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Информация инволюционного содержимого оп-
ределена программой, заложенной в зиготе 
развивающегося организма человека. Однако 

ни зигота, ни геном, ни генотип не являются субъ-
ектом развития, определяющим и регулирующим  
целенаправленное  развитие и преобразование его в 
определенные сроки. Геном как исполнитель зако-
дированной информации, осуществляя через эффек-
торы (гормоны, гуморы, метаболиты) ее программу, 
не содержит конкретных временных параметров 
наступления болезни, старости, смерти. Человек  с 
индивидуально-закодированной генной програм-
мой развивается, одновременно инволюционируя. 
Специалисты считают, что процесс инволюционной 
перестройки организма начинается и продолжается 
на протяжении всей жизни человека, в виде спирали 
или пружины [1,5,10].

На характер разворачивания спирали и ее даль-
нейший  внешний вид у каждого индивидуума влияют 
внешние и внутренние факторы, позволяющие делать 
выводы о фенотипическом развитии организма. Пос-
леднее свидетельствует о влиянии на онтогенез инво-
люционных  изменений  организма не только физиоло-
гических, но и медико-социальных факторов. В связи с 
этим  следует согласиться  с авторами, утверждающи-
ми, что старость не есть болезнь, а закономерный этап 
онтогенеза [2,11,13,16,17,20]. 

Развивающиеся при этом кардиальные инволюци-
онные дизрегуляции усиливают единый процесс ста-
рения, направленный на дезинтеграцию биосистемы в 
потоке времени [32]. 

По мере старения организма комплекс кардиальных 
инволюционных дизрегуляций формируется на фоне  
метаболического синдрома, иммунодефицита, дизрегу-
ляторных  висцеропатий  и их осложнений. Последние 
являются фактором риска «болезней» старости: атерос-
клероза, онкологических заболеваний, хронических ин-
фекций,  аутоиммунной патологии, инфаркта миокарда 
и ИБС. При этом происходит перестройка, которая осу-
ществляется для сохранения внутреннего гомеостаза и 
приспособления организма к окружающим факторам. 

Прежде всего, речь идет о трех системах  внутренней 
среды организма: энергетической, адаптационной  и  
репродуктивной [1,12,26,27,29,31,33,34,35].

 Многие изменения системы гомеостаза в инволю-
ционный период могут стать неадекватными для нор-
мального развития  организма и усугубиться не только 
внутренними,  но и внешними факторами, в  том числе 
медико-социального характера [13,23,24].

Полагают, что в силу того, что гипоталамус явля-
ется регулятором гонадотропной функции  гипофиза и 
вегетативных  процессов в организме, изменения в нем 
приводят к  развитию   вегетативно-сосудистых, обмен-
но-эндокринных, трофических, инволюционных и дру-
гих дизрегуляций [3,37].

Немаловажным  является параллельное  развитие 
инволюционных  изменений в  структурах, тесно свя-
занных с гипоталамусом, в первую очередь в лимбичес-
кой и ретикулярной формациях, являющихся нервным 
субстратом эмоционального и мотивационного мозга 
[1,2,38].

Учитывая то, что гипоталамическая область связа-
на афферентными путями со спинным, продолговатым 
и другими отделами мозга, участвующими в регуляции 
функций внутренних органов, деятельности эндокрин-
ной и сердечно-сосудистой систем, метаболических 
процессах обмена  жизненно важных структур, высока 
его доля в формировании кардиальных дизрегуляций 
[1,2,3,21]. 

Рассогласование деятельности гипоталамических 
структур головного мозга, обеспечивающих координа-
цию кардиоваскулярных, респираторных и температур-
ных реакций с эмоционально-поведенческими реакци-
ями организма, также является основой формирования 
кардиальных дизрегуляций в инволюционном периоде. 
При этом нарушается синтез и пульсирующий выброс 
нейропептидов гипоталамуса (люлиберина, тиреолибе-
рина, кортиколиберина и др.), участвующих в регуля-
ции секреции тропных гормонов гипофиза, деятельнос-
ти сердечно-сосудистой и дыхательной систем, а также 
в коррекции и управлении эмоционально-поведенчес-
кими реакциями.
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По данным разных авторов, развивающиеся в про-
цессе возрастного онтогенеза вторичные соматические 
нарушения в виде вегетативных нарушений (сердеч-
но-сосудистых, желудочно-кишечных, психогенных и 
т.д.) не всегда сопутствуют так называемому климак-
терическому синдрому, что вызывает сомнения в пра-
вильности отнесения инволюционно обусловленных 
висцеропатий только лишь к угасанию генеративной 
функции организма [3,14,30,40].

Указывается на высокую частоту развития кар-
диальных дизрегуляций: до 22,7% в виде климакте-
рической миокардиодистрофии, до 30%-60% в виде 
вегетативно-сосудистых моно-дизрегуляций, а также 
возникающих на фоне психосоматических, нервно-
психических, обменно-эндокринных, урогенитальных 
и других расстройств, до 30-35% в виде симпато-ад-
реналовых кризов, до 22% в виде функциональных 
кардиалгий, до 30-70% -  на фоне соматоформных рас-
стройств и т.д. [3,4,7,14,19,22]. 

Нужно отметить, что термин кардиальная инво-
люционно обусловленная патология установился по 
многим причинам. До настоящего времени отсутству-
ет классификация степени тяжести климактерического 
синдрома у женщин, в которой были бы учтены все его 
проявления, в том числе кардиальные дизрегуляции 
(не только климактерическая миокардиодистрофия), не 
всегда поддающиеся классической терапии климакте-
рического синдрома. Кроме того, довольно высоко рас-
пространение кардиальных дизрегуляций без характер-
ного для климактерического синдромокомплекса в виде 
приливов различной степени тяжести.  Присутствует 
однотипность клинических проявлений кардиальных 
дизрегуляций в инволюционном периоде у мужчин и 
женщин, когда устанавливать корреляцию их степени 
тяжести с менструальным циклом некорректно. При 
отсутствии органических сердечно-сосудистых забо-
леваний достаточно сложно бывает выявить начало 
развития инволюционных дизрегуляций – как правило, 
они разворачиваются в процессе инволюционной пере-
стройки постепенно и сопровождаются суммой других 
инволюционно-зависимых проявлений (кожно-трофи-
ческие расстройства, психогенные реакции, связанные 
с чувствами и мыслями о постарении, тревожно-де-
прессивные проявления и т.д.) [9,13,15,41]. 

Таким образом, развивающиеся кардиальные диз-
регуляции в инволюционный период имеют один генез 
в виде эволюционной висцеро-метаболической пе-
рестройки жизненно важных органов и систем, в том 
числе структур головного мозга, миокарда, сосудистых 
компонентов и т.д. [1,43].

Инволюционные изменения гипоталамических 
структур мозга, среди которых немаловажную роль иг-
рают лимбическая и ретикулярная формация, практи-
чески у всех пациентов сопровождаются  расстройства-
ми настроения. В настоящее время подтверждена связь 
между расстройствами настроения (депрессивными, 
ипохондрическими, тревожно-депрессивными наруше-
ниями и т.д.) и заболеваниями сердечно-cосудистой сис-
темы различного генеза, в том числе в инволюционном 
периоде [28]. Подтверждена коморбидность (сосущест-
вование) этих форм патологии, что приобретает особое 
значение в связи с широкой распространенностью тре-
вожных и депрессивных расстройств как в популяции 
(2,5–11,3%), так и, в большей степени, среди пациентов 

старших возрастных групп, проходящих лечение в ам-
булаторных и специализированных кардиологических 
отделениях (22–47%) [13,15].

Если рассматривать механизм формирования кар-
диальных инволюционных дизрегуляций, то следует 
указать на многомерность кардиальной боли согласно 
многоуровневой концепции Karoly (1985): 1-й – чувс-
твенный (восприятие, соматическая перцепция), 2-й 
–  нейрофизиологический (автономно-биохимический), 
3-й – аффективно-мотивационный, 4-й – поведенчес-
кий (вербально-моторный), 5-й –  интерперсональный, 
6-й – информационно-процессуальный (центральный 
контроль). Сложность и отсутствие единого взгляда на 
механизм развития функциональных кардиалгий объ-
ясняют сохранение интереса к нему исследователей и 
в настоящее время. Это нашло отражение в большом 
количестве гипотез возникновения кардиалгий.  При 
этом центральному механизму, а не чувственному ком-
поненту, М. Levental (1984) придает основополагающее 
значение. Согласно предположению этого автора, боль 
может возникать и без физиологической активации рас-
стройства. Таким образом, в настоящее время наиболее 
распространенными являются теории многофакторного 
и многоуровневого возникновения и восприятия боли, 
согласно которым восприятие и передача болевых ощу-
щений зависят не только от стимула рецептора, но и от 
состояния воспринимающего центра, нейровегетатив-
ной регуляции, эмоциональной, когнитивной (мысли-
тельной) сферы [1,10,11].

Существуют различные гипотезы взаимосвязи 
сердечно–сосудистых и депрессивных расстройств. 
Возможны варианты сочетания этих заболеваний. Де-
прессивные, тревожно–депрессивные расстройства мо-
гут быть первичными, т.е. предшествовать заболеванию 
сердечно–сосудистой системы, могут сопутствовать 
ему или же развиваться вторично на его фоне, что на-
иболее характерно для лиц старших возрастных групп. 
Формирование аффективных нарушений при кардиаль-
ной дизрегуляции может быть связано как с осознанием 
факта исходного заболевания, так и с его длительнос-
тью, выраженностью клинических проявлений, тяжес-
тью кардиального болевого синдрома и другими осо-
бенностями индивидуума [4,6,7,8,14,43].

Если учесть, что в период онтогенеза человека 
существенные изменения претерпевают все биохи-
мические, нейрохимические, нейроэндокринные, им-
муно-эндокринные процессы (изменяется состояние 
моноаминовых нейромедиаторных структур за счет мо-
дуляции опиоидов, синтезируемых в гипоталамо-гипо-
физарной системе, усиливается эстрогенная модуляция 
синтеза проэнкефалина в гипоталамусе, активизирует-
ся опиоидергическая регуляция синтеза ЛГ клетками 
гипофиза, развивается гормональный дисбаланс между 
тиреоидными, гонадотропными и половыми стероид-
ными гормонами, происходит пульсирующий выброс 
нейропептидов гипоталамуса: люлиберина, тиреоли-
берина, кортиколиберина и др.), становятся более по-
нятными сложные биологические взаимосвязи  карди-
альных дизрегуляций различного генеза и практически 
всегда сопровождающих их  депрессивных или психо-
соматических расстройств [39]. Отмечается обязатель-
ное присутствие при кардиалгиях повышенной гипер-
активности симпатоадреналовой системы, сниженной 
вариабельности частоты сердечных сокращений, изме-
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нений реактивности тромбоцитов и тромбоцитарной 
серотониновой системы (усиление агрегации тромбо-
цитов), желудочковой нестабильности в ответ на любой 
эмоциональный стресс [9,15].

Вегетативные сдвиги в психической сфере наибо-
лее часто проявляются в неустойчивости эмоциональ-
ной сферы, психической активности и работоспособ-
ности, влечениях (аппетит, половое чувство и др.),  в 
развитии сенесто-ипохондрических нарушений, рас-
стройствах сна и др. [42].

Нередко кардиальные дизрегуляции у женщин в 
инволюционном периоде сопровождаются приступами 
тахикардии, нарушением ритма и проводимости, арте-
риальной гипотензией (в случаях преобладания пара-
симпатического отдела вегетативной нервной системы) 
и гипертензией (в случаях преобладания симпатическо-
го отдела),   брадикардией, угнетением дыхания в по-
кое, ощущением замирания сердца, тошнотой, головок-
ружением, резкой слабостью [4,6,22].

Несмотря на интенсивный характер кардиалгий 
инволюционного генеза, купирующихся седативными 
препаратами, достоверной зависимости между кар-
диальной картиной и изменениями на электрокарди-
ограмме не выявляется. На ЭКГ у таких больных ре-
гистрируется изменение вольтажа зубцов Т в грудных 
отведениях (сглаженный, изоэлектричный, двухфазный 
зубец Т), инверсия сегмента  SТ  (депрессия/элевация), 
удлинение или укорочение QT, нарушение возбудимос-
ти (экстрасистолия, мерцательная аритмия), нарушение 
функции автоматизма (синусовая тахикардия или бра-
дикардия), нарушение проводимости (ускорение АV-
проведения, блокада ножки пучка Гиса).   

Метаболические  инволюционные  расстройства в 
организме женщин приводят к нарушению координаци-
онного сосудистого ответа,  что проявляется  повыше-
нием тонуса резистивных сосудов,  уменьшением  ин-
тенсивности  кожного  кровообращения,  нарушением  
процессов  теплопродукции  и  теплоотдачи. Перераз-
дражение   гипофиза и гипоталамуса сопровождается 
формированием извращенного сосудистого  тонуса и 
кожного кровообращения  по вазодилятационному типу. 
Так, сопровождающие кардиальную дизрегуляцию ин-
волюционного генеза приливы  расценивают как  следс-
твие  нарушения равновесия нейромедиаторов, участ-
вующих в кардиоваскулярной, терморегуляторной, 
психоэмоциональной  и  метаболической коррекции 
гонадотропинов. При этом нередко регистрируются по-
вышенные цифры систолического  и  диастолического  
АД, снижение параметров ЧСС, сердечного и ударного 
индекса. Как  следствие  выраженных  вегетативно-со-
судистых  дизрегуляций может регистрироваться сдвиг 
систолических и диастолических цифр артериального 
давления [4,8,18,22,40].

Статистические данные последних лет свидетельс-
твуют о  прогрессирующем росте сердечно-сосудистых 
заболеваний, как в структуре  первичной  заболеваемос-
ти и инвалидизации, так и среди причин смерти [25].

В  нашей стране, как и во всем мире, первое место 
среди причин смерти занимает сердечно-сосудистая па-
тология. За  последние 10-15 лет сердечно-сосудистая 
патология значительно  «помолодела», в ее структуре 
возросла доля женщин 40-50 лет. При этом, рост сердеч-
но-сосудистой патологии и кардиальных дизрегуляций 
у женщин 40-50 лет и старше в определенной степени 

может быть обусловлен формированием у них общего 
метаболического синдрома на фоне осложненного ин-
волюционного периода [8]. 
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