив на 
рівень глікемії посилився. 

Рівень інсуліну в плазмі крові після 10 сеан-
сів ІНГТ зростав натще, але мав тенденцію до 
зниження через 2 год СГТТ. Через місяць після 
тренувань концентрація інсуліну в плазмі крові 
натще зменшилася до початкового рівня (до 
тренувань), рівень інсуліну через 2 год СГТТ був 
нижчий, ніж до тренувань. Проте індекс чутли-
вості до інсуліну був практично незмінний, а 
функціональна активність інсулярного апарату 
підшлункової залози зростає як в умовах натще, 
так і на 30-й хвилині СГТТ. Імовірно, одним із чин-
ників нормалізації вуглеводного обміну під впли-
вом ІНГТ є період адаптації до нормобаричної 
гіпоксії, який може тривати кілька тижнів, на що 
вказує зниження HOMA-IR через місяць після 
завершення гіпоксичних тренувань порівняно з 
цим показником, визначеним безпосередньо 
після 10 сеансів тренувань.

Проведення курсу ІНГТ привело до змен-
шення частоти виявлення предіабетичних пору-
шень у осіб віком 60 років та старших. 
Безпосередньо після курсу тренувань кількість 
осіб з ізольованим ПТГ зменшилася з 12 до 5 
(χ2=5,22; Р<0,05), а з поєднанням глікемії натще 
та ПТГ – із 7 до 3 (χ2=2,17; Р<0,05). Через 1 міс 
після ІНГТ ізольоване ПТГ зберігалося лише у 
двох осіб (χ2=11,31; Р<0,001), а поєднане пору-
шення вуглеводного обміну (ПТГ та глікемія 
натще) – у однієї особи (χ2=5,70; Р<0,05). У ціло-
му після курсу тренувань кількість осіб з ПТГ 

Таблиця 1
Концентрація глюкози й інсуліну в плазмі крові під час стандартного глюкозотолерантного тесту в осіб з предіабетичними 
порушеннями віком 60 років та старших до і після курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник До тренувань
Після курсу

тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

Глюкоза в плазмі крові, ммоль/л 
Натще
Через 2 год СГТТ

6,0±0,2
8,5±0,2

5,7±0,2
7,3±0,5**

5,5±0,2*
7,0±0,4**

Інсулін в плазмі крові, мкОд/мл
Натще
Через 2 год СГТТ 

10,0±1,6
58,1±5,3

15,7±2,4*
48,9±11,7

12,1±1,7
51,2±8,9

HOMA-IR 2,7±0,5 3,9±0,6* 2,7±0,4

ФАБ
Натще
Через 30 хв

47,5±7,1
224,7±47,9

168,0±26,4*
659,8±120,2**

144,3±21,6*
297,5±65,5

ISI 4,5±0,8 4,2±0,6 4,3±0,6

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: * Р<0,05; ** Р<0,01.
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зменшилася з 19 до 3 осіб (χ2=27,6; Р<0,001). 
Таким чином, безпосередньо після курсу ІНГТ 
предіабетичні порушення мали 42,1 % (χ2=15,48; 
Р<0,05) обстежених осіб, а через 1 міс після 
курсу ІНГТ – лише 15,8 % (χ2=15,48; Р<0,05). 

Також цікавим є питання з’ясування впливу 
ІНГТ на показники ліпідного обміну. При аналізі 
показників ліпідограми (табл. 2) після 10 сеансів 
ІНГТ виявлено статистично значуще зниження 
концентрації ЗХС та ХС ЛПНГ, а також індексу 
атерогенності при незмінній концентрації 
ХС ЛПВГ та ТГ. Через 1 міс після завершення 
ІНГТ сприятливі зміни показників ліпідного спек-
тра сироватки крові зменшилися, проте зберіга-
лася тенденція до нижчих величин ЗХС та 
ХС ЛПНГ. 

Характерно, що ці зміни збігаються із тен-
денцією до зниження індексу атерогенності та 

зниження індексів, які визначають ризик розви-
тку серцево-судинних захворювань (індекс 
Castelli та Boizel). 

Як головний показник, що характеризує 
стійкість до гіпоксії в осіб з предіабетичними 
порушеннями розглядається показник сатурації 
крові киснем (табл. 3). Через 10 сеансів спосте-
рігали менш виражену реакцію на гостру гіпок-
сію, зміни показника SpO2 при проведенні гіпок-
сичної проби були статистично значущими. 
Через 1 міс після тренувань ця тенденція спосте-
рігалася також, проте мала менш виражений 
характер.

Таким чином, отримані результати вказують 
на підвищення стійкості організму до впливу 
гіпоксії після курсового застосування гіпоксич-
них тренувань у осіб з предіабетичними пору-
шеннями. 

Таблиця 2
Концентрація ліпідів у сироватці крові в осіб з предіабетичними порушеннями віком 60 років та старших до і після курсу інтер-
вальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

ЗХС, ммоль/ 5,8±0,3 4,6±0,4* 5,1±0,4

ХС ЛПВГ, ммоль/л 1,5±0,1 1,4±0,1 1,4±0,1

ХС ЛПНГ, ммоль/л 3,6±0,3 2,6±0,2* 3,1±0,3

ТГ, ммоль/л 1,6±0,1 1,3±0,1* 1,3±0,1*

Індекс атерогенності 2,9±0,2 2,5±0,2 2,6±0,2

Індекс Castelli (ЗХС/ХС ЛПВГ) 4,1±0,2 3,5±0,2 3,6±0,2

Індекс Boizel (ТГ/ХС ЛПВГ) 1,2±0,1 1,0±0,1 1,0±0,1

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: * Р<0,05. 

Таблиця 3
Сатурація крові киснем при гіпоксичній пробі в осіб з предіабетичними порушеннями віком 60 років та старших до і після курсу 
інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

Нормоксія 98,6±0,1 98,4±0,1 98,5±0,1

Гіпоксія

2 хв 92,8±1,0** 95,4±0,5** 93,2±0,8**

4 хв 90,1±1,2*** 92,0±0,7*** 90,6±1,0***

6 хв 89,1±1,3*** 90,2±0,7*** 89,1±0,9***

8 хв 88,5±1,2*** 89,2±0,8*** 87,8±0,7***

10 хв 85,94±1,2*** 87,7±0,7*** 86,5±0,8***

12 хв 84,6±0,9*** 87,0±1,0*** 85,4±0,8***

14 хв 83,6±0,7*** 85,5±0,6*** # 84,4±0,8***

16 хв 82,4±0,7*** 84,7±0,7*** # 84,1±0,6***

18 хв 81,9±0,6 *** 84,2±0,6*** # 83,6±0,6*** #

20 хв 80,7±0,6*** 83,6±0,6*** # 83,9±0,5*** #

Зрушення на 20 хв –17,9±0,6 –14,8±0,6# –14,9±0,5#

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким при нормоксії: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. 
Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: # Р<0,05.
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Крім вищезазначених позитивних змін після 
курсового застосування ІНГТ, у осіб з предіабе-
тичними порушеннями зафіксовано статистично 
значуще покращення капілярного кровотоку в 
судинах бульбарної кон’юнктиви (табл. 4). При 
проведенні капіляроскопії безпосередньо після 
10 сеансів тренувань відзначено тенденцію до 
збільшення діаметра артеріол. 

При аналізі капіляроскопічної картини вияв-
лено покращення мікрогемодинаміки: зменши-
лася кількість осіб, котрі мали сладж-феномен та 
мікротромбоутворення на всіх ланках перифе-
ричного кровообігу (в артеріолах, посткапіляр-

них венулах, капілярах). Статистично значуще 
знизився внутрішньосудинний кон’юнкти ва    ль -
ний індекс та, як наслідок, загальний кон’юнкти-
вальний індекс. Через 1 міс після курсу гіпоксич-
них тренувань на тлі нормалізації концентрації 
глюкози в плазмі крові натще (Р<0,05) і через 
2  год СГТТ (Р<0,05) спостерігалася нормаліза-
ція/гомогенізація кровотоку на рівні мікроцирку-
ляторної ланки судинного русла (рисунок).

Виявлені зміни капіляроскопічної картини 
можна пояснити покращенням функціонального 
стану ендотелію мікросудин (табл. 5). Так, уже 
безпосередньо після 10 сеансів ІНГТ спостеріга-

Таблиця 4
Показники мікроциркуляції бульбарної кон’юнктиви в осіб з предіабетичними порушеннями віком 60 років та старших до і 
після курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

Судинний кон’юнктивальний індекс 11,10±0,84 11,10±0,65 10,20±0,43

Позасудинний кон’юнктивальний індекс 1,00±0,01 1,00±0,01 1,00±0,01

Внутрішньосудинний кон’юнктивальний індекс 4,5±0,5 4,00±0,98 1,90±0,35*

Загальний кон’юнктивальний індекс 16,60±1,18 15,30±0,71 13,10±0,56*

Діаметр артеріол, мкм 11,10±0,58 11,80±0,44 12,00±0,23

Діаметр венул, мкм 41,70±2,48 39,50±1,94 38,90±2,52

Артеріоло-венулярний коефіцієнт 0,30±0,01 0,30±0,01 0,30±0,02

Кількість капілярів, які функціонують (в 1 мм2) 7,80±0,55 7,80±0,53 7,70±0,68

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: * Р<0,05.

А Б В

Співвідношення діаметрів артеріол та 
відповідних венул 1 : 3, діаметр судин 
нерівномірний, сіткоподібна структура 
судин виражена слабко, спазм судин 

артеріолярної ланки. Виражений 
перикапілярний набряк. Меандрична 

звивистість венул. У 1 мм2 8 капілярів, 
які функціонують, кровоплин 

гомогенно-зернистий, уповільнений, 
в артеріолах та капілярах 

спостерігається сладж-феномен 
та мікротромби.

Співвідношення діаметрів артеріол 
та відповідних венул 1 : 3, діаметр судин 
нерівномірний, сіткоподібна структура 
судин виражена слабко, спазм судин 

артеріолярної ланки. Виражений 
перикапілярний набряк. Меандрична 

звивистість венул. У 1 мм2 8 капілярів, 
які функціонують, кровоплин 

гомогенно-зернистий, уповільнений, 
в артеріолах та капілярах 

спостерігається сладж-феномен. 
Мікротромбів немає.

Співвідношення діаметрів артеріол 
та відповідних венул 1 : 3, діаметр судин 
нерівномірний, сіткоподібна структура 
судин виражена слабко, спазм судин 

артеріолярної ланки. Перикапілярного 
набряку немає. Меандрична звивистість 

венул. У 1 мм2 8 капілярів, 
які функціонують, кровоплин гомогенно-

зернистий, прискорений, 
сладж-феномен спостерігається лише 

в капілярах.

Рисунок. Капіляроскопія бульбарної кон’юнктиви до та після курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних треувань у чоло-
віка віком 66 років з предіабетичними порушеннями: А – до тренувань; Б –  після курсу тренувань; В – через 1 міс  після курсу 
тренувань. а – артеріола; b – венула; c – капіляри.
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a 

с 
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b 

a 
с 
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лася тенденція до збільшення показників ОШКШ 
у спокої та на висоті реактивної гіперемії (при 
перетисканні протягом 3 хв), також зареєстро-
вано зростання часу відновлення ОШКШ. Через 
1 міс після 10 сеансів ІНГТ сприятливі зміни цих 
показників посилилися, і вони вже статистично 
значущі (Р<0,05). 

Такі позитивні зміни під впливом ІНГТ в осіб 
похилого віку з предіабетичними порушеннями 
супроводжуються зменшенням як спонтанної, 
так і адреналін- та АДФ-індукованої агрегації 
тромбоцитів (табл. 6). В’язкість крові та індекс 
агрегації еритроцитів мали тенденцію до зни-
ження.

Виявлені зміни агрегаційної активності 
тромбоцитів у осіб з предіабетичними порушен-
нями зумовлені, найімовірніше, покращенням 
функціонального стану ендотелію мікросудин на 
тлі нормалізації толерантності до глюкози.

Таким чином, аналіз отриманих результатів 
дозволяє стверджувати про статистично значу-
щий позитивний вплив ІНГТ на стан вуглеводно-
го обміну в осіб похилого віку. Після курсу гіпок-
сичних тренувань зафіксовано статистично зна-
чуще зниження концентрації глюкози в плазмі 
крові натще та через 2 год СГТТ, що свідчить про 
нормалізацію толерантності до глюкози. Цей 
ефект зберігався і через 1 міс після тренувань. У 
цей же період концентрація інсуліну в плазмі 
крові після 10 сеансів гіпоксичних тренувань 

зростала натще, але мала тенденцію до знижен-
ня через 2 год СГТТ. Через 1 міс після тренувань 
концентрація інсуліну в плазмі крові натще змен-
шилася до початкового рівня (до тренувань), а 
через 2 год СГТТ рівень інсуліну був нижчий, ніж 
до тренувань, що знайшло своє відображення в 
зниженні HOMA-IR через 1 міс після завершення 
гіпоксичних тренувань порівняно з цим показни-
ком, визначеним безпосередньо після 10 сеан-
сів тренувань. 

Позитивний вплив ІНГТ у осіб похилого віку 
також виявився при аналізі показників ліпідного 
спектра сироватки крові. Після 10 сеансів ІНГТ 
виявлено статистично значуще зниження кон-
центрації ЗХС і ХС ЛПНГ, а також тенденцію до 
зниження індексів атерогенності та серцево-
судинного ризику. 

Ці позитивні зміни розвивалися на тлі підви-
щення стійкості організму до впливу гіпоксії, 
нормалізації функціонального стану ендотелію 
та мікроциркуляції. 

Крім того, безпосередньо після завершення 
курсу гіпоксичних тренувань стресова реакція 
ЧСС та систолічного АТ у відповідь на дозовану 
гіпоксичну пробу статистично значуще зменшу-
ється, також спостерігається менш значне зни-
ження показника SpO2 (табл. 7). Це свідчить про 
покращення адаптації організму до впливу гіпок-
сії в процесі тренувань у обстежених осіб. 
Адаптогенний ефект ІНГТ зберігається і через 

Таблиця 5
Показники об’ємної швидкості кровотоку шкіри в осіб з предіабетичними порушеннями віком 60 років та старших до і після 
курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після 

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

ОШКШ у спокої, мл/хв на 100 г тканини 1,0±0,01 1,1±0,01 1,2±0,11*

Максимальна ОШКШ на висоті реактивної 
гіперемії (3 хв), мл/хв на 100 г тканини

5,5±0,4 6,0±0,6 6,3±0,4*

Приріст ОШКШ на висоті реактивної гіперемії, 
мл/хв на 100 г тканини

4,5±0,4 4,9±0,6 5,2±0,4*

Час відновлення ОШКШ, с 108,3±10,4 121,1±8,5 124,8±9,6*

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: * Р<0,05.

Таблиця 6
Показники агрегаційної здатності тромбоцитів в осіб з предіабетичними порушеннями віком 60 років та старших до і після 
курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Агрегація тромбоцитів
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

Спонтанна, % опт. щільн. 3,8±0,7 3,6±0,7 2,3±0,6*

Адреналін-індукована, % опт. щільн. 47,8±5,1 50,2±7,4 46,3±5,5

АДФ-індукована, % опт. щільн. 60,6±7,2 65,5±6,2 48,4±6,3*

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: * Р<0,05.
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1  міс після їх завершення, на що вказує статис-
тично значуще менший приріст систолічного АТ і 
менш значне зниження сатурації крові киснем у 
відповідь на дозовану гіпоксію. 

Показники стресової реакції організму, 
визначені в плазмі крові при гострій гіпоксичній 
пробі на різних етапах проведення гіпоксичних 
тренувань, наведено в табл. 8.

Аналіз даних свідчить, що до ІНГТ у відповідь 
на 20-хвилинну гіпоксію відбулося статистично 
значуще зниження рівня глікемії одночасно зі 
зниженням концентрації в плазмі крові інсуліну. 
Після курсу тренувань і через 1 міс після їх завер-
шення концентрація глюкози й інсуліну при гіпок-
сичній пробі не знижувалася, що може бути вия-
вом адаптогенного стрес-протекторного ефекту 

Таблиця 7
Показники стресової реакції кардіореспіраторної системи при гіпоксичній пробі в осіб з предіабетичними порушеннями віком 
60 років та старших до і після курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

ЧСС, хв–1

Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

69,1±1,4
75,0±2,1

6,61±1,13***

67,3±2,0
71,2±2,1#

3,84±1,11**#

67,1±1,7
71,4±2,8#

4,30±1,42**

САТ, мм рт. ст.
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

132,5±3,5
154,4±4,5
21,1±5,1**

131,5±3,2
147,5±5,0#

16,0±4,7** #

130,8±3,4
148,7±5,2

15,8±4,2** #

ДАТ, мм рт. ст.
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

90,7±2,7
104,6±3,0
11,8±3,6**

90,4±2,5
100,1±3,5
9,6±3,4**

90,5±3,2
100,6±3,4
10,0±2,3**

ЧДР, хв–1

Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

15,7±0,5
24,9±0,6

8,6±0,6***

15,7±0,2
24,6±0,9

8,9±0,7***

16,0±0,3
24,0±0,8

8,2±0,9***

SpO2, %
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

98,6±0,1
81,1±0,6

–17,44±0,60***

98,5±0,1
83,3±0,6

–15,21±0,59*** #

98,6±0,1
83,9±0,5

–15,00±0,64*** #

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким при гіпоксії: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. Різниця 
показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: # Р<0,05. САТ – систолічний артеріальний тиск; ДАТ – діа-
столічний артеріальний тиск. 

Таблиця 8
Показники стресової реакції концентрації гормонів та глюкози в плазмі крові при гіпоксичній пробі в осіб з предіабетичними 
порушеннями віком 60 років та старших до і після курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

Глюкоза, ммоль/л
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

5,75±0,46
5,18±0,37

–0,57±0,28*

5,04±0,26#

4,98±0,21
–0,06±0,15#

5,23±0,33
5,21±0,29

–0,02±0,11#

Інсулін, мкОд/мл
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

37,8±7,1
28,7±5,4

–9,1±3,8*

28,4±6,8
27,0±5,9

–1,4±3,3#

30,9±6,3
32,4±9,3
2,5±3,5#

Кортизол, ммоль/л
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

373±35
465±40
92±31*

362±37
426±50
64±47

337±24
411±45
75±54

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким при гіпоксії: * Р<0,05. Різниця показника статистично 
значуща порівняно з таким до тренувань: # Р<0,05.
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тренувань. На це вказує також тенденція до 
зменшення приросту концентрації кортизолу 
при гіпоксичній пробі, що до тренувань станови-
ла (92±31) ммоль/л (Р<0,05), а після курсу тре-
нувань – (64±47) ммоль/л (Р>0,05).

Найімовірніше, такі зміни в осіб з предіабе-
тичними порушеннями ІНГТ стимулюють екс-
пресію гіпоксія-індуцибельного фактора (HIF)-
1α та його таргетних генів (гена інсулінового 
рецептора INSR, гена транспортера глюкози 
GLUT-1 та гена регулятора активності калієвих 
каналів KCNJ8). Цей фактор (HIF) вважається 
провідним транскрипційним регулятором генів, 
відповідальних за реакцію на нестачу кисню. Він 
активується у фізіологічно важливих ділянках 
регуляції кисневих шляхів, забезпечуючи швид-
кі й адекватні відповіді на гіпоксичний стрес, 
активує гени, що регулюють процес ангіогене-
зу, вазомоторний контроль, енергетичний мета-
болізм, еритропоез і апоптоз тощо. Активація 
HIF, своєю чергою, покращує секрецію інсуліну і 
підвищує толерантність до глюкози [20, 29]. 
Максимальні зміни експресії HIF-1α і таргетних 
генів у мРНК лейкоцитів крові спостерігалися 
через 1 міс після завершення курсу ІНГТ і збі-
глися в часі з максимальним зниженням рівня 
глікемії та настанням максимуму ознак пози-
тивних впливів. У нашій попередній роботі пока-
зано прямий кореляційний зв’язок між зростан-
ням експресії HIF-1α, підвищенням резистент-
ності до гіпоксії та покращенням показників 
вуглеводного обміну [31]. 

Таким чином, в осіб похилого віку з предіа-
бетичними порушеннями інтервальні нормоба-
ричні гіпоксичні тренування зменшують стресову 
реакцію організму і підвищують стійкість організ-
му до впливу гіпоксії, істотно покращують стан 
вуглеводного і ліпідного обміну, вазомоторну 
функцію ендотелію і мікрорциркуляцію, тобто 
чинять комплексний лікувально-протекторний 
ефект. 

Висновки

1. Застосування інтервальних нормобарич-
них гіпоксичних тренувань сприяє нормалізації 
вуглеводного обміну в осіб похилого віку з пре -
діабетичними порушеннями. Сприятливі зміни 
спостерігалися вже безпосередньо після курсу 
тренувань: частка осіб з предіабетичними пору-
шеннями зменшилася до 42,1 % (Р<0,01). Через 
1 міс після курсу інтервальних нормобаричних 

гіпоксичних тренувань предіабетичні порушення 
виявлено лише в 15,8 % обстежених.

2. Після курсу інтервальних нормобаричних 
гіпоксичних тренувань у осіб з предіабетичними 
порушеннями статистично значуще знизилися 
рівні загального холестерину і холестерину ліпо-
протеїнів низької щільності в сироватці крові. 
Також зафіксовано тенденцію до зниження індек-
су атерогенності та зниження індексів, які визна-
чають ризик розвитку серцево-судинних захво-
рювань.

3. Зміни розвивалися на тлі підвищення стій-
кості організму до впливу гіпоксії, нормалізації 
функціонального стану ендотелію і мікроцирку-
ляції, що супроводжувалося зменшенням як 
спонтанної, так і АДФ-індукованої агрегації 
тромбоцитів, а також тенденцією до зниження 
в’язкості крові та індексу агрегації еритроцитів. 

4. Застосування інтервальних нормобарич-
них гіпоксичних тренувань є перспективним 
напрямком корекції предіабетичних порушень в 
осіб похилого віку, що дозволяє не лише знизити  
ризик розвитку цукрового діабету 2-го типу, а й 
запобігти розвитку серцево-судинних усклад-
нень.

Конфлікту інтересів немає.
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Влияние интервальных нормобарических гипоксических тренировок на микроциркуляторное 
звено системы кровообращения и показатели углеводного и липидного обмена 
у лиц пожилого возраста с предиабетом

В.П. Чижова
ГУ «Институт геронтологии имени Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», Киев

Цель работы – изучить влияние на микроциркуляторное звено сосудистого русла применения интервальных 
нормобарических гипоксических тренировок (ИНГТ) у лиц в возрасте 60 лет и старше с предиабетическими 
нарушениями.
Материал и методы. Обследовано 82 пациента разного возраста, среди них отобраны 19 лиц с предиабети-
ческими нарушениями. Всем обследованным проведен стандартный глюкозотолерантный тест. Определяли 
концентрацию глюкозы, инсулина и кортизола в плазме крови. Также рассчитывали индекс инсулинорезистент-
ности, определяли показатели липидного профиля, функционального состояния эндотелия и системы микро-
циркуляции до и после ИНГТ. 
Результаты. Показано, что ИНГТ способствует нормализации углеводного обмена у лиц пожилого возраста с 
предиабетическими нарушениями. Благоприятные изменения наблюдались уже непосредственно после курса 
ИНГТ: доля лиц с предиабетическими нарушениями уменьшилась до 42,1 % (Р<0,01). Через 1 мес после ИНГТ 
отмечено усиление нормализирующего влияния на показатели углеводного обмена: предиабетические нару-
шения обнаружены у 15,8 % обследованных (Р<0,001). У лиц с предиабетическими нарушениями курс ИНГТ 
уменьшает стрессовую реакцию сердечно-сосудистой системы в ответ на дозированную гипоксию. После 
курсового применения ИНГТ у пациентов с предиабетическими нарушениями отмечено статистически значи-
мое снижение уровней общего холестерина и холестерина липопротеинов низкой плотности в сыворотке 
крови, а также тенденцию к снижению индекса атерогенности и снижение индексов, определяющих риск раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний. Данные изменения развивались на фоне нормализации функцио-
нального состояния эндотелия и микроциркуляции.
Выводы. Применение ИНГТ является перспективным направлением коррекции предиабетических нарушений 
у лиц пожилого возраста, что позволяет у них не только снизить риск развития сахарного диабета 2-го типа, но 
и предотвратить развитие кардиоваскулярных осложнений.

Ключевые слова: сердечно-сосудистый риск, предиабетические нарушения, интервальные нормобаричес-
кие гипоксические тренировки, липидный профиль крови, агрегация тромбоцитов, микроциркуляция.

Influence of intermittent hypoxia training on microcirculatory system, glucose homeostasis 
and lipids in prediabetes patients 60 years age and over

V.Р. Chyzhova
D.F. Chebotarev Institute of Gerontology of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim – to understand effects of intermittent hypoxia training (IHT) in prediabetes patients 60 years age and over on 
microcirculatory system, glucose homeostasis and lipids.
Material and methods. A total of 82 subjects of different age were included into this analysis. All of them underwent 
glucose tolerance test (GTT). After GTT 19 prediabetes people 60 years age and over continued investigation with 
determination of plasma glucose, insulin and cortizol. Insulin sensitivity was evaluated by homeostasis model 
assessment of insulin resistance (HOMA-ІR). Lipid profile, endothelial function and microcirculatory system were 
studied before and after IHT in prediabetes patients 60 years age and over.
Results. It was shown that IНT promotes the normalization of carbohydrate metabolism in the elderly prediabetes 
people. Favorable changes were observed after the IHT course: the percentage of people with pre-diabetic disorders 
decreased from 100 % to 42.1 % (Р<0.01). One month after the IHT, an increase in the normalizing effect on the 
carbohydrate metabolism was noted: a statistically significant decrease in the fasting glucose from 5.8±0.2 to 5.5±0.2 
mmol/l (Р<0.05), after 2 hours GTT – from 8.5±0.2 to 7.0±0.4 mmol/l (Р<0.01). Pre-diabetic disorders were detected 
in 15.8 % of the subjects (Р<0.001) after 1 month of IHT. In prediabetes subjects after course use of IHT there was 
statistically significant decrease in total cholesterol and cholesterol of low density lipoproteins. 
Conclusions. The use of IHT is promising for correction of prediabetes disorders in the elderly, which reduces not only 
the risk of developing type 2 diabetes but also prevents cardiovascular complications.

Key words: cardiovascular risk, pre-diabetic disorders, intermittent hypoxia training, lipid profile of blood, platelet 
aggregation, microcirculation.


