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сте с 6-ти минутной ходьбой.
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Полагаясь на статистические данные ВОЗ, 
ежегодно в мире от сердечно-сосудистых за-
болеваний погибают более 17 млн. человек, 
из них более 1/3 от ИБС (ишемической бо-
лезни сердца) — точнее порядка 7 млн. ИБС 
в последние десятилетия занимает одно из 
первых мест в структуре обращаемости, ин-
валидизации и смертности населения в эко-
номически развитых странах мира. Пользуясь 
данными статистики ВОЗ, можно проследить 
тенденцию роста заболеваемости ИБС. Так 
уже к 2021 году  ИБС станет причиной смерти 
более 11 млн. человек ежегодно [6]. 

В настоящее время хронические обструк-
тивные болезни легких (ХОБЛ) занимают 4-е 
место среди причин смертности в мире с за-
ранее прогнозируемым ростом распростра-
ненности и смертности в ближайшее десяти-
летие. По прогнозам ВОЗ, ХОБЛ к 2021 г будет 
занимать 5-е место в мире по экономическому 
ущербу, наносимому болезнями в глобальном 
масштабе [8].

Современные подходы в здравоохранении 
ведут поиск необходимых методов для лече-
ния сочетанной кардио-пульмональной пато-
логии. Одним из новых направлений является 
применение сеансов интервальной нормоба-
рической гипокситерапии (ИНБГТ) в комплек-
се терапии такой коморбидной патологии.

Цель исследования заключалась в оценке 
динамики клинических проявлений у боль-
ных стабильной стенокардией напряжения 
с сопутствующим ХОБЛ на фоне применения 
двух терапевтических режимов.

Материал и методы. Для исследования 
были отобраны порядка 90 больных стабиль-
ной стенокардией (II-III функционального 

класса по NYHA) с сопутствующим ХОБЛ (1–2 
стадии) в возрасте от 40 до 60 лет. Пациен-
ты распределены в 2 группы наблюдения. В 
1-ю группу включены 45 (50%) пациентов, 
которые в составе комплексной терапии и 
в зависимости от функционального класса 
стенокардии получали нитраты, бета-адре-
ноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента, антагонисты кальция, 
статины, дезагреганты. Во 2-ю группу вошли 
45(50%) больных, которые дополнительно к ме-
дикаментозному лечению получали ежедневные 
сеансы ИНБГТ длительностью до 50–60 минут на 
протяжении 20 дней при помощи стационарного 
гипоксикатора «ГИП 10-1000-0», фирмы «Трейд 
Медикал», Россия. Группы больных были ста-
тистически однородны по возрасту (χ2=2,4, 
р=0,19), полу (χ2=0,1, р=0,9), длительности 
ИБС и ХОБЛ (χ2=3,2, р=0,09; χ2=0,6, р=0,42), 
функциональному классу стенокардии (χ2=2,8, 
р=0,12) и стадии ХОБЛ (χ2=3,3, р=0,07).

Основными критериями включения больных 
в исследование являлись наличие анамнести-
ческих и клинических признаков стабильной 
стенокардии напряжения II-III функциональ-
ных классов (ФК) по NYHA, наличие признаков 
стенокардии напряжения по данным инстру-
ментальных исследований: ЭКГ покоя, вело-
эргометрии, холтеровского мониторирования 
ЭКГ; наличие клинических симптомов ХОБЛ 
(хронический кашель, хроническое выделе-
ние мокроты, одышка) и специфических фи-
зикальных данных; наличие признаков ХОБЛ 
по данным инструментальных методов ис-
следования (спирографии и рентгенографии 
органов грудной клетки); стабильное течение 
ИБС и ХОБЛ.

Критериями исключающими пациентов 
из исследования являлись: любая иная па-
тология сердца и бронхолегочной системы, 
острый коронарный синдром, прогрессирую-
щая стенокардия, стенокардия напряжения IV 
функционального класса, инфаркт миокарда в 
анамнезе, хроническая сердечная недостаточ-
ность 2Б-3 стадии, артериальная гипертензия 
3 стадии, состояние после реваскуляризации 
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коронарных сосудов, состояние после имплан-
тации искусственного водителя сердечного 
ритма, декомпенсация хронического легоч-
ного сердца, потребность в реанимационных 
мероприятиях.

При проведении исследования, в работе 
были использованы общепринятые методы 
клинического обследования больных, вклю-
чающие сбор анамнеза, физикальный осмотр, 
лабораторное исследование, рентгенологиче-
ское исследование легких, спирография, тест с 
6-ти минутной ходьбой. С целью диагностики 
стенокардии и верификации функционально-
го класса проводилось нагрузочное тестиро-
вание ВЭМ. 

Всей группе пациентов, принимавших уча-
стие в исследовании, выполняли тест с 6-ти 
минутной ходьбой дважды — до начала лече-
ния и спустя месяц после начала лечения, на 
этапе окончания гипокситерапии. При про-
ведении теста регистрировали частоту сер-
дечных сокращений, артериальное давление, 
мониторировали сатурацию и пройденное 
расстояние с целью оценки толерантности к 
физической нагрузке и определения стадии 
ХСН (по NYНА).

Статистическую обработку исходных пока-
зателей проводили при помощи программы 
для статистического анализа «Statistica 6». 

Результаты и обсуждение. Результаты и 
динамика клинических проявлений под влия-

нием разных терапевтических режимов пред-
ставлена в таблице 1. 

На практике выяснилось следующее: вклю-
чение в комплексное лечение респираторно-
го синдрома сеансов ИНБГТ способствовало 
уменьшению частоты непостоянного кашля 
(на 11,1%), снижению частоты постоянно-
го кашля (на 22,2%), уменьшению частоты 
одышки в покое (на 2,3%), после умеренной 
физической нагрузки (15,5%) и после интен-
сивной нагрузки (на 4,5%) по сравнению с 
традиционным лечением. Лечение в обеих 
группах существенно не повлияло на частоту 
таких симптомов, как периодическое и регу-
лярное выделение мокроты. Следует акценти-
ровать, что гипокситерапия весьма эффектив-
но способствовала уменьшению умеренного 
и выраженного диффузного цианоза (на 20,0 
и 2,2% соответственно) по сравнению с 1-ой 
группой. 

Воздействие медикаментозной терапии на 
характер ангинозной боли был следующим: 
на фоне ИНБГТ отмечено уменьшение числа 
пациентов с появлением боли при умеренной 
физической нагрузке (на 15,5%) и числа боль-
ных с болью при незначительной нагрузке (на 
46,7%!) по сравнению с 1-ой группой. 

Нужно отметить, что одним из наиболее 
существенных механизмов гипокситерапии 
при кардиоваскулярной патологии, является 
способность оказывать влияние на функцию 

Клинические проявления стабильной стенокардии  и 
ХОБЛ

Группы больных
1-я (n=45) 2-я (n=45)

кашель непостоянный 10(22,2%)/12(26,7%) 9(20,0%)/7(15,6%)
кашель постоянный 35(77,7%)/33(73,3%) 36(80,0%)/23(51,1%)
одышка при интенсивной нагрузке 5(11,1%)/7(15,6%) 6(13,3%)/5(11,1%)
одышка при умеренной физической нагрузке 37(82,2%)/35(77,7%) 32(71,1%)/28(62,2%)
одышка в покое 3(6,7%)/3(6,7%) 7(15,6%)/2(4,4%)
периодическое выделение небольшого количества 
мокроты

22(48,9%)/23(51,1%) 24(53,3%)/25(55,6%)

регулярное выделение умеренного количества мокроты 23(51,1%)/22(48,9%) 21(46,7%)/20(44,4%)
умеренный диффузный цианоз 11(24,4%)/11(24,4%) 12(26,7%)/2(4,4%)
выраженный диффузный цианоз 2(4,4%)/1(2,2%) 5(11,1%)/-
розово-серый цвет кожи 5(11,1%)/4(4,4%) 6(13,3%)/3(6,7%)
ангинозные боли при умеренной физической нагрузке 15(33,3%)/19(42,2%) 18(40,0%)/12(26,7%)

ангинозные боли при незначительной физической 
нагрузке

30(66,7%)/26(57,8%) 27(60,0%)/5(11,1%)

единичные сухие хрипы 29(64,4%)/32(71,1%) 30(66,7%)/39(86,7%)
рассеянные сухие хрипы 16(35,6%)/13(28,9%) 15(33,3%)/6(13,3%)
влажные хрипы преимущественно в нижних отделах 
лёгких

4(8,9%)/2(4,4%) 5(11,1%)/2(4,4%)

удлиненный выдох 7(15,6%)/4(4,4%) 10(22,2%)/2(4,4%)

Таблица 1. Динамика клинических проявлений стабильной стенокардии и ХОБЛ под влияние 
разных режимов лечения
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сосудистого эндотелия, а, именно, активиро-
вать синтез оксида азота, влияющего, в свою 
очередь, на тонус коронарных артерий. Особен-
но эффективно вазодилатация проявляет себя 
у больных с I-II ФК и в тех клинических случаях, 
когда преобладают элементы спазма над орга-
ническими атеросклеротическими поражения-
ми венечных артерий. Поэтому считается, что 
гипокситерапия более эффективна в тех слу-
чаях, когда преобладает функциональный ме-
ханизм коронарного спазма над органическим.

 Оценив динамику ФК стенокардии у 2-х 
групп больных на фоне лечения (табл. 2). Ока-
залось, что на фоне обеих режимов лечения 
наблюдается рекласификация пациентов в 
менее тяжелые ФК. Вместе с тем, терапия ока-
залась более успешной у представителей 2-ой 
группы в отличие от 1-ой (+15,6 и +22,2% соот-
ветственно) при ФК I. При ФК II аналогичная 
динамика составила –15,6 и –15,5% соответ-
ственно. При ФК III аналогичные результаты 
составили –0 и –6,6% соответственно. 

Проведя анализ теста с 6-ти минутной 
ходьбой, можно сделать вывод о способности 
у представителей 2-ой группы с ФК II более 
эффективно влиять на толерантность к физи-
ческой нагрузке +66,8 против +36,3 у больных 
1-ой группы (различия между группами 30,5). 
Для ФК II  аналогичные различия составили 
+65,1 и +52,6 соответственно (различия меж-
ду группами 12,5). Для ФК III результаты во 
2-ой группе составили +34,5, против +22,5 в 
1-ой (различия между группами 12) (табл. 3).  

Исходя из данных представленных ВОЗ 
можно сделать заключение что, ХОБЛ наряду 

с артериальной гипертонией, ИБС и сахарным 
диабетом составляют ведущую группу хро-
нических заболеваний. На их долю приходит-
ся более 30% среди всех других хронических 
форм патологии человека. ВОЗ относит ХОБЛ к 
группе заболеваний с высоким уровнем соци-
ального бремени, так как она имеет широкое 
распространение как в развитых, так и в раз-
вивающихся странах. Прогноз, составленный 
экспертами ВОЗ до 2021 года, свидетельству-
ет, что ХОБЛ станет не только одной из самых 
распространенных форм патологии человека, 
но войдет в число лидирующих причин смер-
тельных исходов [4].

Развитие болезни, ее прогрессирование, 
лечебные и профилактические программы в 
значительной степени зависят от сопутству-
ющих заболеваний, на фоне которых проте-
кает ХОБЛ [7]. ИБС и ХОБЛ достаточно часто 
являются сопутствующими заболеваниями. 
Так, 62% больных ХОБЛ старших возрастных 
групп имеют ИБС [5].

Клинически выявлено, наиболее часто встре-
чающееся сочетание — ХОБЛ с ИБС. ИБС различ-
ной степени тяжести встречается практически у 
каждого второго больного ХОБЛ [6]. ХОБЛ повы-
шает риск смертельного исхода у больных ИБС 
на 50% [4]. Снижение объема форсированного 
выдоха за первую секунду на 10% увеличивает 
вероятность смертельного исхода у больного с 
сочетанной патологией на 14% [2].

Пусковыми механизмами частого сочета-
ния ИБС и ХОБЛ являются курение, гипер-
тензия, пожилой возраст, эндотелиальная 
дисфункция, активирующая течение атеро-

склероза и дестабилизирующая атеро-
му, воспалительные цитокины.

Наряду с пусковыми механизма-
ми существуют факторы, усугубля-
ющие течение как ИБС, так и ХОБЛ. К 
этим факторам можно отнести гипоксе-
мию, прогрессирование гипоксии мио-

кар- да; гипергистаминемию, вызывающую 
к о - ронароспазм и брохоспазм; воздействия 

симпатомиметиков, производных ме-
тилксантинов, повышающих потреб-
ность миокарда в кислороде; системные 
глюкокортикоидные гормоны, повыша-
ющие артериальное давление [5, 9].

Таблица 2. Динамика ФК стабильной стенокардии под влиянием разных режимов терапии

ФК стабильной стенокардии Группы больных
1-я (n=45) 2-я (n=45)

I 18(40,0%)/25(55,6%) 19(42,2%)/29(64,4%)
II 24(53,3%)/17(37,8%) 20(44,4%)/13(28,9%)
III 3(6,7%)/3(6,7%) 6(13,3%)/3(6,7%)

Таблица 3. Динамика результатов теста с 6-ти минут-
ной ходьбы на фоне разных терапевтических режимов

Примечание. * — различия до и после лечения статисти-
чески достоверны.

ФК ХСН Градации ФК Группы больных 
1-я 2-я

–550, м 





–425, м 





–300, м 
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Имеется ряд предположений о патогене-
тической взаимосвязи ИБС и ХОБЛ. Одним из 
них является гипотеза о механизмах систем-
ных провоспалительных реакций. Ключевыми 
звеньями при этих заболеваниях являются пе-
рекисное окисления липидов и белков, акти-
вация воспалительных и провоспалительных 
цитокинов, с вовлечением в патологический 
процесс иммунной и эндокринной систем с 
выбросом в кровь гормонов и нейромедиато-
ров, что сопровождается повышенным расхо-
дом энергозависимых пластических биоло-
гических субстратов в слизистых бронхов и 
эндотелии сосудов [2, 8, 10].

При условии наличия у больного заболе-
ваний бронхолегочной системы, вследствие 
дыхательной гипоксемии, активируется пере-
кисное окисление липидов, лежащее в осно-
ве развития атеросклероза. В легких, выпол-
няющих множество важных метаболических 
функций и интенсивно участвующих в обмене 
белков, жиров, углеводов, на фоне воспали-
тельного процесса еще больше активируются 
протеолитические ферменты и индуцируются 
цитокиновые реакции. Итогом этих процессов 
является повышенный выброс провоспали-
тельных цитокинов, активация системного 
воспалительного ответа и дезорганизация 
основного вещества соединительной ткани, 
о чем свидетельствуют повышенные уровни 
гликозаминогликанов, гиалуронидазы [4].

На фоне окислительного стресса происхо-
дит стимуляция надпочечников с выбросом 
в кровь адреналина и, как следствие — вазо-
констрикция, увеличение периферического 
сопротивления сосудов, повышение давления, 
ведущие к прогрессированию или дестабили-
зации течения ИБС [7].

Выводы. Использование сеансов ИНБГТ в 
качестве одного из компонента лечебной про-
граммы у больных ИБС и ХОБЛ способствовало 
значительному уменьшению таких симптомов 
сочетанной патологии, как кашель, одышка, 
ангинозная боли, цианоз, сухие рассеянные и 
влажные хрипы, а также удлиненный выдох. 

Включение гипокситерапии в лечебную 
программу у больных со стабильной стено-
кардией и ХОБЛ способствовало реклассифи-
кации функционального класса стенокардии 
в сторону его уменьшения более эффективно, 
чем при традиционном лечении.

Тест 6-ти минутной ходьбы у пациентов 
ИБС с сопутствующей ХОБЛ дает возможность 
объективизировать уровень толерантности к 
физической нагрузке. 

Гипокситерапия является одним из неме-
дикаментозных методов, позволяющих уве-

личить толерантность к физической нагрузке 
в тесте с 6-ти минутной ходьбой.

Гипокситерапию при коморбидной карди-
о-пульмональной патологии можно рассма-
тривать с позиции универсального патогене-
тического метода лечения, который позволяет 
оптимизировать коронарный кровоток, умень-
шить проявления бронхиальной обструкции, 
дыхательной недостаточности и увеличить то-
лерантность к физической нагрузке.

G.A. Ignatenko, Е.А. Kontovsky, A.V. Dubovik, I.A. Milner, 
I.Yu. Smirnova, Yu.O. Bryzhaty, N.V. Sergienko, B.L. Rakitov, 
T.V. Tsyganok 
APPLICATION OF INTERVAL NORMOBARICHESKY 
HYPOXYTHERAPY AT PATIENTS WITH KARDIO-
PULMONALNOY PATHOLOGY
Resume. Including to medical program of hypoxytherapy 

assisted the substantial diminishing of frequency 
of respiratory displays of COPD,  reclassification of 
functional class of stenocardia in higher, and to the 
increase of tolerance to the physical loading in dough 
from 6-th minute walking.
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stenocardia, COPD

ЛИТЕРАТУРА
1. Приверженность к лечению пациентов с ишемиче-

ской болезнью сердца по данным регистра карди-
оваскулярных заболеваний (РЕКВАЗА) / К. Г. Пере-
верзева, С. В. Селезнев, А. Н. Воробьев и др. // Наука 
молодых. – 2015. – №1. – С. 14-21.

2. Аронов Д.М. Диагностика и лечение хронической ише-
мической болезни сердца. Качество жизни / Д. М. Аро-
нов, В. П. Лупанов // Медицина. – 2003. – № 2. – С. 16-24.

3. Исследование функции внешнего дыхания / В. JI. Ба-
ранов, И.Г. Куренкова и др. – СПб.: Элби-СПб., 2002. – 
302 с.

4. Клиническая патофизиология и функциональная 
диагностика: учебно- метод. пособие / под ред. В.П. 
Куликова, Н.Л. Дорониной. – Барнаул: Параграф, 
2004. – 415 с.

5. Миронов М.Б. ХОБЛ и сочетанная кардиологическая 
патология / М. Б. Миронов, А. Ф. Шепеленко, Ю. А. Си-
доров // Лечащий врач. – 2006. – № 8. – С. 22-26.

6. Чучалин А. Г. Рациональная фармакотерапия забо-
леваний органов дыхания / А. Г.Чучалин [и др.]. – М.: 
Литтера, 2004. – 874 с.

7. Гриппи M. A. Патофизиология легких / М.А.Гриппи. – 
Изд. 2-е, исправ.– М.: Изд-во БИНОМ, 2008, – 304 с.

8. Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. 
Global Strategy for the Diagnosis, Management and 
Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease. 
Date update: 1 Jule 2003.

9. Huerta, C. Respiratory medications and the risk of cardiac 
arrhythmias // C. Huerta, S. F. Lanes, L. A. Garcнa Rodrнguez // 
Epidemiology. – 2005. – Vol. 16(3). – P. 360-366.

10. King, D.A. Nutritional aspects of chronic obstructive 
pulmonary disease / D. A. King, F. Cordova, S. M. Scharf // 
Proc. Am. Thorac. Soc. – 2008. – Vol. 5. – P.519-523.

11. Mortali ty in COPD: role of comorbidities / D. D. Sin, N. R. 
Anthonisen, J. B. Soriano, A. G. Agusi // Eur. Respir. J.– 2006. – 
Vol. 28. – P. 1245-1257.

12. Medication compliance feedback and monitoring in a 
clinical trial: predictors and outcomes. / J. Cramer,R. 
Rosenheck, G. Kirk, W. Krol, J. Krystal //Value Health. – 
2016. – №5. – Р. 566–573.



31Том 22, № 4, 2018   © ДонНМУ им. М. Горького                   Вестник гигиены и эпидемиологии

физической нагрузке, предваряя возмож-
ный механизм для стрессовой недостаточ-
ности альвеолярно-капиллярных мембран и 
их последующую дисфункцию. Утолщенная 
альвеолярно-капиллярная мембрана, безус-
ловно, проявляется снижением доступной для 
газообмена ее поверхности, а повреждение 
физических свойств мембраны — снижени-
ем молекулярной диффузии СО через нее, что 
реализуется в снижении DLCO. Повреждение 
альвеолярно-капиллярной мембраны является 
практически необратимым процессом (по-ви-
димому за счет фиброзной перестройки как 
результата репарации на повреждение), даже 
при полной нормализации гемодинамики; это 
подтверждается анализом функции внешнего 
дыхания у пациентов после пересадки сердца.

При комплексном обследовании были вы-
явлены у части пациентов изначально снижен-
ные объемы легких (ОФВ1, жизненная емкость 
легких (ЖЕЛ) и альвеолярный объем (АО)), при 
этом отмечалась прямая зависимость снижения 
объемов легких от степени сердечной недоста-
точности (пациенты с ОФВ1 < 70% в анализ не 
включались). Рестрикция, по всей видимости, 
развилась в результате уменьшения объема 
легких из-за увеличения количества крови и 
жидкости в интерстициальном и альвеоляр-
ном пространствах [4]. Это способствовало 
ухудшению растяжимости легких. Ограниче-
ние потока воздуха проявлялось снижением 
ОФВ1 и форсированной жизненной емкости 
легких (ФЖЕЛ). Так у пациентов с NYHA III 
объемы были ниже, чем у пациентов с NYHA 
II, а у пациентов с NYHA I объемы чаще оста-
вались нормальные. Индекс Генслара чаще 
оставался нормальным, равно как и соотно-
шение ОФВ1/ФЖЕЛ. Очень низкое соотноше-
ние обычно указывает на дополнительную па-
тологию дыхательных путей, в качестве чего 
чаще встречалось хроническое обструктивное 
заболевание легких. Сниженные объемы лег-
ких, разумеется, отражались и на снижении 
DLCO за счет молекулярной диффузии СО че-
рез альвеоло-капиллярную мембрану. 

При анализе диффузии так же было отме-
чено, что на ранних этапах ХСН с NYHA I диф-
фузионная способность легких нередко отме-
чалась повышенной. Учитывая, что у данной 
категории пациентов DM в большинстве слу-
чаев еще сохранялся нормальным, то такое 
повышение, возможно, было связано с уве-
личением химической реакции СО с кровью 
капилляров легких вследствие увеличения 
объема легочной крови. У пациентов с ХСН 
соответствующему функциональному классу 
II по NYHA отмечался нормальный уровень 

DLCO. Это связано со снижением молекуляр-
ной диффузии СО как следствие развившегося 
утолщения альвеолярно-капиллярной мем-
браны в связи с нарастанием интерстициаль-
ного отека и повреждением легочных сосудов. 
У пациентов с NYHA III определялась снижен-
ная DLCO за счет прогрессирования снижения 
молекулярной диффузии СО через альвеоляр-
но-капиллярную мембрану. Однако, на этой 
стадии поражения альвеолярно-капиллярной 
мембраны химическая реакция СО с кровью 
капилляров легких компенсаторно возраста-
ет и превышает таковую у  пациентов с ХСН 
NYHA II. Увеличение химической реакции СО 
с кровью капилляров легких при NYHA III мо-
жет отражать легочно-капиллярное растяже-
ние как следствие относительного увеличе-
ния давления в левом предсердии.

Дисбаланс вентиляции и перфузии вызы-
вает не только снижение эффективной DLCO и 
DM, оставляя пропорцию DLCO/DM  прежней, но 
и снижает объем крови в легочных капиллярах 
доступной для газообмена. Снижение химиче-
ской реакции СО с кровью капилляров легких 
зафиксировано не было, но, как было указано 
выше, у пациентов с NYHA III, при сниженном 
DM, объем крови в легочных капиллярах увели-
чивался. Альтернативно, увеличение объема 
крови в легочных капиллярах может быть от-
ветственно за увеличение вентиляционно-пер-
фузионных отношений в покое.

Анализируя основную группу и группу кон-
троля, следует отметить, что в основной груп-
пе большая часть общелегочного диффузи-
онного сопротивления зависит от состояния 
звена DM, а точнее от степени его редукции, 
а в группе контроля независимо от возраста 
только лишь половина общелегочного диф-
фузионного сопротивления зависит от альве-
олярно-капиллярной мембраны. Следует пом-
нить, что время на трансфер газов может быть 
скомпенсировано более продолжительным 
транзитом крови по капиллярам в легких, что 
не маловажно в случае снижения DM. Альвео-
ло-артериальный градиент О2 при физической 
нагрузке у пациентов с ХСН достигает 32 мм 
рт.ст. Однако какая-то степень диффузионных 
или перфузионных отклонений все же при-
сутствует. Снижение DM может вносить свой 
вклад в альвеоло-артериальный градиент у 
пациентов с ХСН. Альвеоло-артериальный 
градиент О2 около 30 мм рт.ст. самостоятель-
но не вызывает значительную артериальную 
гипоксемию, и потому альтернативные меха-
низмы могут быть ответственны за корреля-
цию DM с максимальным потреблением О2 при 
физической нагрузке. 
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