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АД —  артериальное давление

АДФ —  аденозиндифосфорная кислота 
(аденозиндифосфат)

АКТГ —  адренокортикотропный гормон

АЛТ —  аланинаминотрансфераза

АМФ —  аденозинмонофосфорная кислота 
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АПФ —  ангиотензинпревращающий 
фермент

АСТ —  аспартатаминотрансфераза

АТФ —  аденозинтрифосфорная кислота 
(аденозинтрифосфат)

АФК —  активные формы кислорода

ГАМК —  гамма-аминомасляная кислота

ГТФ —  гуанозинтрифосфорная кислота

ДАД —  диастолическое артериальное 
давление

ДВС —  диссеминированное внутри-
сосудистое свертывание

ДНК —  дезоксирибонуклеиновая кислота

ЕД —  единица действия антибиотиков, 
гормонов, ферментов, витаминов

ЖЁЛ —  жизненная ёмкость лёгких

ЖКТ —  желудочно-кишечный тракт

ИБС —  ишемическая болезнь сердца

ИВЛ —  искусственная вентиляция лёгких

ИМТ — индекс массы тела

ИФА — иммуноферментный анализ

КТ —  компьютерная томография

ЛЖ — левый желудочек

ЛДГ — лактатдегидрогеназа

ЛПВП —  липопротеиды высокой 
плотности

ЛПНП —  липопротеиды низкой плотности

ЛПОНП —  липопротеиды очень низкой 
плотности

МДА —  малоновый диальдегид

МЕ —  международная единица 
(вакцины, сыворотки)

МНО —  международное нормализованное 
отношение

МРТ —  магнитно-резонансная 
томография

ОНМК —  острое нарушение мозгового 
кровообращения

ОРВИ —  острая респираторно-вирусная 
инфекция

ПОЛ —  перекисное окисление липидов

ПТГ —  паратиреоидный гормон 
(паратгормон)

ПЦР —  полимеразная цепная реакция

РНК —  рибонуклеиновая кислота

САД —  систолическое артериальное 
давление

СОД —  супероксиддисмутаза

СОЭ —  скорость оседания эритроцитов

С-РБ —  С-реактивный белок

ТТГ —  тиреотропный гормон

УЗДГ —  ультразвуковое допплеро-
сонографическое исследование 
сосудов головного мозга

УЗИ —  ультразвуковое исследование

ФВ —  фракция выброса

ФК —  функциональный класс 
(по классификации NYHA)

ХОБЛ —  хроническая обструктивная 
болезнь лёгких

ХПН —  хроническая почечная 
недостаточность

ХСН —  хроническая сердечная 
недостаточность

ЦИК —  циркулирующие иммунные 
комплексы

ЦНС —  центральная нервная система

ЧСС —  частота сердечных сокращений

ЭКГ —  электрокардиограмма

эхо-КГ —  эхокардиографическое 
исследование

ЭЭГ —  электроэнцефалография

мес —  месяц

мин —  минута

млн —  миллион

млрд —  миллиард

мм рт. ст. —  миллиметр ртутного столба

нед —  неделя
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с —  секунда

с. —  страница

сут —  сутки

тыс. —  тысяча

уд/мин —  ударов в минуту

ч —  час

Ig —  иммуноглобулины [5 классов: 
IgA, IgD, IgE, IgG, IgM]

IL —  интерлейкин

M±m —  доверительный интервал

NYHA —  Нью-Йоркская ассоциация 
кардиологов

pH —  водородный показатель

PCNA —  ядерный антиген 
пролифери рующих клеток

TNF-α —  фактор некроза опухоли α

TNM —  Международная онкологическая 
классификация (при обозначении 
стадий цифры пишутся на уровне 
строки: T3N1M0)

Обычные аминокислоты, 
входящие в состав белков:

аланин —  Ala

аргинин —  Arg

аспарагин —  Asn

аспарагиновая кислота —  Asp

валин —  Val

гистидин — His

глицин —  Gly

глутамин —  Gln

глутаминовая кислота —  Glu

изолейцин —  Ile

лейцин —  Leu

лизин —  Lys

метионин —  Met

пролин —  Pro

серин —  Ser

тирозин —  Tyr

треонин —  Thr

триптофан —  Trp

фенилаланин —  Phe

цистеин —  Cys
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Публикация является первой частью аналити-
ческого научно-методического обзора, посвящен-
ного новому этапу развития геронтологии и гериа-
трии в России. Обоснована актуальность создания 
системы гериатрической помощи как важной со-
ставляющей государственной политики в сфере 
повышения качества жизни граждан старшего по-
коления. Представлена общая оценка проблемы 
совершенствования социальной поддержки нетру-
доспособных граждан старших возрастных групп с 
учетом ограничения бюджетного финансирования 
и межведомственной разобщенности. Обосновано 
использование геронтотехнологий в процессе мо-
дернизации социальной поддержки граждан стар-
шего поколения, в частности формирования в стра-
не единой системы медико-социальной помощи 
для указанной категории граждан как механизма, 
обеспечивающего продление периода их жизнен-
ной активности и снижения демографического 
давления на экономическое положение субъектов 
Российской Федерации. Рассмотрены вопросы за-
конодательного и нормативного регулирования 
развития геронтологии и гериатрии, проанализиро-
ваны принятые с 1977 по 2014 г. законодательные 
и нормативные акты. Показана необходимость из-
менения подхода к нормативному регулированию 
государственной поддержки граждан старшего по-
коления. Представлен аналитический обзор ком-
плекса государственных документов, выпущенных 
по результатам проведения в августе 2014 г. засе-
дания Президиума Госсовета России, посвящен-
ного совершенствованию системы социальной за-
щиты пожилых граждан. Обосновано применение 
этих документов в рамках реализации нового этапа 
развития геронтологии и гериатрии в России.

Ключевые слова: граждане старшего поколе-
ния, единая система медико-социальной помощи, 
геронтология, система гериатрической помощи, 
демографическое давление на экономику, норма-
тивная база, межведомственное взаимодействие, 
возраст-ассоциированные хронические заболева-
ния, гериатрическая оценка пациентов

1. Актуальность создания 
системы гериатрической помощи

Демографическая ситуация в России 
и социальная помощь гражданам старшего поколения

Cовременная демографическая ситуация в Рос-

сии характеризуется постепенным увеличением аб-

солютной и относительной численности граждан 

старшего поколения (ГСП) при одновременном 

сокращении доли населения трудоспособного воз-

раста. Так, в 2015 г. численность пожилых граждан 

увеличилась на 700 тыс. и составила более 33 млн 

человек (23 % населения) [42, 44]. В Северо-

Западном федеральном округе для отдельных 

субъектов РФ этот показатель колеблется от 20 до 

35 %, при этом наблюдается устойчивая тенденция 

к его увеличению (до 2025 г. — на 5–10 %).

Практически все ГСП нуждаются в поддержке 

современного общества, и не только материальной, 

но в психологической, юридической, информаци-

онной, а часто — и моральной. Все ГСП — актив-

ные члены общества, имеющие конституционные 

права на получение гарантированного пакета госу-

дарственных социальных услуг. В благополучии и 

сохранении здоровья ГСП прямо заинтересованы 

их близкие родственники. Например, в Северо-

Западном федеральном округе численность этой 

группы населения достигает 5 млн человек. Этот 

фактор не может не учитываться при выработке 

государственной политики в социальной сфере.

При оценке влияния изменений демогра-

фической ситуации на перспективы социально-

экономического развития страны и отдельных 

регионов следует учитывать фундаментальное по-

ложение экономической теории: если численность 
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трудоспособного населения становится меньше 

нетрудоспособного, то социально-экономическое 

развитие общества приостанавливается, при этом к 

нетрудоспособной части населения также относят-

ся люди моложе трудоспособного возраста.

Наиболее значимые негативные тенденции:

•  увеличение численности ГСП, нуждающихся в 

постоянной государственной поддержке, след-

ствие — необходимость повышения бюджетно-

го финансирования социальной, включая меди-

цинскую составляющую, поддержки ГСП;

•  относительное снижение численности трудоспо-

собного населения, формирующего доходную 

часть бюджета;

•  повышение стоимости медико-социальных ус-

луг в расчете на одного получателя из категории 

ГСП, обусловленное экономическими, а не ме-

дицинскими факторами; не всегда обоснованное 

показаниями внедрение высокотехнологичной 

медицинской помощи и дорогих медицинских 

препаратов;

•  малая плотность заселения территорий значи-

тельной части регионов повышает затраты на 

оказание медико-социальной помощи ГСП.

Таким образом, существенное нарастание де-

мографического давления на экономику требует 

изменения структуры социальной помощи ГСП 

в РФ.

Использование геронтотехнологий 
для повышения эффективности социальной помощи 

гражданам старшего поколения

Доля затрат на здравоохранение и социальную 

защиту населения в отдельных субъектах РФ на 

территории Северо-Западного федерального окру-

га составляет до 40 % региональных бюджетов. 

Непропорционально большая часть этих расходов 

направляется на социальную поддержку ГСП 

в силу их низкой социальной защищенности, вы-

сокого уровня заболеваемости. В здравоохранении 

необходимость таких расходов обусловлена широ-

ким распространением возраст-ассоциированных 

хронических неинфекционных заболеваний, тре-

бующих значительных объемов финансирования. 

При этом, если число посещений к врачам в по-

ликлиниках сопоставимо с относительной чис-

ленностью ГСП, то число постоянно занятых 

ими коек в медицинских стационарах в 3–4 раза 

превышает ожидаемые показатели [45], причем 

использование этих коек часто не соответствует 

профилю медицинских стационаров. Российский 

и международный опыт показывает, что количе-

ство и длительность экстренной госпитализации 

ГСП в медицинские стационары могут быть ре-

ально снижены за счет использования долгосроч-

ной комплексной медико-социальной поддержки. 

Сложившаяся к настоящему времени в России си-

стема учреждений здравоохранения и социальной 

защиты населения такой поддержки обеспечить 

не может, что приводит к неоправданно высоким 

бюджетным расходам на специализированную вы-

сокотехнологичную и амбулаторную медицинскую 

помощь, услуги учреждений социальной защиты 

населения.

Увеличение средней продолжительности жиз-

ни и относительной численности ГСП в сочетании 

с повышением их информированности о гаранти-

руемых государством услугах стимулирует рост 

бюджетного финансирования. К сожалению, ад-

министративные решения в сфере социальной под-

держки ГСП часто принимаются на основе узко-

ведомственных интересов. Отсутствие научного и 

методического обоснования реализуемых подходов 

не позволяет достичь значимых практических ре-

зультатов.

Организация долговременного медико-соци-

ального сопровождения ГСП требует широкого 

внедрения геронтотехнологий в практику работы 

учреждений здравоохранения и социальной защи-

ты населения в формате создания системы гериа-

трической помощи (ГП) и должна предусматри-

вать:

•  структурное позиционирование геронтоло-

гии как науки, направляющей развитие си-

стемы медико-социальной помощи ГСП, и 

Геронтологического общества при РАН как 

системного интегратора научно-практических 

исследований в процессе модернизации струк-

туры этой помощи;

•  создание в масштабах России единой системы 

медико-социальной помощи ГСП, базовой со-

ставляющей которой является система ГП.

Обоснование нового этапа развития
геронтологии и гериатрии в России

Необходимо констатировать, что, несмот-

ря на значительный объем проведенных работ и 

по тра ченных средств с середины 90-х гг. ХХ в., 

в настоящее время система ГП в России отсут-

ствует. Во всех субъектах РФ гериатрическая 

помощь как комплексное долговременное медико-

социальное сопровождение большинству ГСП не-

доступна. Качество ГП не отвечает международ-

ным стандартам, в первую очередь с точки зрения 
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комплексности и внедрения современных геронто-

технологий.

В качестве индикаторов текущей ситуации 

в России рассматриваются:

•  проработанность и полнота нормативно-пра-

вовой базы, регулирующей на государственном 

уровне предоставление медицинских и социаль-

ных услуг ГСП (в нашем случае — это госу-

дарственная ГП);

•  наличие механизмов и структур, обеспечиваю-

щих предоставление государством медицинских 

и социальных услуг ГСП; при этом должны 

оцениваться доступность и качество услуг, со-

ответствие их перечня международным стан-

дартам, организация финансирования, наличие 

информационного сопровождения и т. д.

Предпосылками реализации нового этапа раз-

вития геронтологии и гериатрии в России, включая 

создание системы ГП, являются:

•  наличие политической воли руководства РФ, 

обусловленное социально-политическими и 

эко номическими факторами развития ситуа ции 

в стране; эта политическая воля наиболее чет-

ко выражена в Указах [15, 20] и Поручениях 

президента РФ В. В. Путина [25], выпу-

щенных по результатам проведения в августе 

2014 г. Президиума Госсовета [42], посвя-

щенного совершенствованию социальной по-

мощи пожилым гражданам, а также сформу-

лирована в Послании президента РФ 2016 г. 

Федеральному собранию РФ;

•  завершение формирования в 2016 г. целостного 

пакета нормативных актов федерального уров-

ня, обеспечивающих выполнение Поручений 

президента РФ, регламентирующих развитие 

геронтологии и гериатрии в России, вклю-

чая «Стратегию действий в интересах граж-

дан старшего поколения» на период до 2025 г. 

(далее — Стратегия) [28], «Порядок ме-

дицинской помощи по профилю «Гериатрия» 

(далее — Порядок) [27], «План мероприя-

тий по реализации первого этапа Стратегии до 

2020 г.» [29];

•  объективная оценка влияния формирования си-

стемы социальной помощи ГСП на социально-

экономическое развитие страны с учетом 

позиционирования России как социально ори-

ентированного государства; понимание невоз-

можности достижения позитивных результатов 

без изменения сложившейся системы организа-

ции медико-социальной помощи ГСП [46];

•  обобщение накопленных за последние 20 лет 

научных и практических наработок федераль-

ного и регионального уровней по направлению 

«геронтология и гериатрия», включая разра-

ботку методик и организации системы ГП, соз-

дание специализированных учреждений, под-

разделений и систем на региональном уровне, 

внедрение новейших информационных и герон-

тотехнологий в практику работы этих струк-

тур, апробация использования комплексного 

подхода к социальному сопровождению ГСП 

[43, 46, 48, 51–53];

•  формирование системы общественной поддерж-

ки создания в стране и регионах единой системы 

медико-социальной помощи, привлечение вни-

мания общества к проблемам ГСП, вовлечение 

общественных организаций и негосударствен-

ных структур в процесс формирования рынка 

услуг социального профиля для ГСП.

Сочетание перечисленных выше факторов по-

зволяет прийти к выводу об обоснованности и акту-

альности внедрения нового подхода к предоставле-

нию ГСП долговременной социальной поддержки, 

включая создание в России полномасштабной си-

стемы ГП.

2. Нормативная база создания 
системы гериатрической помощи

Понятия и структура нормативной базы

Рассмотрение вопросов законодательного и 

нормативного регулирования ГП как составляю-

щей социальной помощи ГСП требует ее четкого 

определения и позиционирования [52].

В последние годы в литературе используют 

различные определения ГП, что свидетельству-

ет о несовпадении подходов к сути проблемы, 

обусловленных узковедомственными интереса-

ми. Авторы настоящей публикации основывают-

ся на определении ГП, отвечающем требованиям 

международных стандартов: «Гериатрическая по-

мощь населению — это система мер по оказанию 

медико-социально-психологических услуг гражда-

нам старшего поколения с целью сохранения или 

восстановления их способности к самообслужи-

ванию, частично или полностью утраченной из-за 

хронических возраст-ассоциированных заболева-

ний, обеспечение их реинтеграции в общество и не-

зависимого существования» [52, 53].

Исходя из представленного определения, соз-

дание системы ГП должно рассматриваться как 

составляющая совершенствования социальной 
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поддержки ГСП и планироваться в тесной взаи-

мосвязи с модернизацией систем здравоохране-

ния, социальной защиты населения, культурно-

просветительской и образовательной деятельности, 

совершенствования законодательства в сфере под-

держки социально-ориентированных некоммерче-

ских организаций.

Основные свойства нормативной базы созда-

ния системы ГП:

•  смысловое и концептуальное единство всех до-

кументов;

•  взаимное дополнение отдельных документов в 

процессе формирования целостного комплекса;

•  многоуровневый подход: от идеологических 

международных манифестов до региональных и 

местных нормативных актов и распорядитель-

ных документов;

•  мультидисциплинарный подход.

При определении требований к структуре 

нормативно-правовой базы, регулирующей дея-

тельность системы ГП, необходимо учитывать со-

вокупность факторов:

•  гериатрия объединяет в единый комплекс услу-

ги медицинского и социального профиля с уче-

том возрастных особенностей пациентов, поэ-

тому формирование нормативно-правовой базы 

для обеспечения работы системы ГП должно 

учитывать необходимость межведомственной 

интеграции и координации, чтобы избежать 

дублирования функций, структур и, как след-

ствие, неэффективного расходования государ-

ственных средств;

•  государственное устройство РФ предусма-

тривает разграничение полномочий между фе-

деральным, региональным и муниципальным 

уровнем; это прямо относится к сфере предо-

ставления ГП населению; например, стандарты 

предоставления медицинских услуг утвержда-

ются исключительно на федеральном уровне, в 

то время как значительная часть услуг, отнесен-

ных к социальной сфере, может регламентиро-

ваться нормативными актами на уровне отдель-

ных субъектов РФ (региональные стандарты).

Состав нормативно-правовой базы, регламен-

тирующей создание и функционирование системы 

ГП:

•  законодательные акты РФ;

•  законодательные акты субъектов РФ;

•  нормативные ведомственные акты федераль-

ного уровня (Министерство здравоохранения 

и Министерство труда и социального развития 

РФ, Министерство образования и науки РФ);

•  нормативные ведомственные акты регионально-

го уровня (для Санкт-Петербурга это докумен-

ты Комитета по здравоохранению и Комитета 

по социальной политике);

•  межведомственные нормативные и регламенти-

рующие документы (в частности целевые про-

граммы, соглашения и т. д.);

•  внутриведомственные нормативные документы 

системы ГП (положения, регламенты и т. д.).

Перечисленные выше документы, составляю-

щие единый комплекс, должны регламентировать:

•  основные понятия, относящиеся к ГП;

•  определение специальности «Геронтология и ге-

риатрия», квалификационные требования к ра-

ботникам, обеспечивающим предоставление ге-

риатрических услуг;

•  перечень медико-социальных услуг ГСП, кото-

рые должны быть отнесены к категории гериа-

трических, в частности к группе гериатрических 

услуг, гарантированно предоставляемых госу-

дарством;

•  основные задачи, функции и обязанности го-

сударства в лице федеральных и региональных 

профильных органов власти и структур в сфе-

ре предоставления медико-социальной помощи 

пожилым людям (гериатрических услуг);

•  позиционирование отдельной группы государ-

ственных структур, учреждений и организаций 

(с четким определением их статуса и функций), 

которые должны быть отнесены к государ-

ственной системе ГП;

•  принципы взаимодействия государственных 

структур, предоставляющих медицинские и со-

циальные услуги ГСП, не входящим в систе-

му ГП, с ее подразделениями: распределение 

функций и сфер влияния, зон ответственности, 

координация работы, информационное взаимо-

действие, организация финансирования.

Формирование нормативной базы предоставления
гериатрической помощи до августа 2014 г.

В период 1977–2014 гг. в СССР и далее 

в РФ было выпущено более двух десятков норма-

тивных актов федерального уровня [1–24], регла-

ментирующих развитие геронтологии и гериатрии 

в стране: Законы, Постановления Правительства, 

Приказы Министерств здравоохранения, труда 

и социального развития. В то же время, с учетом 

сложившейся системы разграничения полномочий 

между федеральным центром и регионами, в ряде 

субъектов РФ в период 1996–2014 гг. выпуска-

лись нормативные акты регионального уровня, ре-
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гламентирующие деятельность специализирован-

ных подразделений учреждений здравоохранения 

и социальной защиты населения, предоставляю-

щих ГП, число которых зависело от объема про-

водимых в регионе работ. Например, в Санкт-

Петербурге было выпущено более 20 нормативных 

актов [25, 30–40].

Детальный анализ перечисленных документов 

выходит за рамки настоящей публикации, поэтому 

мы бегло рассмотрим наиболее значимые из них 

с точки зрения формирования единого комплекса 

нормативных актов и регламентации основных па-

раметров системы ГП.

Приказами Минздрава СССР № 137 от 

21.02.1977 г. и № 347 от 19.04.1977 г. [1, 2] пред-

усмотрены подготовка врачей всех специальностей 

по геронтологии и гериатрии, усиление разработок 

и более широкое внедрение в практику здравоохра-

нения профилактики, диспансерного наблюдения, 

диагностики и лечения различных заболеваний у 

лиц старшего возраста, координации деятельности 

с органами социального обеспечения.

Приказ Минздрава СССР № 875 от 

02.07.1985 г. [3] предписывал:

•  обеспечить подготовку врачей клинических спе-

циальностей по вопросам гериатрии на местах;

•  назначить в каждой республике, крае, области и 

крупном городе главных внештатных специали-

стов по геронтологии и гериатрии;

•  завершить организацию гериатрических кабине-

тов в городских поликлиниках консультативно-

диагностической помощи;

•  организовать в городских поликлиниках гериа-

трические кабинеты из расчета обслуживания 

не менее 100 тыс. человек взрослого населе-

ния; укомплектовать гериатрические кабинеты 

врачами-терапевтами и медицинскими сестра-

ми, прошедшими специальную подготовку по 

гериатрии;

•  подготовить учебные пособия по клинической и 

социальной геронтологии и герогигиене для сту-

дентов медицинских институтов;

•  предусмотреть в планах научно-исследо-

вательских работ разработку вопросов возраст-

ных особенностей профилактики, диагностики и 

лечения заболеваний у лиц старшего возраста;

•  подготовить методические рекомендации для 

врачей по профилактике, особенностям диагно-

стики и лечения заболеваний у лиц пожилого и 

старческого возраста.

Приказ Минздрава РСФСР от 01.02.1991 г. 

№ 19 [4] в целях улучшения медицинской и соци-

альной помощи больным пожилого и старческого 

возраста предписывал:

•  создать сеть домов сестринского ухода и хоспи-

сов, отделений сестринского ухода в многопро-

фильных и специализированных больницах;

•  обеспечить подготовку средних медицинских 

кадров для работы в больницах сестринского 

ухода и хосписах по заявкам органов здравоох-

ранения;

•  разработать стандарт «медико-социальная кой-

ка»;

•  активно привлекать к организации и финанси-

рованию домов и отделений сестринского ухода, 

хосписов общественные, религиозные и благо-

творительные организации, государственные и 

кооперативные, промышленные и сельскохо-

зяйственные предприятия.

В Федеральном законе РФ от 02.08.1995 г. 

№ 122 ФЗ [5] в числе прав граждан пожилого 

возраста, проживающих в стационарных учрежде-

ниях социального обслуживания, указаны:

•  первичная медико-санитарная и стоматологиче-

ская помощь;

•  социально-медицинская реабилитация и соци-

альная адаптация;

•  медико-социальная экспертиза, проводимая по 

медицинским показаниям.

Базовым нормативным актом для предоставле-

ния гериатрической помощи гражданам РФ явля-

ется Приказ Министерства здравоохранения РФ 

от 28 июля 1999 г. № 297 [9–13]. В качестве 

основных направлений модернизации медицинской 

помощи людям пожилого возраста определены:

•  осуществление целенаправленных мер по созда-

нию системы ГП;

•  повышение уровня знаний по гериатрии врачей 

общей лечебной сети;

•  проведение научно-исследовательских работ в 

области геронтологии и гериатрии, в том числе 

и по вопросам профилактики преждевременно-

го старения населения;

•  организация более тесного взаимодействия 

органов и учреждений здравоохранения и со-

циальной защиты населения, в ряде случаев 

совместного решения поставленных задач на 

основе интеграции финансовых и других ресур-

сов.

В целях проведения указанной модернизации 

предусматривались:

•  организация гериатрических центров и обеспе-

чение их деятельности; при наличии необходи-

мого материально-технического, финансового и 
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кадрового потенциала предлагалось возложить 

функции гериатрических центров на существу-

ющие многопрофильные гериатрические боль-

ницы или госпитали ветеранов войн;

•  создание сети гериатрических больниц и отде-

лений, учреждений медико-социальной помощи 

в соответствии с потребностью;

•  утверждение правил направления на консульта-

цию в гериатрические центры и госпитализации 

в указанные учреждения, гериатрические боль-

ницы (отделения), а также больницы (дома) и 

отделения сестринского ухода;

•  организацию в амбулаторно-поликлинических 

учреждениях отделений медико-социальной 

помощи для проведения больным старших 

возрастных групп и инвалидам лечебно-

реабилитационных мер, в том числе на дому;

•  определение, совместно с территориальными 

органами социальной защиты населения, воз-

можности долевого участия в финансировании 

гериатрических, медико-социальных больниц 

(отделений) и медико-социальных отделений 

поликлиник;

•  подготовка и повышение квалификации врачей 

и среднего медицинского персонала по гериа-

трии, а также повышение уровня знаний врачей 

общей лечебной сети по актуальным вопросам 

гериатрии;

•  назначение внештатных главных специали-

стов — гериатров (геронтологов);

•  формирование научно-исследовательских и 

клинических подразделений по гериатрической 

кардиологии, гериатрической неврологии, гери-

атрической ортопедии и проблемам профилак-

тики преждевременного старения;

•  обеспечение научно-методического руководства 

созданием и функционированием сети гериа-

трических учреждений (подразделений);

•  координация научных исследований по геронто-

логии и проблемам преждевременного старения 

в рамках Межведомственного научного совета 

по геронтологии и гериатрии Российской ака-

демии медицинских наук и Минздрава России;

•  разработка и утверждение дифференциро-

ванных расчетных нормативов обеспечения и 

стоимости стационарной специализированной 

медицинской и медико-социальной помощи на-

селению трудоспособного и пенсионного воз-

раста;

•  долевое финансирование ГП территориальны-

ми органами здравоохранения и социальной за-

щиты;

•  координация деятельности учреждений, предо-

ставляющих гериатрическую помощь, главным 

геронтологом Минздрава РФ и межведом-

ственным научным Советом по геронтологии и 

гериатрии РАМН;

•  разработка и принятие федеральных медико-

социально-экономических стандартов в области 

предоставления ГП.

Приведенный перечень мер, предписанный 

Приказом № 297 [9–13], настолько сбалансиро-

ван, что может рассматриваться в качестве базиса 

для создания системы ГП. Это снимает необходи-

мость детального рассмотрения здесь других выпу-

щенных нормативных актов.

Отсутствие значимых практических резуль-

татов, соотнесенное с составом комплекса норма-

тивных актов, выпущенных до 2014 г., позволяет 

оценить их эффективность:

•  введение в практику работы государственных 

учреждений здравоохранения и социальной за-

щиты населения широкого спектра регламенти-

рованных нормативными документами требова-

ний и рекомендаций создало предпосылки, но 

не обеспечило формирование целостной систе-

мы ГП на уровне страны и отдельных регионов;

•  присутствие в ряде документов дублирующих 

(повторяющихся) формулировок и положе-

ний свидетельствует об отсутствии системного 

подхода к формированию системы норматив-

ных актов, регламентирующих предоставление 

специализированной социально-медицинской 

помощи ГСП, а также косвенно подтвержда-

ет факт невыполнения директивных указаний, 

представленных в выпущенных документах;

•  несоответствие значительного объема деклари-

рованных требований реальным наработкам и 

достижениям на протяжении достаточно дли-

тельного периода (более 30 лет) подтверж-

дают, с одной стороны, неполноту и несовер-

шенство сформированной нормативной базы 

в части распорядительных и контролирующих 

функций, с другой стороны, показывают «по-

верхностность» подхода к формированию си-

стемы ГП; решение «мелких» организационно-

методических и финансовых вопросов было 

оставлено на усмотрение местных администра-

ций, которые, как правило, не располагали воз-

можностями и кадровым потенциалом, а также 

желанием менять ранее сложившуюся статич-

ную систему услуг социального профиля; при 

этом руководители федеральных структур не 
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считали необходимым контролировать процес-

сы на местах.

Сопоставление содержания и смысловой на-

грузки отдельных нормативных документов 

[1– 24, 26, 30–40] с датами их выпуска и ве-

домственной принадлежностью подводит к выво-

ду о волнообразном характере процессов развития 

геронтологии и гериатрии в рассматриваемый пери-

од. Условно можно выделить три периода «относи-

тельной активности»: конец 70-х – начало 80-х гг. 

прошлого столетия — продвижение идеи внедре-

ния в стране гериатрической помощи по инициа-

тиве Министерства здравоохранения СССР; се-

редина 90-х ХХ столетия – 2001 г. — попытка 

активного формирования целостного комплекса 

документов на федеральном уровне, инициирован-

ная Минздравсоцразвития; с 2008 г. — достаточ-

но вялая попытка регламентировать социально-

медицинскую поддержку ГСП в учреждениях 

системы социальной защиты населения.

Главным критерием полноты и эффективности 

сформированного комплекса законодательных и 

нормативных актов является результат их практи-

ческой реализации. На начало 2014 г. эти резуль-

таты имели выраженный негативный характер:

•  бóльшая часть учреждений и подразделений ге-

риатрического профиля в регионах, созданных 

на рубеже 90-х гг. ХХ и начала ХХI в., была 

постепенно ликвидирована по решению мест-

ных органов государственной власти;

•  межведомственная разобщенность после раз-

деления Минздравсоцразвития РФ привела 

к созданию двух параллельных систем: медико-

социальной и социально-медицинской помощи 

ГСП, работающих независимо, по чисто ведом-

ственным правилам с раздельным финансиро-

ванием; такой подход, по мнению экономистов, 

ведет к двойному финансированию услуг;

•  «Медицинская геронтология», как наука, ока-

залась полностью оторванной от практической 

деятельности учреждений здравоохранения, 

предоставляющих ГП [43, 46], поскольку та-

ких учреждений в России, за исключением 

Санкт-Петербурга и еще двух-трех регионов, 

не осталось; попытка провозгласить создание 

нового научного течения «социальная герон-

тология» [47] не состоялась в силу отсутствия 

практических результатов.

Нормативное регулирование развития
геронтологии и гериатрии после проведения

Президиума Госсовета России в августе 2014 г.

Задачи государства и общества в рамках ре-

шения проблем пожилых людей наиболее чет-

ко сформулированы в документе, известном как 

«Мадридский международный План действий по 

старению» (далее — Мадридский план) [49, 50], 

принятом в 2002 г. на II Ассамблее ООН по про-

блемам старения:

•  обеспечение здоровья и благосостояния людей 

пожилого возраста;

•  создание условий, способствующих индивиду-

альному развитию пожилого человека;

•  адаптация и участие пожилых людей в развитии 

общества.

Проведение 5 августа 2014 г. заседания Пре-

зидиума Госсовета России [42], посвященного 

развитию системы социальной защиты граждан 

пожилого возраста, показало приверженность ру-

ководства страны идеям Мадридского плана и 

Болонской декларации [41]: государство призвано 

обеспечить каждому человеку безопасную и до-

стойную старость, а также возможность участия 

в жизни общества как полноправного граждани-

на. По результатам заседания были выпущены 

Поручения президента РФ В. В. Путина [25], 

в которых была поставлена задача совершенство-

вания системы социальной помощи ГСП, включая 

создание системы ГП. Президент России поручил 

профильным Министерствам и ведомствам:

•  разработать и утвердить Стратегию действий в 

интересах граждан пожилого возраста, направ-

ленную на стимулирование активного долголе-

тия, улучшение качества их жизни;

•  обеспечить совершенствование системы охраны 

здоровья граждан пожилого возраста, раз витие 

геронтологической службы;

•  развивать систему предоставления гражданам 

пожилого возраста медицинских и бытовых 

услуг на дому;

•  развивать альтернативные формы ухода 

за гражданами пожилого возраста;

•  обеспечить, с учетом Стратегии, корректиров ку 

региональных и муниципальных программ, на-

правленных на улучшение качества жизни по-

жилых граждан.

Первым значимым результатом выполнения 

Поручений президента России стала разработка 

«Порядка оказания медицинской помощи по про-

филю „Гериатрия”» [27]. Для специалистов, ра-

ботающих в сфере предоставления услуг ГСП — 
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медиков, социальных работников, психологов, 

принятие этого ведомственного нормативного акта 

стало событием, определившим перспективы раз-

вития специализированной медицинской помощи 

ГСП.

В качестве переломного события, открывше-

го новый этап развития геронтологии и гериатрии 

в России, должна рассматриваться разработка 

«Стратегии действий в интересах граждан старшего 

по коления в Российской Федерации до 2025 года» 

[28, 29]. Стратегия, как программный документ 

для формирования в России нового подхода к со-

циальной поддержке ГСП, включающий создание 

системы ГП, разрабатывалась более года большим 

коллективом ученых, специалистов, общественных 

деятелей. Необходимо отметить комплексный си-

стемный подход Стратегии к решению проблемы 

поддержки государством ГСП, отличающий ее от 

всех ранее выпущенных нормативных актов.

Одним из приоритетных направлений Стра-

тегии определено «совершенствование системы 

охраны здоровья граждан старшего поколения, 

развитие гериатрической службы, включая про-

фессиональную подготовку и дополнительное про-

фессиональное образование специалистов в этой 

сфере». В рамках этого направления предусматри-

вается:

•  создание последовательной и преемственной 

системы, сочетающей медицинские услуги для 

людей всех возрастов, от профилактики до пал-

лиативной медицинской помощи — деклариру-

ется комплексный подход к медицинскому со-

провождению ГСП;

•  обеспечение доступности гериатрической помо-

щи для ГСП, что подтверждает значимость ге-

риатрической помощи в системе медицинского 

сопровождения ГСП;

•  организация системы ранней диагностики 

возраст-ассоциированных хронических не-

инфекционных заболеваний и факторов риска 

их развития, что подчеркивает необходимость 

«профилактики старения»;

•  организация гериатрической службы как единой 

системы долговременной медицинской помощи 

за счет преемственности ведения пациента раз-

личными уровнями системы здравоохранения, 

а также системы социальной защиты населе-

ния — показаны системность, комплексность, 

долговременность системы гериатрической по-

мощи ГСП, необходимость межведомственной 

интеграции;

•  развитие паллиативной медицинской помощи в 

интересах ГСП — предлагается решение про-

блемы «угасания» в рамках гериатрической по-

мощи;

•  использование механизмов частно-госу дар ст -

венного партнерства в сфере оказания гериат-

рических услуг гражданам старшего поколения 

в связи с необходимостью рас ширения медицин-

ской помощи — декла рируется необходимость 

привлечения социально-ориентированных не-

коммерческих организаций;

•  популяризация потенциала и достижений герон-

тологии и гериатрии как современных направ-

лений медицины, способствующих продлению 

периода активного долголетия — указано на 

необходимость повышения информационной 

доступности ГП;

•  совершенствование системы профессиональной 

подготовки, проведение научных исследований, 

повышение информированности медицинских 

работников по специальности «Геронтология 

и гериатрия» — обозначена необходимость 

научно-методической и образовательной под-

держки развития гериатрической службы.

Анализ перечисленных позиций показывает ин-

тегративный подход Стратегии к решению пробле-

мы совершенствования системы охраны здоровья 

ГСП, выделение ГП в качестве базового элемента 

этой системы, который обеспечивает объединение 

действий и потенциалов государственных учрежде-

ний и негосударственных структур в рамках фор-

мирования комплексной услуги — гериатрическая 

медико-социально-психологическое сопровожде-

ние ГСП.

Отличительной особенностью Стратегии, как 

программного документа, является высокая сте-

пень детализации. Так, в рамках реализации на-

правления «Совершенствование системы охраны 

здоровья граждан старшего поколения, развитие 

гериатрической службы» перечислены меры, кото-

рые должны проводиться профильными структу-

рами здравоохранения:

•  внедрение системы «гериатрической оценки па-

циентов»;

•  разработка стратегии профилактики хрониче-

ских заболеваний ГСП;

•  создание системы оказания плановой медицин-

ской помощи пациентам со старческой астенией 

и комплексом возраст-ассоциированным забо-

леваний, включающей федеральный центр ге-

ронтологии и гериатрии;



166

В. Н. Анисимов и др.

•  разработка стандартов медицинской помощи по 

отдельным возраст-ассоциированным заболе-

ваниям;

•  совершенствование системы подготовки специ-

алистов по оказанию медицинской, гериатриче-

ской и социальной помощи ГСП;

•  проведение фундаментальных и прикладных ис-

следований в области геронтологии и гериатрии;

•  повышение информированности специалистов и 

граждан по проблемам гериатрии.

Существенным моментом, с точки зрения 

перспектив реализации отдельных положений 

Стратегии, является их привязка к Поручениям 

президента РФ, которая делает эти пункты из ре-

комендательных директивными. Так, п. 2в перечня 

Поручений президента РФ [25] предписывает: 

«Правительству Российской Федерации обобщать 

и распространять успешный опыт работы субъек-

тов Российской Федерации в сфере социальной 

поддержки граждан пожилого возраста». В рамках 

выполнения этого Поручения, Стратегия пред-

усматривает следующие меры:

•  совершенствование существующих механизмов 

управления и общественного контроля;

•  эффективная реализация межведомственного 

взаимодействия;

•  системное изучение и распространение опыта 

работы по предоставлению услуг ГСП;

•  укрепление партнерства органов государствен-

ной власти с общественными объединениями, 

содействие их деятельности.

Ряд значимых рекомендаций, влияющих на 

совершенствование медико-социального сопрово-

ждения пожилых людей, представлен в описании 

других приоритетных направлений Стратегии: 

«обеспечение доступа граждан старшего поколения 

к информационным и образовательным ресурсам», 

«развитие форм социального обслуживания», «раз-

витие общества с учетом интересов, потребностей и 

возможностей граждан старшего поколения».

В июне 2016 г. в регионы был направлен проект 

«Плана мероприятий на 2016–2020 гг. по реали-

зации первого этапа Стратегии» (далее — План) 

[29], который представил комплекс мер, направ-

ленных на совершенствование системы охраны 

здоровья ГСП, развитие гериатрической службы. 

Выделим наиболее важные меры Плана, касаю-

щиеся настоящей публикации:

•  развитие гериатрической помощи в России и 

регионах;

•  разработка нормативных актов, регламентиру-

ющих совершенствование медико-социальной 

помощи ГСП;

•  содействие распространению позитивного опы-

та субъектов РФ по отдельным направлениям 

медико-социальной помощи ГСП.

Утверждение Плана [29] правительством РФ 

в ноябре 2016 г. определило сроки перехода ад-

министраций субъектов РФ к практической реа-

лизации мер по созданию систем ГП в регионах. 

Перечисленные выше пункты Плана определяют 

задачи и перспективы работы для конкретных ве-

домств и структур, что позволяет рассматривать 

этот документ в качестве нормативного акта феде-

рального уровня, определяющего направления кор-

рекции целевых региональных программ и являю-

щийся основой для выпуска идентичных «Планов 

мероприятий по реализации первого этапа страте-

гии» на уровне отдельных субъектов РФ.

Заключение

В 2015–2016 гг. Минздрав РФ начал реа-

лизацию комплекса мер, обеспечивших подготов-

ку к созданию системы гериатрической помощи в 

России: назначен главный внештатный специалист 

Минздрава по геронтологии и гериатрии, соз-

дан профильный Совет экспертов, разработан и 

утвержден Порядок оказания медицинской помо-

щи по профилю «Гериатрия», приняты решения по 

Федеральному научному центру по геронтологии и 

гериатрии [48]. Следующим этапом в создании си-

стемы гериатрической помощи должна стать раз-

работка, утверждение и внедрение типизированной 

модели региональной гериатрической службы. При 

ее разработке должны быть использованы нара-

ботки Санкт-Петербурга, других регионов России, 

мировой и европейский опыт.

К сожалению, Стратегия юридически не яв-

ляется нормативным актом, регламентирующим 

предоставление гражданам старшего поколения 

услуг социального профиля, в частности гериатри-

ческой помощи. Для юридически полного обосно-

вания развития в России системы комплексного 

медико-социального сопровождения граждан стар-

шего поколения, включая гериатрическую помощь, 

предусмотренного Поручениями президента РФ, 

Стратегией и Планом мероприятий, необходи-

мо скорейшее принятие поправок в Федеральные 

законы от 21.11.2011 г. ФЗ № 323 «Об основах 

охраны здоровья граждан Российской Федерации» 

[19] и от 28.12.2013 г. ФЗ № 442 «Об основах со-
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циального обслуживания населения» [22], а также 

разработка и принятие отдельного Федерального 

закона «О социальной помощи гражданам стар-

шего поколения», определяющего приоритеты го-

сударственной политики и регулирующего вопросы 

межведомственного взаимодействия. С учетом раз-

граничения полномочий между федеральным цен-

тром и субъектами РФ, целесообразно скорейшее 

принятие отдельных нормативных актов на уровне 

каждого из регионов, при этом следует использо-

вать опыт субъектов РФ, имеющих наработки в 

этой сфере, в первую очередь Санкт-Петербурга.
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This article is a 1st part of the analytical review, focused on a new step in development of geriatrics 
in Russia. Creation of state system geriatric care as important part of state politics in the area of 
enhancement of quality of life was proved. General aspects of improvement of social support of disable 
elderly persons in condition of restricted budget and interagency separation was presented. Establishment 
of unifi ed system of medical social support and gerotechnologies for the elderly was substantiated, as a 
mechanism facilitated life activity and decreasing of demographic loading on economic status of regions 
of Russian Federation. Legislative and normative regulations of gerontology and geriatric development 
were observed as well. Accepted legislative and normative acts were analyzed for period since 1977 to 
2014. The necessity of approaches to regulation modernization for elderly was demonstrated. Analytical 
review on number of legislative state documents issued after meeting of Presidium of State Council of 
the Russian Federation being in August 2014 was also presented. Applicability of these documents for 
realization new strategy of gerontology and geriatrics development in Russia was proved.

Key words: elderly persons, unifi ed system of health and social care, gerontology, geriatric care 
system, demographic loading on the economics, regulatory infrastructure, interagency cooperation, age-
associated chronic diseases, geriatric assessment of patients



УСПЕХИ ГЕРОНТОЛОГИИ • 2017 • Т. 30 • № 2

169

Целью исследования является оценка адекват-
ности модельных представлений, принятых в кине-
тической теории старения живых систем, при ана-
лизе экспериментальных данных, полученных на 
собаках и дрозофилах. В работе проиллюстриро-
вана применимость математической модели кине-
тической теории старения для описания плотности 
вероятности смерти, вероятности смерти, средней 
продолжительности жизни рассматриваемых био-
логических систем в естественных условиях суще-
ствования, а также для собак в условиях ограни-
ченного во времени и хронического радиационного 
воздействия, а для дрозофил — при повышенной 
внешней температуре. Определены кинетические 
уравнения старения и их параметры.

Ключевые слова: старение, собаки, дрозофилы, 
кинетика, математическая модель, радиация, тем-
пература

Изменения факторов среды обитания, в том 

числе социальных, при преднамеренных и чрезвы-

чайных ситуациях — природных или техногенных 

катастрофах, террористических актах и других, 

могут приводить к ускоренному старению населе-

ния [2]. При проектировании превентивных и за-

щитных мер для уменьшения ущерба необходимо 

иметь надежные методы оценки риска здоровью 

человека от факторов влияния различной приро-

ды, интенсивности и длительности. Для этой цели 

наиболее подходящими могут быть модельные ис-

следования, проведенные на различных видах био-

логических объектов.

В настоящее время в мире разработано не-

сколько подходов, которые могут быть исполь-

зованы для оценки риска здоровью человека от 

различных вредных факторов, таких как ионизи-

рующее излучение, опасные химические вещества, 

отдельные наноматериалы и т. п. [12–17]. Однако 

следует отметить, что все методические докумен-

ты основаны на эмпирических закономерностях, 

которые в большей части перенесены на человека 

из данных по результатам экспериментальных ис-

следований на лабораторных животных и допол-

нительного обобщения опыта, зачастую носящего 

фрагментарный характер, отдельных наблюдений 

за когортами людей, которые попадали под влия-

ние изучаемого фактора вредности. В этом плане 

наиболее изученными из разных факторов вредно-

сти являются эффекты воздействия ионизирующей 

радиации. Но и здесь имеется весьма ограниченное 

число исследовательских когорт, на которых воз-

можно изучение закономерностей и оценка до-

полнительного риска, связанного с радиационным 

фактором. Так, например, рекомендуемые мето-

дики оценки радиационного риска основаны на 

изучении когорты LSS (Life Span Study) жертв 

атомной бомбардировки японских городов [15, 16]. 

Что же касается вопросов оценки риска длитель-

ного облучения в окололетальных дозах, то такие 

данные для человека практически отсутствуют, и 

единственным источником подобной информации 

остаются данные экспериментов на лабораторных 

животных с последующей экстраполяцией на чело-

века [8].

Необходимо, однако, отметить, что такую экс-

траполяцию осуществляют на эмпирическом уров-

не, и привнесение в подобный процесс элементов 

непротиворечивой теории может дать дополнитель-

ную гарантию качества окончательного результата. 

Одним из подобных теоретических инструментов 

может стать кинетическая теория старения живых 

систем [4–6, 19, 20].

Этапы применения модельного подхода кине-

тической теории к человеку предполагают оценку 

пригодности разработанной теоретической модели 

старения для разных видов биологических объек-

тов, с которыми производились те или иные систе-

матические эксперименты с изучаемыми вредными 

факторами влияния, выяснение общих закономер-
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ностей старения человека и лабораторных живот-

ных, установление принципов и критериев при-

емлемой экстраполяции показателей старения 

животных на человека.

Проблема установления связи качества окру-

жающей среды или воздействия ее факторов со 

здоровьем или старением человека является ак-

туальной для разных областей медицины, герон-

тологии, токсикологии, фармакологии [1–3, 7, 8, 

10, 11]. В настоящее время научной общественно-

стью признано, что такая связь носит принципиаль-

но вероятностный, а не детерминированный харак-

тер. Поэтому возникла и стала развиваться новая 

парадигма — концепция риска, в том числе эколо-

гического, основанная на признании вероятностно-

го характера проявления причинно-следственных 

связей или результатов воздействия [12].

Целью работы является оценка возможности 

применения кинетической теории старения живых 

систем для прогнозирования показателей старения 

собак и дрозофил в естественных условиях, а также 

при радиационных и тепловых факторах влияния.

Материалы и методы

Математическая модель кинетической теории 

старения живых систем [4, 5, 19, 20] описыва-

ет весь процесс старения от рождения до смерти 

с учетом разрушающего влияния негативных фак-

торов окружающей среды [6] и адаптации биоло-

гической системы. Базовое кинетическое уравне-

ние старения представляет собой аналитическую 

функцию скорости отклика биологической системы 

на воздействие внешней и состояние внутренней 

среды. Описание скорости старения является осо-

бенностью и основным достоинством математиче-

ской модели, так как это позволяет рассчитывать 

любые интегральные показатели старения, учиты-

вая, в том числе, возможные изменения факторов 

влияния во времени.

В безразмерных величинах базовое кинетиче-

ское уравнение [4] имеет следующий вид:

 (1)

где D — вероятность смерти биологической систе-

мы, (0≤D≤1); τ=const • t — безразмерное, t — 

календарное время; μ — безразмерный параметр, 

отражающий внешнее воздействие окружающей 

среды и внутреннее состояние системы; κ — кон-

станта члена восстановления связей, учитывающего 

адаптацию организма к воздействию окружающей 

среды; θ — коэффициент, учитывающий наблюда-

емое уменьшение скорости роста смертности с уве-

личением возраста; m
d, r 

≥ 0 — показатели степе-

ней членов уравнений, описывающих разрушение и 

восстановление структурно-функциональных свя-

зей, соответственно; m
em

>0 — показатель степени 

члена, учитывающего истощение адаптационных 

резервов биологической системы с увеличением D.

Кинетическое уравнение (1) позволяет полу-

чить принятые в геронтологии [1, 9–11] показате-

ли, характеризующие старение:

D( ) D d
0

 — вероятность смерти за время 

τ (или вероятность смерти); S(τ)=(1–D(τ)) — 

вероятность прожить время τ (или выживае-

мость); ∂D/∂τ — плотность вероятности смерти; 

mb D 1 D
md exp( 1 D Dmr 1 D

mem

0

1

 — про-

должительность жизни биологической системы. 

Для расчёта этих функций необходимы исходные 

экспериментальные статистические данные для 

хотя бы одной из них в наибольшем диапазоне вре-

мён наблюдения.

Для поиска параметров дифференциальной ки-

не тической модели (1) — μ, κ, θ, m
d
, m

r
, m

em
 по 

экспериментальным интегральным характеристи-

кам требуется использовать численные методы 

решения обратной задачи. Учитывая ограничен-

ность исходных экспериментальных данных, поиск 

параметров модели неоднозначен. Он состоит из 

двух стадий. Первая — предварительная оценка 

параметров модели, исходя из принципа ее мате-

матической простоты, биофизического смысла и 

возможности описания экспериментальных данных 

с удовлетворительной погрешностью, в том числе 

с помощью имеющихся номограмм кинетических 

функций (различных вариантов) при вариации па-

раметров модели в области их наиболее вероятных 

значений. Второй стадией окончательного выбора 

параметров является идентификация эксперимен-

тальных кинетических кривых методом итераци-

онной конгруэнтности [6], то есть наилучшего 

совпадения экспериментальных и расчетных за-

висимостей при их наложении и выбор параметров 

таких расчетных вариантов в качестве окончатель-

ного приближения.

Первым этапом для использования кинети-

ческой теории при прогнозе показателей здоро-

вья у населения от негативных факторов влияния 

является обработка и анализ систематических 

исходных экспериментальных данных для жи-

вотных. Принципиальная возможность модели 

для описания показателей старения для челове-

ка и мышей проиллюстрирована в работах [4, 6]. 

D (1 D)md exp ( )
1 D

Dmr (1 D)mem ,
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Продолжением этого направления является про-

веденный в настоящей работе кинетический анализ 

старения собак и дрозофил.

Результаты и обсуждение

На рис. 1–4 и в табл. 1–3 представлены ре-

зультаты обработки экспериментальных данных, 

полученных разными авторами для собак, подвер-

гавшихся хроническому и ограниченному во време-

ни радиационному облучению [7, 18], и дрозофил 

при нормальной (25 °С) и повышенной (29 °С) 

температуре [3].

Анализ приведенных результатов показывает, 

что математическая модель, предложенная в ки-

нетической теории старения живых систем [4, 5, 

19, 20], адекватна не только для описания кинетики 

старения человека и мышей [4, 6], но и для других 

биологических видов — собак и мушек дрозофил, 

в том числе при ускоренном старении собак под 

действием радиации и при тепловом воздействии 

на дрозофил. Расхождение результатов расчетов 

с экспериментальными данными для значений 

D≥0,1 находится в пределах ±30 % и не превы-

шает экспериментальных статистических погреш-

ностей для рассмотренных биологических систем, 

составляющих для 3σ-зоны (σ — стандартное от-

клонение) для значений D=0,1 — 60–75 %, а для 

D=0,9 — 20–23 %, зависящих от объема экспе-

риментальных выборок объектов.

Кинетика старения биологических систем имеет 

одинаковое математическое выражение для когорт 

собак и дрозофил. Изменения факторов внешнего 

воздействия учитываются изменением двух пара-

метров кинетики биологических систем — μ и θ. 

В пределах соответствия экспериментальным дан-

ным, первый из них может изменяться в разы, 

второй — до 30 %. Скорость процесса разруше-

ния структурно-функциональных связей для со-

бак и дрозофил вначале увеличивается со време-

нем, а затем уменьшается, и в пределе (при D=1) 

стремится к 0. Скорость процесса восстановления 

связей максимальна в начале процесса, непрерывно 

уменьшаясь до 0 при D=1. Характер эксперимен-

тальных зависимостей D от времени для собак при 

значениях мощностей доз хронического облучения 

7,5 и 12,75 сГр/сут существенно отличается от за-

висимостей для других мощностей доз облучения: 

уменьшение скорости роста вероятности смерти 

для этих мощностей доз начинается от значений 

D≈0,45, в то время как для остальных — при 

D≥0,85. Поэтому для этих двух значений мощ-

ностей доз в табл. 1 приведены параметры, соот-

ветствующие верхним и нижним граничным ап-

20 40 60 80 100 120 140 160 180 200

0,1
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0,7

0,8

0,9
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12345
67

Рис. 1. Зависимость D от времен t и τ при хроническом радиационном гамма-облучении собак 

разной мощностью Р, сГр/сут.

Точками показаны результаты экспериментальных данных, приведенных в работе [18], линиями — результаты расчета 

по кинетической математической модели настоящей работы; кинетическая модель и ее параметры приведены в табл. 1
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t

D
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Рис. 2. Сравнение зависимости D от времени жизни собак t и τ, предварительно подвергнутых 

протяженному радиационному гамма-облучению разными дозами, с результатами смертности 

контрольной необлучаемой группы.

Точками показаны результаты экспериментов, приведенные в работе [7], линиями — результаты расчетов настоящей работы по 

кинетическим моделям, представленным в табл. 2; модельная аппроксимация выполнена с использованием кусочно-постоянных 

функций μ при изменении μ в указанных в табл. 2 пределах

Таблица 1

Параметры кинетической модели при хроническом радиационном гамма-облучении собак

№ кривой
Мощность дозы, 

сГр/сут
Обозначение 
на графике

μ θ tmb, мес τmb

D 1 D exp
1 D

4,513 (1 D)

1 Контроль ■ ■ ■ 1,523 0,65 192 0,960

2 0,30 □ □ □ 1,527 0,65 184 0,920

3 1,88 ● ● ● 1,555 0,64 146 0,730

4 3,75 ○ ○ ○ 1,646 0,58 118 0,590

5 7,50 ▲ ▲ ▲ 2,200 0,32–0,60 28–90 0,140–0,450

6 12,75 ∆ ∆ ∆ 2,800 0,20–0,60 9,4–58 0,047–0,290

7 26,25 ♦ ♦ ♦ 3,750 0,58 2,4 0,012

– 37,50 – 4,000 0,64 1,6 0,008

– 54,00 – 4,200 0,70 1,0 0,005
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проксимирующим кинетическим кривым, хорошо 

описывающим начальные и конечные участки экс-

периментальных зависимостей, соответственно.

Краткосрочное радиационное воздействие на 

собак, например острое или протяженное облуче-

ние (по длительности во много раз меньшее есте-

ственной продолжительности жизни), со временем 

жизни после облучения уменьшает свое влияние на 

биологические системы и при определенной вели-

чине дозы облучения не выше некоторого значения 

практически вообще не сказывается (находится 

в пределах погрешности измерений) на продол-

Рис. 3. Зависимость D от времени τ для дрозофил линий CS (кривые 1, 2) и OR (кривая 3)

при температуре 25 и 29 °С.

Точками обозначены экспериментальные данные, приведенные в работе [3], сплошными линиями — результаты расчетов 

по кинетическим уравнениям, приведенным в табл. 3
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Рис. 4. Продолжительность жизни τ
mb

 собак 

при хроническом радиационном гамма-облучении 

в зависимости от параметра μ.

Квадраты — экспериментальные данные работы [18], 

крестики соответствуют расчету продолжительности жизни 

по соответствующему кинетическому уравнению, сплошная 

кривая — асимптотическому решению кинетического урав-

нения, приведенному в работе [5], τ
mb

=[1/(m+1)]exp(–m), 

при значениях md=1, m>>1 в пренебрежении членом 

восстановления связей уравнения (1) по сравнению 

с членом разрушения связей
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жительности жизни, — биологическая система со 

временем восстанавливается и «забывает» о про-

шлом негативном воздействии. В этом случае па-

раметр внешнего воздействия μ со временем умень-

шается и стремится к значению, соответствующему 

параметру естественного старения без облучения. 

Последнее не противоречит наблюдениям в других 

экспериментах, приведенным в работах [8, 15, 16].

Расхождение результатов расчетов кинетиче-

ских кривых смертности и экспериментальных дан-

ных при «фоновых» условиях жизни для значений 

D≥0,1 находится в пределах ±30 % для разнопо-

лых беспородных собак СССР [7], гончих собак 

(beagles) Англии [18] и для самок дрозофил линии 

CS [3]. В этих случаях безразмерные кинетические 

параметры скорости старения μ, θ, и κ для собак 

одинаковы — μ=1,523; θ=0,65; κ=4,513, а для 

дрозофил — μ=1,523; θ=0,61; κ=4,48 и отлича-

ются по последним двум параметрам от собак на 

6,5 и 0,7 %, соответственно, в то время как продол-

жительность жизни биологических систем отлича-

ется существенно и составляет примерно 200 мес и 

50 сут, соответственно, для собак и дрозофил. Для 

самцов линий CS или OR расхождения значений 

D с собаками при обеих температурах может до-

стигать трех раз при τ=0,2, уменьшаясь с увеличе-

нием τ. Это означает, что при одинаковых или мало 

отличающихся кинетических параметрах, в преде-

лах указанных выше, можно прогнозировать с по-

грешностью не хуже 30 % кинетику смертности 

D(t) любой из двух биологических систем (собак 

или самок дрозофил линии CS) по кинетике смерт-

ности одной из них, зная продолжительность их 

жизни, в то время как для других линий дрозофил 

погрешность прогноза может оказаться неприем-

лемой. По-видимому, причиной такого результата 

является сделанный в работе [3] вывод о наличии 

генетического полиморфизма и полового димор-

физма дрозофил различного географического про-

исхождения, заметно проявляющихся в скорости 

старения и продолжительности жизни. Однако 

кинетика смертности когорты дрозофил, образо-

ванной при усреднении всех групп, отличающихся 

по половому и географическому признакам, будет 

соответствовать «фоновой» кинетике для собак в 

пределах той же 30 % погрешности.

Увеличение мощности дозы хронического об-

лучения собак от фоновых значений до 54 сГр/ сут 

приводит к изменению их продолжительности 

жизни примерно в 200 раз — от 192 до 1 мес, в то 

время как определяющий этот факт параметр μ из-

меняется примерно в 3 раза — от 1,523 до 4,200. 

Повышение внешней температуры существования 

дрозофил на 4 °C (с 25 °C) приводит к умень-

Таблица 2

Параметры кинетической модели при предварительном протяженном радиационном гамма-облучении собак

№ кривой Доза, сГр
Обозначение 
на графике

μ θ κ tmb, мес τmb

D 1 D exp
1 D

(1 D)

1 Контроль □ □ □
1,523 0,65 4,513 200 0,98

0–186 ■ ■ ■

2 720–750 ● ● ● 1,555–1,490 0,56 4,513 198 1

3 1128 ▲ ▲ ▲ 1,575–1,520 0,56 4,513 198 0,94

Таблица 3

Параметры кинетической модели для дрозофил линий CS и OR при температуре 25 и 29 °С

№ кривой Линия и пол

μ θ κ Т, °C tmb, сут τmb

D 1 D exp
1 D

(1 D)

1 Самцы CS 1,545 0,54 4,48 25 88 1,00

29 45

2 Самки CS 1,523 0,61 4,48 25 50 0,99

29 36

3 Самцы OR 1,507 0,72 4,48 25 55 0,96

29 30
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шению их продолжительности жизни примерно 

в 1,5–2 раза, что для собак эквивалентно повы-

шению внешнего хронического радиационного об-

лучения от фонового уровня до воздействия до-

зой мощностью 3,75–7,5 сГр/сут, приводящему 

к уменьшению продолжительности жизни пример-

но в такой же степени — от 192 до 118–90 мес. 

При этом параметр μ для дрозофил при изменении 

температуры воздействия на 4 °C не изменяется 

в пределах принятой точности их оценки, а для со-

бак изменяется с 1,523 до 1,646–2,200.

Продолжительность жизни биологических си-

стем при параметре μ>4 может быть оценена при-

ближенно с погрешностью не хуже 12 % по теоре-

тической асимптотической формуле τ
mb

=[1/(μ+1)]

exp(–μ) при значениях m
d
=1, τ

mb
=const • t

mb
, где 

t
mb

 — календарная продолжительность жизни. 

Однако такие значения μ способны возникнуть 

только при очень интенсивных внешних воздей-

ствиях, существенно превышающих фоновые, на-

блюдаемые, к примеру, в чрезвычайных ситуациях 

или в специальных экспериментах. При меньшем 

параметре μ продолжительность жизни начина-

ет существенно определяться скоростью процес-

са восстановления структурно-функциональных 

связей, и с уменьшением параметра μ возрастает. 

Решая уравнение (1), можно рассчитывать числен-

ные значения продолжительности жизни, совпа-

дающие с экспериментом в пределах 5 % погреш-

ности.

Полученные в работе результаты являются 

пер вым этапом изучения возможности примене-

ния кинетической теории для прогноза показателей 

старения человека под влиянием отдельных и сово-

купно действующих факторов различной природы, 

интенсивности и длительности на основе система-

тизации и анализа исходных кинетических данных 

для животных [7, 8, 18]. Работы в этом направле-

нии продолжаются.
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В. Ю. Соловьеву за предоставленные опубликованные 
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The work is illustrated by applying the need to develop a mathematical model of the kinetic theory of 
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Значимые для гормон-опосредованного канце-
рогенеза процессы реализуются на разных 
(вклю чая самые ранние), а не только на поздних 
этапах онтогенеза. Ранние сдвиги гормонально-
метаболического статуса нередко противополож-
ным образом связаны с риском развития основных 
неинфекционных заболеваний человека (в частно-
сти, новообразований гормонозависимых тканей 
и кардиоваскулярной патологии) у лиц пожилого 
возраста. Диссонансом выглядит и то, что возраст-
ное повышение заболеваемости опухолями репро-
дуктивной системы наблюдается на фоне ослабле-
ния продукции ряда гормонов-стимуляторов. Это 
заставляет обращать внимание на образование 
стероидов в самих тканях-мишенях, не только на 
митогенные, но и на прогенотоксические свойства 
эстрогенов и их дериватов, а также на эндокринно-
генотоксические переключения, образующие ба-
зовую триаду, которая порождается под влия-
нием прогрессирующих с возрастом эндогенных 
нарушений и факторов внешней среды. Помимо 
стероид-ассоциированной системы повышенно-
го онкологического риска, следует принимать во 
внимание и нестероидные (в частности, сопряжен-
ную с инсулинрезистентностью и воспалительно-
цитокиновую), тесно связанные с состоянием 
иммунитета, легким хроническим воспалением, фе-
нотипом ожирения и соотношением про- и антивос-
палительных липидных факторов. В совокупности 
это подтверждает важность своевременных пре-
вентивных воздействий на разнесенных несколь-
кими десятилетиями ранних и поздних (краевых) 
этапах онтогенеза.

Ключевые слова: возраст, онтогенез, этапы, он-
ко эндокринология

Общая оценка проблемы

Характеризуя 2–3 года тому назад развитие 

онкологии, R. Weinberg описал его как движение 

по кругу: от бесконечной сложности в понимании 

того, с чем она имеет дело, к простоте и затем опять 

к «сложной фазе» из-за невозможности реально 

ассимилировать и интерпретировать большинство 

из накапливающихся сведений [86]. То же самое, 

в принципе, можно сказать о старении как о фор-

мально физиологическом феномене, обрамленном 

сочетанием с комплексом далеко не всегда под-

дающихся пониманию и контролю патологических 

состояний [13, 71]. При этом и возникновению, по 

крайней мере, части злокачественных новообра-

зований [5, 48], и процессу старения в различных 

его проявлениях [13] нередко и обоснованно при-

писывается связь с гормонально-метаболическими 

факторами. Но только ли старением определяется 

природа опухолевого роста, когда речь идет об ее 

эндокринных аспектах?

Действительно, человек начинает стареть с пер-

вого дня после рождения. Отсутствие необходимо-

сти доказывать это положение, тем не менее, не по-

зволяет считать его банальным, поскольку многие 

существенные для гормонального канцерогенеза 

процессы реализуются как на клеточном, так и си-

стемном уровне на разных, а не только на поздних 

(то есть свойственных собственно старению) эта-

пах онтогенеза. Иными словами, роль возрастного 

фактора в онкоэндокринологии не сводится только 

лишь к анализу его геронтологического аспекта [4]. 

Имеющийся фактический материал подсказывает, 

что разнообразные механизмы возрастных изме-

нений могут реализоваться параллельно друг дру-

гу, комбинироваться между собой и, в результате, 

маскировать истинную природу вещей [1, 11], что 

касается и проблемы «гормоны и рак». Следуя 

естественной хронологической последовательности 

и обозначенной выше логике, рассмотрим, прежде 

всего, вопросы, связывающие гормональный кан-

церогенез с ранними этапами жизни.

Пре- и перинатальные события
 и гормональный канцерогенез

Развивающийся организм по целому ряду при-

знаков характеризуется особой чувствительно-

стью к различным воздействиям. Это проявляется, 

в частности, наличием так называемых критиче-

ских периодов в эмбриональном и раннем постна-

тальном развитии, когда воздействие целого ряда 

химических соединений, в том числе эстрогенов, 

приводит к очевидным функциональным послед-
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ствиям и — со временем — к индукции новооб-

разований.

В опытах на грызунах было установлено, что, 

подобно неонатальным инъекциям андрогенов, 

введение эстрогенов на 1–5-й день после рожде-

ния приводит — после достижения животными 

половой зрелости — к синдрому ановуляции и по-

стоянной течки. Позднее у них удается зарегистри-

ровать увеличение общей частоты новообразова-

ний, и особенно опухолей репродуктивных органов 

и молочной железы [4, 85]. При ответе на вопрос, 

в связи с чем при этом возрастает риск возникнове-

ния опухолей в гормонозависимых органах, ныне, 

как и ранее, придается значение влиянию вводимых 

неонатально гормонов и ряда гормоноподобных 

соединений на дифференциацию гипоталамиче-

ских центров с последующим нарушением гормо-

нального баланса, а также угнетению иммунной 

реактивности и ряду других системных эффектов. 

Одним из объяснений механизмов повреждения 

регуляторных центров в процессе неонатального 

гормонального воздействия и его отдаленных по-

следствий у особей и женского, и мужского пола 

стало представление об импринтинге (своеобраз-

ном «отпечатке» в ответ на сигнал, приуроченный, 

как правило, к очень раннему сроку жизни) [41].

Существенно, что у самок лишь незначитель-

ное число клеток эндометрия и других отделов 

репродуктивного тракта содержит стероидные ре-

цепторы на 1–5-й день после рождения, и только 

гормональной (эстрогенной) активности неона-

тальных эстрогенов недостаточно, чтобы объяс-

нить их канцерогенность [41]. Если согласиться с 

тем, что неонатальное введение эстрогенов не сво-

дится (помимо влияния и на регуляторные центры) 

к избыточной гормональной стимуляции и проли-

ферации, то очевидно, что эстрогены в этот период 

или действуют каким-то особым образом, или не-

обходимо дополнительное (возможно, гормональ-

ное) воздействие, потенцирующее их эффект.

Особенность неонатальной эстрогенизации со-

стоит, в частности, в том, что если эстрогены вво-

дить не на 1–5-й день после рождения, а начинать 

это введение несколько позже, то даже при боль-

ших дозах гормона индуцировать аденокарциномы 

эндометрия, в частности у мышей линии CD-1, не 

удается [65]. Будучи введенными неонатально, 

как стильбеновые, так и природные эстрогены ин-

дуцируют в матке и влагалище мышей поэтапную 

экспрессию целой серии эстрогензависимых генов. 

Помимо того, что при этом выявляются некоторые 

тканеспецифические реакции генов «раннего» и 

«позднего» ответа, в целом данный феномен суще-

ственным образом отличает таких животных от мы-

шей, не получавших эстрогены. Очевидно, именно 

«перепрограммирование» клеточной дифференци-

ровки на фоне индукции эстрогензависимых генов 

и некоторых эпигенетических [51] и генетических 

повреждений создает за короткое время, как пред-

полагается, особый «эстрогенизированный фено-

тип», закрепляющийся и сохраняющийся на про-

тяжении всей последующей жизни и повышающий 

вероятность развития новообразований в зрелом и, 

особенно, старческом возрасте [4, 41, 65].

Стойкое нарушение клеточной дифференци-

ровки под влиянием перинатальных эстрогенов, как 

видно, есть отражение аномалий на уровне генома, 

проявляющихся его перестройками и нестабильно-

стью, анеуплоидией и накоплением мутаций, чем 

объясняется не только и не столько промоторное, 

сколько, скорее, инициирующее влияние гормо-

нов в этих условиях [41, 65]. Понимание природы 

этих изменений существенно, по крайней мере, в 

двух отношениях. Так, оно, несомненно, важно для 

анализа сходных повреждений в тканях-мишенях, 

которые могут происходить непосредственно на 

завершающих этапах онтогенеза, то есть при ста-

рении (о чем будет говориться ниже). Помимо это-

го, описанные сдвиги представляют интерес и для 

оценки того, каков может быть механизм канцеро-

генного эффекта эстрогенов, когда они вводятся не 

неонатально, а пренатально, в частности в варианте 

так называемого трансплацентарного воздействия.

Полученные при этом данные свидетельству-

ют о вовлечении в опухолевый процесс элементов 

тератогенеза и нарушений эндокринной регуля-

ции [14], указывая, с одной стороны, на важность 

прямого контакта вводимого пренатально агента 

с клетками эмбриона или плода и на возможность 

реализации благодаря этому гипотезы «сомати-

ческой мутации» [84]. В случае диэтилстильб-

эстрола подобный эффект достигался на основе 

окислительного метаболизма эстрогена и его пре-

вращения в катехоловые дериваты, что повышало 

риск генотоксических повреждений [70]. С дру-

гой стороны, помимо непосредственного взаимо-

действия с клетками плода, трансплацентарные 

канцерогены способны вызывать ранние и от-

сроченные гормонально-метаболические сдвиги 

(в чем-то сходные с нарушениями, свойственными 

старению), потенцирования чего можно добиться, 

в частности, спаиванием сначала матерям во время 

беременности, а затем и самому потомству крыс, 
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подвергшихся трансплацентарному канцерогенно-

му воздействию, 10 % раствора глюкозы [29].

В последнем случае очевидна связь с имеющим 

существенное фундаментальное и прикладное зна-

чение вопросом о роли массы тела новорожденных 

как маркера и потенциатора повышенного онко-

логического риска, что обсуждалось нами и ранее 

[25], и в недавнее время [28]. Принято считать, 

что гипергликемия у матери во время беременности 

приводит к гиперинсулинемии у плода. Повышение 

секреции инсулина является одной из причин повы-

шения массы новорожденного в связи с усилением 

липосинтеза и жироотложения. Комбинированный 

эффект гиперинсулинемии и избыточно продуци-

руемых у крупных плодов инсулиноподобных фак-

торов роста (ИПФР) ведет, с другой стороны, к 

клеточной пролиферации и гипертрофии в тканях 

матери и потомства, что может модифицировать их 

чувствительность к эффекту канцерогенов, в том 

числе гормональной природы. Превышающая нор-

мальные значения масса эмбриона и плода может 

сочетаться с усиленным эстрогенообразованием и 

более высокой эстрогенемией во время беременно-

сти у матерей. Кроме того, у женщин, родившихся 

с массой свыше 4 000 г, в возрасте 15–30 лет от-

мечается тенденция к более высокой инсулинемии 

в ответ на глюкозную нагрузку, а при наступлении 

у них же раннего (< 12 лет) первого менструаль-

ного кровотечения (менархе) имеется склонность 

к более высокому уровню свободной фракции 

эстрадиола в крови [17]. Уже эти наблюдения дают 

основание предположить связь макросомии плода 

с развитием онкопатологии.

При непосредственном изучении этого вопро-

са было установлено, что у женщин, страдающих 

целым рядом онкологических заболеваний, частота 

в анамнезе родов крупным плодом (≥4 000 г) пре-

восходит таковую у здоровых женщин. Было пока-

зано также, что у самих детей, родившихся с массой 

4 000 г и более, повышен риск развития онколо-

гических заболеваний до периода полового созре-

вания и, особенно, в раннем детстве [5, 25, 28]. 

Сведения такого рода находят подтверждение до 

настоящего времени [35, 66]. Важным дополне-

нием было и предположение о том, что некоторые 

опухоли, выявляемые не у детей, а у взрослых жен-

щин, родившихся с большой массой, получают сти-

мул к развитию уже in utero [67, 80].

При этом, когда речь идет о риске развития 

рака молочной железы, предполагается, что избы-

точный уровень эстрогенной стимуляции во время 

беременности, завершающейся макросомией плода, 

может быть «затравкой» для стимуляции эпителия 

молочных желез. Тем не менее, дело одними эстро-

генами (имея в виду, в частности, роль ИПФР-I 

[53] и других факторов) не ограничивается [25]. 

Действительно, беременность привлекает к себе 

внимание многих исследователей в области гор-

монального канцерогенеза и, соответственно, про-

блемы «гормоны, старение и рак» с более широких 

позиций. В частности, сама беременность, рожде-

ние ребенка и несколько следующих лет его жизни 

находятся в центре внимания специалистов разного 

профиля в связи с представлениями о так называе-

мом фетальном программировании, а также о таких 

понятиях, как «экономичный фенотип/генотип», 

«пластичность на раннем этапе развития», «ком-

пенсаторный или нагоняющий рост» и ряде других, 

которые среди разных маркеров опираются, в том 

числе, на массу тела при рождении. Речь при этом, 

по сути, идет о рано (в том числе in utero) форми-

рующихся причинах развития заболеваний у взрос-

лых людей [20, 21, 46]. Здесь, однако, обращает 

на себя внимание весьма важная особенность: в то 

время как риск сердечно-сосудистых заболеваний 

во взрослой жизни выше у женщин, рожавших де-

тей со сниженной массой тела [20, 21], риск раз-

вития новообразований (прежде всего, гормоноза-

висимых тканей) более высок, напротив, у матерей, 

склонных к родам с неонатальной макросомией 

[25, 28]. Причины этого важного для возрастной 

патологии человека и «замыкающегося на бере-

менность» расхождения до сих пор окончательно 

не выяснены. Одно из объяснений, которое, как 

представляется, заслуживает внимания, сводится 

к признанию своеобразной «конкуренции» между 

основными неинфекционными заболеваниями в си-

туации, когда речь идет о множественных причинах 

смерти [28], чему уделяется внимание, когда речь 

идет о коморбидности и trade-offs (компромиссах) 

между патологическими процессами, выявляемыми 

по мере старения [6, 82].

Второй пока не обсуждавшийся момент в связ-

ке «беременность–возраст–злокачественные но-

вообразования» сводится к доказанности значения 

полноценной (непрерванной) беременности для 

созревания/дифференцировки эпителия молочной 

железы, что рассматривается в качестве важной 

превентивной меры в отношении развития гормо-

нозависимых опухолей этого органа. В то же вре-

мя, так называемый неполный репродуктивный 

цикл, то есть беременность и роды, после которых 

не следует лактация, порождает многочисленные 

гормонально-метаболические расстройства, в том 
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числе в сфере жиро-углеводного обмена и состоя-

нии жировой ткани, которые, напротив, способ-

ствуют созданию условий для возникновения опу-

холей [5]. Между тем, даже во время нормальной 

беременности сдвиги жиро-углеводного обмена 

характеризуются особенностями, во многих своих 

чертах близкими таковым, которые свойственны 

процессу старения и опухолевого роста [2, 13, 25]. 

Определенные черты сходства можно увидеть и 

в механизмах гормонального канцерогенеза, при-

сущих раннему (включая пре- и неонатальный) 

и позднему этапам онтогенеза (так называемые 

«краевые эффекты» [4, 6]). Однако сейчас следу-

ет кратко остановиться на том, что именно — с по-

зиций онкоэндокринологии и геронтологии — по 

некоторым признакам разделяет обсуждаемые 

процессы.

Механизмы возникновения гормон-ассоциированных 
опухолей и старения: элементы различия 

на фоне сходства

Хотя целый ряд особенностей сближает старе-

ние и развитие рака, это не значит, что между ними 

нельзя найти и немалые отличия. Одним из них (не 

говоря здесь об изменении диаметра клеток [24]) 

является интенсивность клеточного размножения, 

которая в тканях репродуктивной системы, как 

правило, по мере старения снижается. При этом 

дополнительную особенность представляет тот 

факт, что возрастное нарастание частоты гормоно-

зависимых опухолей приходится на период, когда 

продукция ряда «находящихся на подозрении» 

гормонов (в частности эстрогенов и андрогенов) и 

у животных, и у человека тоже ослабевает. К этой 

ситуации, которая может быть обозначена как 

«правило качелей», очевидно, придется еще воз-

вращаться, а здесь есть смысл представить данные 

наблюдений, анализирующих в возрастном аспекте 

заболеваемость так называемыми эстрогензависи-

мыми новообразованиями у человека.

Эпидемиология гормонозависимых опухолей, 
возраст и эстрогены

При анализе результатов эпидемиологических 

исследований этого вопроса (см. их обсуждение 

в работах [4–6]) могут быть отмечены, во-первых, 

абсолютный прирост в частоте обнаружения 

большинства гормонозависимых злокачествен-

ных опухолей в популяции по мере ее старения и, 

во-вторых, замедление скорости прироста за-

болеваемости раком эндометрия, яичников и мо-

лочной железы в возрасте 50 лет и старше. Какое 

объяснение может быть дано этому наблюдению? 

Прежде всего, здесь, как видно, «пересекается», 

с одной стороны, влияние факторов, явно форми-

рующихся задолго до выявления признаков старе-

ния и создающих условия для повозрастного уве-

личения частоты некоторых новообразований, а с 

другой — эффект очевидного ослабления, начиная 

с определенного периода, эстрогенной стимуляции 

тканей-мишеней, что приводит к уменьшению на-

клона кривой (скорости) прироста заболеваемости. 

В то же время, вышеупомянутое «правило каче-

лей» (возрастное повышение заболеваемости на 

фоне ослабления продукции гормона-стимулятора) 

хотя и выглядит формально справедливым, но на-

талкивается на целый ряд дополнительных обстоя-

тельств, помимо уже упомянутых. Укажем лишь на 

две особенности. Во-первых, снижение продукции 

гормона-стимулятора может, в соответствии с не-

которыми закономерностями эндокринной регуля-

ции, постепенно формировать состояние повышен-

ной чувствительности к гормональному сигналу, 

или «адаптивной гиперчувствительности», подоб-

но тому, как это имеет место на определенных эта-

пах гормонотерапии онкологических больных или 

в условиях так называемой экспериментальной 

эстрогенной депривации [76]. Кроме того, концен-

трация эстрогенов в крови у женщин, у которых че-

рез несколько лет после обследования выявляется 

рак молочной железы (преимущественно, в период 

менопаузы), все-таки в целом демонстрирует тен-

денцию к повышению или достоверно более высо-

ка, чем у женщин, у которых в течение того же пе-

риода времени опухоль выявлена не была [42], что, 

кстати, справедливо и в отношении уровня в крови 

предшественников эстрогенов — андрогенов [50], 

но ставит вопрос о том, что при этом происходит с 

тканевым содержанием стероидов.

Внегонадные эстрогены, ароматаза 
и метаболизм эстрогенов в опухолевой ткани

Эстрогены, обнаруживаемые в циркуляторном 

русле, попадают в него из разных источников, од-

ним из которых является сама опухолевая ткань. 

Подобная способность присуща, в частности, тка-

ни рака молочной железы и эндометрия, а по не-

которым данным, и рака предстательной железы 

[69] и связана с присутствием в этих тканях клю-

чевого фермента биосинтеза эстрогенов, — так на-

зываемой эстрогенсинтетазы, или ароматазы.

Активность ароматазы в опухолевой ткани и 

содержание в последней эстрогенов, как правило, 

выше, чем в соответствующей нормальной тка-
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ни. Обращающей на себя внимание особенностью 

нормальной ткани молочной железы в менопаузе 

является то, что (в отличие от упомянутого выше 

возрастного снижения уровня эстрогенов в крови) 

содержание в ней эстрадиола и эстрона практиче-

ски не уступает или уступает очень незначитель-

но таковому в ткани молочной железы у женщин 

с сохраненным менструальным циклом. Сходная 

тенденция имеется в отношении злокачественных 

опухолей этого органа. В контексте сказанного 

ранее подобное заключение может дополнитель-

но указывать на бóльшую значимость эстрогенов 

в генезе именно тех новообразований молочной же-

лезы, которые клинически проявляются в периоде 

постменопаузы и, следовательно, выявляются на 

фоне старения организма.

Нормальная и опухолевая ткань нередко раз-

личаются также интенсивностью преобразования 

одних эстрогенных фракций в другие. Анализ этих 

и подобных им процессов — задача интракриноло-

гии как дисциплины, имеющей и онтогенетический 

аспект [55]. Здесь заслуживают внимания, как ми-

нимум, два варианта реакций, интенсивность кото-

рых может изменяться с возрастом. Один из них 

способствует запасанию эстрогенов в виде депо-

форм или высвобождению свободных фракций 

гормонов из последних, а другой — образованию 

гидроксипроизводных эстрогенов, прежде всего их 

2-, 4- и 16-гидроксидериватов. Наибольшее зна-

чение в возникновении гормон-ассоциированных 

опухолей принадлежит так называемым катехол-

эстрогенам, то есть метаболитам эстрогенов, обра-

зующимся в результате внедрения гидроксильной 

группы во 2-е и, особенно, в 4-е положение их мо-

лекулы. Эти и предшествовавшие им наблюдения 

привели к формированию обновленных взглядов на 

сам механизм гормонального канцерогенеза, в том 

числе и у пожилых людей (см. [4, 5] и ниже).

Типы гормонального канцерогенеза 
и возрастной аспект феномена переключения 

эстрогенного эффекта, роль факторов внешней среды

Считается, что обычно эффект эстрогенов, 

в том числе в молочной железе и матке, опосреду-

ется их взаимодействием с одноименными рецеп-

торами и не сопровождается повреждением ДНК. 

Действительно, в условиях, которые принято счи-

тать нормальными, или физиологическими, проде-

монстрировать ДНК-повреждающий эффект так 

называемых классических эстрогенов удается да-

леко не всегда. В то же время, в последние два-три 

десятилетия накапливается все большее число на-

блюдений, подтверждающих представление о том, 

что вовлечение эстрогенов в процесс гормонально-

го канцерогенеза сводится к исполнению ими роли 

факторов не только промоции (в первую очередь 

усиленной пролиферации), но и инициации, спо-

собных прямо или опосредованно (в частности, 

через образование свободнорадикальных продук-

тов обмена производных классических эстроге-

нов — вышеупомянутых катехолэстрогенов и их 

дериватов) повреждать ДНК. Это явилось осно-

ванием для выделения двух основных типов гор-

монального канцерогенеза, которые обозначаются 

как промоторный и генотоксический [4, 58, 75]. 

Естественно, возникает вопрос об условиях или 

воздействиях, способствующих повышению доли 

генотоксического компонента в общем эффекте 

эстрогенов, так как факторы такого рода могут 

оказывать влияние как на выбор типа гормональ-

ного канцерогенеза, так и на биологические свой-

ства возникающих гормонозависимых опухолей, 

которые в случае превалирования индуцированных 

гормонами генотоксических повреждений, не ис-

ключено, способны характеризоваться менее бла-

гоприятным клиническим течением [7, 9].

В поисках решения данной проблемы, пред-

ставляющей несомненную значимость и для раз-

личных аспектов онкологии, эндокринологии и 

геронтологии, была разработана и использована 

экспериментальная модель, которая дала возмож-

ность понять, когда и при каких условиях следует 

ожидать развития феномена, обозначенного нами 

как феномен переключения эстрогенного эффекта, 

ФПЭ [4, 9]. Этот феномен стал основой представ-

ления об эндокринно-генотоксических переключе-

ниях (к которым, помимо ФПЭ, были отнесены 

двойственная функция глюкозы и адипогеноток-

сикоз) как важной составляющей условий, способ-

ствующих развитию основных неинфекционных 

заболеваний и их различных вариантов [6, 9].

Существенно, что одновременное — и ино-

гда кажущееся парадоксальным — нарастание по 

мере старения частоты заболеваний, связанных 

как с недостаточностью эстрогенов, так и с про-

явлениями избыточной эстрогенной стимуляции, 

может объясняться формированием в определен-

ных условиях ФПЭ. С другой стороны, даже 

при признаках возрастного эстрогенодефицита 

относительное превалирование генотоксического 

компонента в действии эстрогенов может созда-

вать условия для развития тех заболеваний, для 

которых повреждение ДНК имеет ведущее, клю-

чевое значение, в частности — для возникновения 
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ряда гормонозависимых опухолей. Заслуживает 

быть отмеченным тот факт, что среди индукторов 

ФПЭ выявлены курение и этанол — типичные 

внешние факторы, которые способны модифи-

цировать особенности онтогенетического разви-

тия человека, начиная с внутриутробного периода, 

и далеко не безразличны для различных аспектов 

онкоэндокринологии, включая ее и стероидную, и 

нестероидную сферу [3, 5]. Наряду с курением и 

алкоголем, традиционное и оправданное внимание 

в группе факторов окружающей среды такого рода 

уделяется особенностям питания человека, попада-

нию в организм (в том числе с продуктами питания) 

так называемых «эндокринных разрушителей» 

(endocrine disruptors) [37], а также длительности 

светового дня и «световому загрязнению» (в част-

ности, несвоевременному и чрезмерному освеще-

нию за счет искусственных источников) [1, 16, 61]. 

Перечисленные и некоторые другие экзогенные 

факторы могут оказывать влияние на продукцию 

гормонов, ритмы их секреции, а также и на чув-

ствительность к ним тканей-мишеней, что может 

иметь непосредственное отношение к особенностям 

гормонального канцерогенеза на различных этапах 

онтогенеза.

Геномный и негеномный эффекты эстрогенов 
и андрогенов, особенности взаимодействия 

стероидного и пептидного гормональных сигналов 
при старении, менопауза и андропауза

Вопрос об особенностях передачи в клетку 

эстрогенного, равно как и андрогенного сигнала 

постоянно привлекает к себе интерес, в том числе 

применительно к различным аспектам повседнев-

ной практики в онкологической клинике. В течение 

длительного времени считалось, что, проникая в 

клетку посредством диффузии, эстрогены связы-

ваются с соответствующими рецепторами (ЭР), 

локализующимися в ядре и цитозоле. Это по-

зволило отнести ЭР к семейству так называемых 

ядерных рецепторов, обладающих свойствами ак-

тиваторов транскрипции эстрогензависимых генов. 

Помимо того, ЭР подобно рецепторам андрогенов 

(АР) обнаруживаются — пусть и в значительно 

меньшей концентрации — и в наружной (плазма-

тической) мембране клетки. Хотя считается, что 

в «нормальных» условиях доля мембранных ЭР 

не превышает 2–3 %, эта величина, не исключено, 

может меняться в трансформированной ткани, при 

увеличении или снижении концентрации эстроге-

нов, развитии резистентности к гормонотерапии и в 

других ситуациях, в частности при старении.

Основная функция мембранных ЭР и АР, как 

полагают, сводится к восприятию и передаче так 

называемых быстрых, или негеномных, эффектов 

соответствующих стероидов, что важно для широ-

кого круга нормальных и трансформированных ре-

продуктивных тканей (эпителия молочной и пред-

стательной железы, эндометрия и т. д.). Подобные 

эффекты реализуются путем происходящего без 

задержки взаимодействия с целым рядом других 

клеточных сигнальных систем. Поскольку эти сиг-

нальные системы являются и медиаторами сигна-

лов, поступающих в клетку от факторов пептидной 

природы (включая значительное число гормонов, 

цитокинов и факторов роста), это обеспечивает 

взаимодействие (cross-talk) различных систем кле-

точной регуляции, способствует развитию коллате-

ральных путей в передаче информации и, с другой 

стороны — как общности, так и разнообразию на-

рушений, которые могут выявляться в трансфор-

мированной ткани [22]. Говоря о взаимодействии 

механизмов стероидного и пептидного сигналинга, 

следует отметить, что хотя мутации АР выявляют-

ся чаще и пока это находит большее практическое 

применение в онкологии, чем обнаружение мутаций 

ЭР, исследование и тех, и других сохраняет свое 

значение для понимания природы некоторых ново-

образований (в частности, рака предстательной и 

молочной железы), причем как в репродуктивном, 

так и пожилом возрасте [69, 81].

Не менее значимо в данном аспекте и наблю-

дение, в соответствии с которым в клеточных ли-

ниях рака молочной железы, длительно культиви-

ровавшихся в среде без эстрогенов, развивается 

гиперчувствительность к эстрадиолу. Анализ ме-

ханизмов подобной и уже упоминавшейся выше 

адаптационной (приспособительной) сверхчув-

ствительности [76] привел к выводу о важной 

роли активации сигнального каскада, одним из 

конечных компонентов которого является митоген-

активированная протеинкиназа. Существенно, что 

на фоне нередкого возрастного ослабления или 

самой рецепции эстрогенов и андрогенов в раз-

личных тканях, или индукции под влиянием этих 

гормонов экспрессии определенных стероидзави-

симых белков и генов, по некоторым данным, по 

мере старения также выявляется повышение ак-

тивности митоген-активированной протеинкиназы. 

Следовательно, не исключено, что один из меха-

низмов преодоления возникающих при старении 
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«ножниц» в динамике частоты ряда гормоноза-

висимых опухолей (условно «вверх») и продукции 

половых стероидов (условно «вниз») может быть 

связан с особенностями изменений в распределе-

нии потоков и в восприятии стероидной и пептид-

ной гормональной сигнализации.

Затрагивая клеточные и тканевые реакции на 

эстрогены и андрогены, невозможно не сказать 

дополнительно хотя бы несколько слов о таких 

важных этапах онтогенеза, как менопауза и анд-

ропауза и их связи с проблемой развития онко-

патологии, в частности в тканях репродуктивной 

системы. Между менопаузой и андропаузой име-

ются заметные различия как по их клинической 

и гормональной очерченности, так и по четкости 

начала и выраженности эндокринных изменений. 

Проявления возрастного гипогонадизма более раз-

мыты и индивидуальны, чем симптомы менопаузы. 

В то же время, на фоне этих проявлений наблю-

дается рост заболеваемости гормонозависимыми 

новообразованиями и у мужчин, и у женщин, и до 

последнего времени привлекает внимание заметная 

общность в механизмах развития рака молочной и 

предстательной желез [73]. При этом существенно 

подчеркнуть, что один из элементов сходства осно-

вывается на вовлечении в процесс в том и другом 

случае эстрогенов [42, 69,76], а в отношении рака 

предстательной железы дополнительным значи-

мым моментом является и тот факт, что в экспери-

менте только сочетанное воздействие тестостерона 

и эстрадиола приводит к повреждению ДНК и об-

разованию аддуктов последней в ткани простаты 

[60].

Для менопаузы легче регистрируемым собы-

тием (чем в случае андропаузы) является ее под-

разделение на раннюю и позднюю. При этом, по 

нашим данным, у больных раком эндометрия и мо-

лочной железы наступление менопаузы в возрас-

те старше 52 лет позитивно коррелировало с более 

высокой инсулинемией, чем у больных с менопау-

зой, наступившей до 45 лет [10], а недавнее со-

общение указывает на то, что при менопаузе в воз-

расте до 46 лет и >55 лет риск развития сахарного 

диабета 2-го типа повышается больше, чем в груп-

пе с менопаузой в 46–55 лет [56]. Эти сведения 

убедительно подтверждают, что онкологический 

аспект возрастной динамики продукции и влияния 

на ткани-мишени эстрогенов и андрогенов следует 

рассматривать в комплексе с другими изменениями 

эндокринной системы по мере старения.

Гомеостатическая эндокринная регуляция — 
изменения с возрастом и возникновение 
гормонозависимых новообразований, 

эндокринные ритмы

По представлениям, развитым В. М. Диль ма-

ном и сохраняющим свое значение до настоящего 

времени, могут быть выделены, по крайней мере, 

три основных эндокринных гомеостата — репро-

дуктивный, адаптационный и энергетический, ди-

намика состояния которых на последовательных 

этапах онтогенеза создает предрасположенность 

(по терминологии автора — «канкрофилию») 

к развитию значительного числа, прежде всего 

гормонозависимых, злокачественных опухолей 

[13, 38]. В основе возрастных изменений в этих 

системах лежит сочетанное нарушение на уровне 

«центра» и «периферии», а именно снижение чув-

ствительности определенных зон гипоталамуса к 

ингибирующему влиянию периферических гормо-

нальных регуляторов, порождающее избыточную 

компенсаторную продукцию последних. В итоге, 

возникают состояния, обозначенные как болезни 

компенсации [13, 38]. В репродуктивном гомео-

стате это, в конечном итоге, проявляется повы-

шением продукции гонадотропинов [33], которое 

может комбинироваться со сдвигом в метаболизме 

классических эстрогенов в сторону генотоксиче-

ских и проканцерогенных катехолэстрогенов типа 

4-гидроксиэстрадиола. При этом повышается ве-

роятность возникновения новообразований репро-

дуктивной системы, в частности рака эндометрия 

[87], что подтверждает прежние наблюдения (вы-

полненные менее современными методами) о ги-

персекреции неклассических фенолстероидов.

Повышение порога чувствительности гипота-

ламуса расценивается как существенный компо-

нент возрастных изменений и в системе адапта-

ционного гомеостата. Это проявляется, прежде 

всего, снижением тормозящего влияния корти-

костероидов на деятельность гипоталамическо-

го центра, обеспечивающего тонический уровень 

секреции глюкокортикоидов, и, как следствие — 

относительным гиперкортицизмом, что, наряду 

с ослаблением продукции дегидроэпиандростеро-

на и его сульфата, способствует по мере старения 

гипоактивности клеточного иммунитета (развитию 

метаболической иммунодепрессии), в особенности 

в сочетании с возрастными нарушениями жиро-

углеводного обмена.

Эти нарушения, проявляющиеся снижени-

ем толерантности к углеводам, гиперлипидемией, 

прибавкой массы тела, главным образом за счет 
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жирового компонента, наклонностью к верхнему 

(висцеральному) типу жироотложения, гиперин-

сулинемией и инсулинорезистентностью, являются 

достаточно легко обнаруживаемым в клинических 

условиях проявлением свойственных старению на-

рушений в деятельности энергетического, или 

метаболического, гомеостата. При этом уже 

в возрасте 30–40 лет выявляются и постепенно 

прогрессируют признаки снижения чувствитель-

ности гипоталамических центров, регулирующих 

продукцию гормона роста (СТГ), к торможению 

глюкозой. В условиях недостаточной утилизации 

глюкозы в периферических тканях основным энер-

гетическим субстратом становятся свободные жир-

ные кислоты. Избыточное использование послед-

них порождает вторичное (и свойственное более 

пожилому возрасту) угнетение секреции гормона 

роста, ведущее к дальнейшему накоплению жира 

в верхней части туловища. Так называемая «со-

матопауза», или соматотропная недостаточность 

у взрослых [52], проявляется и снижением про-

дукции ИПФР-1, чему нередко приписывается 

связь с увеличением продолжительности жизни. 

Парадоксальность этого с позиций роли ИПФР-1 

и его рецепторов в предрасположенности к опухо-

левому росту пока не нашла окончательного разъ-

яснения [64], хотя и напоминает положение дел 

в «эстрогенном кластере», что обсуждалось выше.

Публикации последних лет все больше под-

тверждают значимость не только периферических, 

но и центральных/гипоталамических компонентов 

эндокринной регуляции в формировании возраст-

ной патологии человека [12, 15, 16], сохраняя при 

этом интерес к роли давно обращавших на себя 

внимание [13] нарушений эндокринных ритмов. 

Существенную важность при этом демонстри-

рует тот факт, что некоторые гены, вовлеченные 

в регуляцию циркадности ряда гормональных и 

метаболических факторов, способны выполнять 

и функцию онкосупрессоров [72]. Расстройству 

ритмической деятельности регуляторных центров 

по мере старения может способствовать усиление 

нейротоксичности некоторых периферических гор-

монов (кортикостероидов, а в определенных си-

туациях даже эстрогенов) благодаря вовлечению 

в процесс свободнорадикальных реакций [12, 18]. 

Это может быть обозначено как «самоудушение 

по мере старения», поскольку расстройство ре-

гуляции достигается без дополнительных воздей-

ствий, кроме собственного эффекта гормональных 

факторов, но в существенной степени отражается, 

среди прочего, на соотношении процессов бодр-

ствования и сна. Длительность сна как определяет 

состояние эндокринной системы, так и влияет на 

структуру заболеваемости и смертности, в том чис-

ле (правда, не всегда однозначно) онкологическо-

го профиля [49]. Многие нарушения сна присущи 

процессу старения [45], в силу чего их характер и 

связанные с ним эндокринные нарушения принад-

лежат к числу факторов риска возрастзависимого 

увеличения частоты некоторых новообразований и 

других распространенных в пожилом возрасте не-

дугов. Развитие таких патологических процессов, 

причисляемых к группе основных неинфекцион-

ных заболеваний [6, 13], в значительной степени 

зависит от состояния ряда отделов эндокринной 

системы, причем далеко не только тех, которые со-

пряжены с продукцией гормонов стероидного ряда.

Роль нестероидного гормон-ассоциированного 
компонента в формировании условий 

для развития злокачественных новообразований 
и другой возрастной патологии, связь с легким 

хроническим воспалением, про- и антивоспалитель-
ными факторами, состоянием жировой ткани

Хотя принято считать, что чем старше чело-

век (после определенного возраста), тем его «дела 

хуже», это не всегда справедливо. В качестве при-

мера следует указать на отдельные исследования 

когорт людей 90–100 лет, для которых, как ока-

залось, инсулинорезистентность является необя-

зательным феноменом [19]. Причины этого могут 

определяться, в частности, генетическими факто-

рами, наследственностью и уровнем физической 

активности, fitness [54, 82]. Тем не менее, говоря 

о «стандартном, или традиционном», отношении 

к проблеме, следует согласиться с тем, что изме-

нения в нестероидной сфере, сводящиеся к набору 

массы тела (жира в теле), гиперлипидемии, сни-

жению толерантности к глюкозе (вплоть до явного 

сахарного диабета 2-го типа), гиперинсулинемии 

(то есть того, что принято называть проявлениями 

метаболического синдрома как одного из факторов 

повышенного онкологического риска [6, 13, 39]), 

в сочетании с некоторыми особенностями тиреоид-

ной функции [32] являются типичной основой, на 

фоне которой происходит формирование «болезней 

пожилого возраста». Этот вывод (особенно в ком-

бинации со ссылками на метаболическую иммуно-

депрессию [13, 38], несомненно, справедлив, но 

нуждается в дополнении ряда существенных мо-

ментов.

Так, становится все более понятным, что, на-

ряду с «гормонально-метаболической канвой» и 
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сопряженным с ней угнетением клеточного им-

мунитета, есть все основания обращать серьезное 

внимание на феномен, обозначаемый как легкое 

хроническое воспаление. По современным пред-

ставлениям, легкое хроническое воспаление — это 

распространенное и неблагоприятное по своим по-

следствиям проявление ситуации, сопряженной 

с развитием сахарного диабета 2-го типа, ожире-

ния, метаболического синдрома, ряда сердечно-

сосудистых и онкологических заболеваний, хотя 

такие характеристики, как причинность и степень 

вклада в эти состояния, остаются понятыми не до 

конца [68, 78]. При том, что некоторая неопреде-

ленность в данном случае может, как полагают, 

быть связана с продолжающимся поиском наи-

более оптимальных маркеров легкого хроническо-

го воспаления (к которым обычно относят С-РБ, 

некоторые провоспалительные цитокины и ряд 

других показателей), не исключено, что дело и в 

существовании эндогенной контрвоспалитель-

ной системы [79] и особенностях ее функцио-

нирования. Под последней следует понимать те 

механизмы и факторы, с помощью которых орга-

низм способен самостоятельно ограничивать лег-

кое хроническое воспаление, что иллюстрируется, 

например, преобладанием у долгожителей IL-10 

с присущими ему антивоспалительными свойства-

ми [7, 43]. Более значимым является тот факт, что 

прекращение воспаления может реализоваться на 

основе специальных липидных медиаторов, воз-

никновение которых есть результат метаболиче-

ских превращений в ходе серии ферментативных 

реакций омега-3 жирных кислот — эйкозопента-

ноевой и докозагексаноевой (порождающих так 

называемые резольвины), той же докозагекса-

ноевой, дающей начало протектинам и марезинам, 

а также омега-6 жирной кислоты — арахидоновой, 

одними из метаболитов которой являются липок-

сины [7, 79]. Эти соединения с антивоспалитель-

ными характеристиками, равно как и возможности 

стимулирования их образования в организме, не-

достаточно привлекают к себе внимание и при так 

называемом inflammaging [43, 74], и в области он-

кологии, хотя их потенциал того заслуживает.

Не следует проходить мимо и того обстоятель-

ства, что, говоря об избыточной массе тела как 

факторе онкологического риска, необходимо при-

нимать во внимание, что ИМТ далеко не всегда 

эквивалентен понятию «ожирение», что ожирение 

гетерогенно и что при его оценке следует не ограни-

чиваться лишь состоянием белой жировой ткани, 

но уделять внимание и бурому жиру [8, 27, 44]. 

Все это как указывает на необходимость индиви-

дуализированного подхода к параметрам и факто-

рам, ассоциированным с формирующимися по мере 

старения гормонально-метаболическими условия-

ми развития характерных для него патологических 

процессов, так и заставляет задумываться над 

тем, сходным ли образом такие процессы связаны 

с этими условиями.

Общность и различие особенностей развития 
гормонозависимых опухолей и других хронических 
неинфекционных заболеваний по мере старения: 

эндокринологический аспект

В целом возрастные изменения в основных си-

стемах эндокринной регуляции вне зависимости от 

того, выполняется при этом какая-то программа 

или они являются побочным продуктом последней 

[12], способны создавать среду, преимущественно 

благоприятствующую опухолевому росту [13]. Тот 

смысл, который вкладывается в эти слова, и сопря-

женные механизмы (в частности локальное усиле-

ние пролиферации и угнетение клеточного имму-

нитета под влиянием формирующегося в позднем 

онтогенезе типичного спектра гормонально-

метаболических сдвигов) характеризуются тем, что 

при этом речь идет, казалось бы, о едином наборе 

факторов риска для развития основных неинфек-

ционных заболеваний человека, причем приме-

нительно не только к канкрофилии, но и к таким 

состояниям, как атеросклероз, стенокардия, гипер-

тоническая болезнь и т. д. [13, 38]. Исходя из ре-

зультатов ряда наблюдений и «здравого смысла», 

около 10 лет тому назад в «Едином плане меропри-

ятий», подготовленным совместно Американским 

противораковым обществом, Американской диабе-

тической ассоциацией и Американской кардиоло-

гической ассоциацией, отмечалось, что смерть двух 

из каждых трех американцев в начале XXI в. впря-

мую связана с сердечно-сосудистой и церебральной 

патологией, раком и диабетом. Там же говорилось, 

что всплеска этих заболеваний можно было бы 

в немалой степени избежать, если бы использова-

лось то, что уже достаточно давно рекомендуется 

для их предотвращения или ограничения. При этом 

делался акцент на общности факторов риска рака, 

кардиоваскулярной заболеваемости и диабета, на 

значимости их раннего выявления и на использова-

нии унифицированных подходов к профилактике, 

включая отказ от курения, борьбу с избыточной 

массой тела и избыточным потреблением кало-

рий, насыщенных жиров и углеводов, стремление 

к разум ному уровню физической активности [40].
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При всей оправданности делаемых заключе-

ний, следует отметить, что когда обсуждается во-

прос об общности гормонально-метаболических 

механизмов развития перечисленных основных не-

инфекционных заболеваний человека, накапливаю-

щиеся данные нередко заставляют ставить вопрос 

о том, не могут ли одни и те же изменения эндо-

кринной природы вести к разным фенотипическим 

и нозологическим результатам? В частности, как 

следует относиться к тому, что частота в популяции 

остеопороза в постменопаузе, несмотря на дефицит 

эстрогенов, прямо пропорционально коррелирует 

с частотой заболеваемости ИБС и обратно про-

порционально — с частотой рака молочной желе-

зы и тела матки, что не всегда удается установить 

четкую прямую связь между заболеваемостью ате-

росклерозом и гормонозависимыми опухолями, да 

и частота всех этих заболеваний с возрастом нарас-

тает далеко не всегда параллельно.

Пока можно представить два соображения, 

в которых делается попытка как-то объяснить со-

мнения такого рода. Одно из них основывается на 

представлениях о возникающей с возрастом комор-

бидности и выявляемых при этом «компромиссах» 

(trade-offs) или конкуренции между отдельными 

патологиями, что более подробно обсуждается 

в работах [6, 82]. Другой из ответов на этот во-

прос может исходить из уже упоминавшейся точки 

зрения о бифункциональности свойств эстрогенов, 

«феномене переключения эстрогенного эффекта» 

(как компонента эндокринно-генотоксических пе-

реключений) и из предположения о том, что одно-

временное нарастание по мере старения частоты 

заболеваний, связанных как с недостаточностью 

эстрогенов (остеопороз, сердечно-сосудистые за-

болевания), так и с проявлениями избыточной 

эстрогенной стимуляции (новообразования молоч-

ной железы и эндометрия), есть результат сочета-

ния частично ослабленных гормональных свойств 

эстрогенов с усилением их генотоксического эф-

фекта [4, 9]. Хотя «далеко не все связано с эстро-

генами», представляется, что здесь возможны 

два основных варианта развития событий: когда 

с проявлениями метаболического синдрома (инсу-

линрезистентности) сочетаются признаки эстро-

генодефицита, это, главным образом, способно 

вести к развитию с возрастом патологии сердечно-

сосудистой системы, ЦНС и костной ткани, а ког-

да тот же синдром комбинируется с избыточной 

эстрогенной стимуляцией и сдвигами в метаболиз-

ме эстрогенов в сторону прогенотоксических дери-

ватов — преимущественно формируются условия 

для развития гормонозависимых опухолей. Важно 

при этом [6], чтобы универсальное не интерфери-

ровало со своеобразным, поскольку рак гормоноза-

висимых тканей может и комбинироваться с други-

ми хроническими заболеваниями, и «вытесняться» 

ими в рамках общей структуры заболеваемости, что 

(в приложении к сдвигам в состоянии эндокрин-

ной системы по мере старения) может призывать 

к определенной селективности подхода при выборе 

мер профилактики.

Гормон-ассоциированные генетические 
и генотоксические факторы повышенного 
онкологического риска: роль возраста

Имеется немалое число исследований, в ко-

торых геронтологические проблемы (в частности 

ожидаемая продолжительность жизни и долго-

жительство) исследовались с генетических по-

зиций с одновременным учетом гормонально-

метаболического компонента. Так, людям, 

достигшим 90–95-летнего возраста, свойственно 

более частое носительство определенных геноти-

пов, связанных с экспрессией белков, вовлеченных 

в липидный обмен, уровнем адипонектина, рецеп-

торов ТТГ и ИПФР-1 [23]. Много внимания 

уделяется аллельным полиморфизмам генов, ко-

дирующих образование белков-компонентов сиг-

нальных путей, а также аполипопротеинов [34] и 

ферментов стероидогенеза, что, в частности, по на-

шим данным, коррелировало с гиперинсулинемией 

у больных раком тела матки в постменопаузе [31]. 

Однако носительство полиморфных вариантов — 

маркеров долгожительства не всегда указывает на 

их способность «защищать» от развития возраст-

ной патологии из-за противодействия эндогенной 

«гормональной ситуации», включая уровень эстро-

генов в крови и тканях [83].

Заслуживает внимания, что зародышевые му-

тации гена BRCA1, носительство которых пред-

располагает к развитию рака молочной железы и 

яичников, сопряжены с ускорением «геронтогене-

за» в маммарном и овариальном эпителии [62], 

а с другой стороны, блокада (утрата) дикого ва-

рианта этого гена сочетается с усилением ДНК-

повреждающего эффекта эстрогенных метаболи-

тов, в частности 4-гидроксиэстрадиола [77]. В то 

же время, позднее выключение репродуктивного 

цикла/наступление менопаузы, ассоциированное 

с риском развития рака молочной железы, реали-

зуется на фоне как гипоталамических регуляторных 

сдвигов, так и нарушений ответа на повреждение 

ДНК, вовлекающих в процесс ряд полиморфных 
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вариантов гена BRCA1 [36]. В сочетании с дан-

ными, указывающими на наклонность носительниц 

мутаций BRCA1 к гиперэстрогенизации, это сви-

детельствует о роли этого белка-онкосупрессора 

как фактора в создании — после утраты его функ-

ции или мутации — не только онкологических, но 

и геронтологических, и онкоэндокринологических 

проблем [26, 30, 77].

Напомним, что в представлениях о синдроме 

канкрофилии имелся аспект, в котором затраги-

вался вопрос о возможных причинах снижения 

эффективности процесса репарации ДНК по мере 

старения. Хотя отстаивалась та точка зрения, 

что «гормоны не изменяют первичной структу-

ры ДНК и вследствие этого непосредственно не 

могут быть инициаторами канцерогенеза», пред-

полагалось, что дефект репарации повреждений 

ДНК, не исключено, является следствием тех же 

гормонально-метаболических возрастных наруше-

ний, которые составляют основу синдрома канкро-

филии [13, 38]. Накопленных в этом отношении 

данных пока недостаточно, поскольку чаще всего 

они носят непрямой характер [63]. С другой сторо-

ны, помимо тех доводов, которые уже приводились 

в отношении собственного ДНК-повреждающего 

эффекта некоторых гормонов или их метаболитов, 

применительно к этому можно выявить и опреде-

ленные черты сходства между особенностями ста-

рения репродуктивной системы и механизмами 

гормонального канцерогенеза [5, 6], что обсужда-

лось на примере свободнорадикальных механизмов 

возрастзависимого «самоудущающего» нейроток-

сического эффекта эстрадиола и глюкокортикои-

дов [12]. В отношении эстрогенов следует, прав-

да, подчеркнуть, что их особенностью является 

двойственность в направленности воздействия на 

про- и антиоксидантные процессы. Так, примени-

тельно к влиянию эстрогенов на гипоталамические 

ядра, обнаруживается как их нейротрофическое 

действие, объясняющее, например, защитный эф-

фект эстрогензаместительной терапии при болезни 

Альцгеймера, так и нейротоксичность, способству-

ющая процессу старения репродуктивной системы, 

напоминая сходство между нейротрофическим эф-

фектом эстрогенов и их промоторным действием на 

канцерогенез, с одной стороны, и между нейроток-

сическим их эффектом и генотоксическим механиз-

мом гормонального канцерогенеза, с другой, что 

основано на объединяющем влиянии возрастного 

фактора.

Возвращаясь к упомянутым выше «краевым 

эффектам» гормонов (прежде всего эстроге-

нов), можно еще раз задать вопрос, какова роль 

этого объединяющего влияния возраста в разные 

периоды жизни применительно к онкоэндокри-

нологическому аспекту проблемы? Один из воз-

можных ответов состоит в том, что в процессе 

старения система поддержания равновесия в со-

стоянии ДНК постепенно деградирует [57], что 

проявляется, в частности, нестабильностью генома 

и нарастанием числа эндогенных ДНК-аддуктов, 

которые могут обнаруживаться и на перинаталь-

ном этапе [84]. Не исключено, что особенностью 

действия классических эстрогенов и порождаемых 

ими катехол-дериватов на канцерогенез на самых 

ранних стадиях онтогенеза и при старении в усло-

виях относительного ослабления специфического 

гормонального влияния является перевес в пользу 

ДНК-повреждающего механизма, что выражено 

меньше в интервале между этими двумя «краевы-

ми» жизненными вехами. Немаловажное значение 

имеет и сходство (при всех кажущихся различиях), 

которое может быть обнаружено в эти временны́е 

периоды в состоянии энергетических ресурсов, 

провоспалительной системы и центральной эндо-

кринной регуляции [6, 7, 13, 15, 38].

Заключение

В течение ряда последних лет появилось не-

сколько заметных публикаций, посвященных опи-

санию отличительных признаков (hallmarks) 

как рака, так и старения (например [47, 59]). 

В первом случае упоминаются такие характерные 

черты, как поддержка усиленной пролиферации и 

репликативного бессмертия, ослабление апоптоза 

и влияния онкосупрессоров, активация ангиоге-

неза, клеточной инвазии и метастазирования, из-

бегание противоопухолевого иммунного надзора, 

эскалация опухоль-ассоциированного воспаления, 

нестабильность генома и мутации, а также на-

рушения клеточной энергетики [47]. Во втором 

случае говорится о таких признаках, как геномная 

нестабильность, эпигенетические нарушения, «ис-

тощение» теломер и стволовых клеток, клеточное 

старение, дефекты межклеточной коммуникации, 

митохондриальная дисфункция, нарушение регу-

ляции чувствительности к нутриентам и процессов 

биогенеза, транспорта и разрушения белков [59]. 

За исключением упоминания ряда метаболиче-

ских «поломок», в этих публикациях трудно найти 

ссылки на связь онкогенеза и возрастзависимой 

патологии с гормонально-метаболическими/эндо-

кринными факторами. Понятно, что отчасти такой 
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факт может быть объяснен тем, какого профи-

ля специалистами эти работы [47, 59] написаны. 

С другой стороны, очевидно, что такие признаки, 

как усиленная пролиферация, клеточная энергети-

ка, иммунный статус, легкое хроническое воспале-

ние, реакция на нутриенты и ряд других (включая 

состояние генома и роль внегеномных/эпигенети-

ческих процессов), с большим трудом могут «избе-

гать» взаимодействия с гормональной регуляцией и 

не изменяться при ее нарушениях.

В данной статье, говоря о возрастном аспек-

те связи гормонально-метаболических факторов 

с опухолевым ростом, может быть выделено не-

сколько ключевых моментов, которые, при же-

лании, позволяют прийти и к определенным прак-

тическим рекомендациям. Среди этих моментов 

можно отметить, как минимум, следующие:

• многие значимые для гормонального канце-

рогенеза процессы реализуются на разных (вклю-

чая самые ранние), а не только на поздних, то есть 

свойственных собственно старению, этапах онтоге-

неза;

• рано выявляемые особенности, характери-

зующие гормонально-метаболический статус 

(пример — неонатальная макросомия), разнона-

правлено связаны с риском дальнейшего развития 

основных неинфекционных заболеваний (в част-

ности новообразований гормонозависимых тканей 

и кардиоваскулярной патологии) у лиц пожилого 

возраста;

• в качестве определенного «несоответствия» 

может рассматриваться и тот факт («правило ка-

челей»), что повышение заболеваемости новооб-

разованиями репродуктивной системы с возрастом 

наблюдается на фоне ослабления продукции ряда 

гормонов-стимуляторов;

• среди прочего, это заставляет обращать 

внимание на интракринологию (образование сте-

роидных гормонов непосредственно в тканях-

мишенях), как на митогенные, так и на прогеноток-

сические свойства дериватов эстрогенов, а также 

на эндокринно-генотоксические переключения/

базовую триаду (феномены переключения эффекта 

эстрогенов, двойственной функции глюкозы и ади-

погенотоксикоза [6, 9]);

• возникновению эндокринно-генотоксических 

переключений (дополняемых «самоудушением» 

в результате сопряженных с метаболизмом стерои-

дов свободнорадикальных реакций на уровне цен-

тральных регуляторных механизмов) способствуют 

факторы внешней среды, включая курение, неко-

торые особенности питания, «эндокринные раз-

рушители» (endocrine disruptors), несвоевременное 

и чрезмерное освещение и ряд других, которые, 

наряду с нарушениями эндогенной природы, при-

водят с возрастом ко все большему расстройству 

регуляции эндокринных ритмов;

• упоминание среди эндокринно-гено токси-

ческих переключений двойственной функции 

глюкозы и адипогенотоксикоза дает основания 

сослаться на то обстоятельство, что, помимо сте-

роид-ассоциированной системы повышенного он-

ко логического риска, следует (далеко не только 

в пожилом возрасте) принимать во внимание и 

нестероидные, в частности сопряженную с гор-

монально-метаболическими нарушениями по типу 

инсулин резистентности и воспалительно-цито-

киновую (прогенотоксическую);

• среди особенностей названных нестероидных 

систем следует отметить тесную связь с состоянием 

иммунитета, легким хроническим воспалением, фе-

нотипом ожирения, статусом белой и бурой жиро-

вой ткани, а также значимость соотношения про- и 

антивоспалительных липидных медиаторов — про-

изводных некоторых жирных кислот. В совокупно-

сти с теми последствиями, которые порождаются 

стероидами (включая интенсивность конверсии 

классических эстрогенов в катехолэстрогены и их 

проканцерогенные дериваты), этим дополнительно 

подтверждается важность своевременных превен-

тивных воздействий на разнесенных несколькими 

десятилетиями ранних и поздних (краевых) этапах 

онтогенеза. Некоторым из этих воздействий, кото-

рые способны ослаблять упомянутые гормонально-

метаболические нарушения, противодействовать 

повреждению ДНК, ограничивать избыточную 

пролиферацию и хроническое воспаление, при-

писывается способность и замедлять старение, и 

предупреждать/ограничивать опухолевый рост; 

другие обладают более селективным эффектом, но 

даже в тех случаях, когда эти средства доходят до 

стадии рандомизированных клинических испыта-

ний (пример — антидиабетический бигуанид мет-

формин), потребуется немалое время до получения 

итоговых результатов.

В совокупности анализ возрастного аспекта 

обсуждаемой проблемы в существенной степени 

подтверждает тезис о сложных и многокомпонент-

ных путях воздействия гормонов на канцерогенез, 

включающих как участие в формировании пред-

расположенности к развитию злокачественных 

новообразований на уровне регуляторных систем, 

так и прямое влияние на уровне тканей-мишеней. 

Несмотря на то, что изложение сознательно скон-



189

УСПЕХИ ГЕРОНТОЛОГИИ • 2017 • Т. 30 • № 2

центрировано в большей степени на вопросах об-

щего характера и в меньшей — на так называемой 

частной онкоэндокринологии, несомненно, при 

этом могут выявляться (и выявляются) дополни-

тельные и важные особенности, что должно рас-

сматриваться специально в каждом конкретном 

случае.
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ENDOCRINOLOGY OF CANCER AND AGE: EARLY AND LATE STAGES OF ONTOGENESIS

N. N. Petrov Research Institute of Oncology, 68, ul. Leningradskaya, Pesochny-2, St. Petersburg, 197758; 
e-mail: levmb@endocrin.spb.ru

Processes important for hormone-mediated carcinogenesis are present on different, even very early, 
ontogenesis stages. Early shifts in hormone-metabolic status often display opposite correlations with 
the risk of most common age-associated non-communicable pathologies (namely, hormone-dependent 
cancers and cardiovascular diseases). Additional known contradiction is the raise of reproductive system 
tumors incidence in the age associated with lower production of mitogenic hormones. Consequently, one 
should take into account production of steroids in target tissues themselves, recognize the importance 
of progenotoxic effect, which, apart from mitogenic function, is characteristic for estrogens and their 
derivatives, as well as the role of endocrine-genotoxic switchings forming so called basic triad, which 
is born under the infl uence of age-associated endocrine shifts and environmental factors. Aside from 
steroids-related system of increased cancer risk, attention should be paid to non-steroid ones (in particular 
insulin resistance- and infl ammatory cytokines-associated), with their close connection to immune system 
functional state, low-grade chronic infl ammation, obesity phenotype, and pro-/anti-infl ammatory lipid 
factors ratio. In total, it confi rms and importance of timely preventive interventions on both ontogenesis 
stages, early and late ones, which are often separated by several decades.

Key words: age, ontogenesis, stages, cancer endocrinology
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В работе изучена взаимосвязь продолжитель-
ности жизни с разными характеристиками жиз-
ненного цикла (длительность предимагинально-
го развития, масса тела имаго, фекундность) и 
стрессоустойчивостью (реакция на окислительный 
стресс, гипертермию, голод, ионизирующее излуче-
ние) у особей 12 видов рода Drosophila. Показано, 
что наибольшей максимальной продолжительно-
стью жизни характеризуются особи вида D. virilis, 
а наименьшей — особи D. kikkawai. Исследуемые 
показатели имеют положительную (длительность 
развития, масса тела, стрессоустойчивость) или 
отрицательную (фекундность) корреляцию с ви-
довой продолжительностью жизни. По-видимому, 
наблюдаемые отличия обусловлены адаптациями 
к разным условиям существования вида, сформи-
ровавшимися в естественной среде их обитания, 
а продолжительность жизни является ключевым 
интегративным показателем приспособленности, 
отражающим особенности жизнеспособности, раз-
ных характеристик жизненного цикла и стрессо-
устойчивости.

Ключевые слова: продолжительность жизни, 
фекундность, стрессоустойчивость, Drosophila

Род Drosophila содержит около 1 500 опи-

санных видов плодовых мушек, которые занима-

ют разнообразные экологические ниши, включая 

леса, пустыни и антропогенные территории [28]. 

С 1-й половины XX в. такие виды мушек, как 

D. melanogaster, D. pseudoobscura и D. virilis, ис-

пользуют в качестве модельных объектов генетики, 

физиологии, экологии и эволюции [19]. На сегод-

няшний день ни одна другая группа организмов 

не имеет такой четко определенной филогении и 

такого большого числа публикаций в разных обла-

стях биологии. После недавнего завершения пол-

ногеномного секвенирования 12 видов дрозофил 

(D. melanogaster, D. pseudoobscura, D. ananassae, 

D. erec ta, D. grimshawi, D. mojavensis, D. per si-

milis, D. sechellia, D. simulans, D. virilis, D. willi-

stoni и D. yakuba) появились возможности 

сопоставлять различные аспекты экологии и эво-

люционной биологии видов одного рода с особен-

ностями их генома [4].

Учитывая относительно короткий жизненный 

цикл, плодовые мушки рода Drosophila могут быть 

использованы как уникальные модельные систе-

мы для сравнительных исследований механизмов 

контроля продолжительности жизни (ПЖ) на 

разных уровнях биологической организации. ПЖ 

дрозофилы может быть увеличена с помощью ге-

нетических манипуляций [26, 29, 30] и фармако-

логических вмешательств [5, 10, 22]. При этом на-

блюдают взаимосвязь ПЖ с такими показателями 

жизнеспособности, как плодовитость и стрессо-

устойчивость [6, 21, 29].

Цель настоящего исследования состояла в вы-

явлении взаимосвязей ПЖ с разными характе-

ристиками жизненного цикла (длительность 

предимагинального развития, масса тела имаго, 

фекундность) и стрессоустойчивостью (ответ на 

окислительный стресс, гипертермию, голод, ио-

низирующее излучение) у 12 разных видов рода 

Drosophila.
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Материалы и методы

В экспериментах использовали особей 12 видов 

рода Drosophila: D. ananassae, D. austrosaltans, 

D. biarmipes, D. erecta, D. kikkawai, D. mela-

nogaster, D. pseudoobscura, D. saltans, D. simulans, 

D. virilis, D. willistoni и D. yakuba. Рассмотренные 

в настоящем исследовании виды относятся к 

двум подродам — Drosophila и Sophophora, ко-

торые разделились около 40 млн лет назад [27]. 

Подрод Drosophila представлен видом D. virilis 

из группы virilis, а подрод Sophophora — девя-

тью близкими видами (D. ananassae, D. austro-

saltans, D. biarmipes, D. erecta, D. kikka wai, 

D. melanogaster, D. pseudoobscura, D. si mulans и 

D. yakuba), принадлежащими к группе mela no-

gaster. Две другие группы — saltans и willistoni — 

представлены видами D. saltans и D. willistoni, 

соответственно [4, 19]. Линии были предостав-

лены В. Гладышевым из Гарвардской медицин-

ской школы (Бостон, США). Мух содержали 

при постоянных условиях в климатической каме-

ре «Binder», KBF720-ICH («Binder», Германия) 

с температурой 25 °С, с 12-часовым циклом осве-

щения и 60 % влажностью.

Однодневных имаго собирали с помощью CO
2
 

анестезии, отсортировывали по полу и по 30 осо-

бей рассаживали в пробирки «Drosophila vial» 

(«Genesee Scientific», США). В одном из вариан-

тов эксперимента мух содержали на стандартной 

питательной среде (агар — 7 г/л, сахар — 30 г/л, 

манка — 30 г/л, дрожжи — 8 г/л), в другом — 

на питательной среде с удвоенной концентрацией 

дрожжей (16 г/л). Ежедневно проводили подсчет 

числа умерших мух. 2 раза в нед оставшихся живых 

мух переносили на свежую среду без использова-

ния анестезии. По полученным данным о смерт-

ности рассчитывали медианную и максимальную 

(как возраст смертности 90 % выборки) ПЖ. 

Эксперименты проводили в трех независимых 

повторностях с использованием 150–180 особей 

на повторность.

Для оценки длительности предимагинального 

развития предварительно получали кладку яиц от 

10 пар особей в течение 24 ч при 25 °С. Далее отме-

чали время развития потомства от стадии эмбриона 

до имаго. Массу тела имаго оценивали в возрасте 

7 сут. Отбирали по 30–50 особей каждого пола, 

которых взвешивали группами по 10 мух. Далее 

рассчитывали среднюю массу тела одной особи. 

Для взвешивания имаго использовали аналитиче-

ские лабораторные весы «Mettler Toledo XP-A» 

(«Mettler Toledo», Швейцария).

Анализ фекундности проводили каждые 7 сут 

на протяжении всей жизни мух. Для этого груп-

пы одновозрастных особей (по 5 самцов и 5 са-

мок) рассаживали в пробирки со свежей средой. 

Через сутки подсчитывали число отложенных яиц. 

Среднюю фекундность самок вычисляли как отно-

шение числа яиц к числу проанализированных са-

мок. Для каждого варианта эксперимента отбирали 

выборку по 50–60 особей. Анализ фекундности 

проводили в двух независимых повторностях.

Для оценки стрессоустойчивости особей раз-

ных видов дрозофил к действию неблагоприятных 

факторов (голодание, гипертермия, прооксидант 

паракват, гамма-излучение) отбирали пятиднев-

ных мух по 120–150 особей на каждый вариант 

эксперимента. Самок и самцов анализировали раз-

дельно. Подсчет числа умерших мух проводили 

1 (после действия гамма-излучения) или 2 (после 

других воздействий) раза в сут. Эксперименты 

проводили в трех-пяти независимых повторностях.

Для определения устойчивости к голоданию 

дрозофил рассаживали в пробирки с 2 % агаровой 

средой. Для оценки устойчивости к гипертермии 

мух содержали на стандартной питательной среде 

в термостате при 35 °С. Для оценки устойчивости 

к действию прооксиданта параквата дрозофил рас-

саживали в пробирки с фильтровальной бумагой, 

пропитанной раствором 20 мМ параквата («Methyl 

Viologen», Sigma, США) в 5 % сахарозе. При 

оценке радиорезистентности опытных мух подвер-

гали острому воздействию гамма-излучения в дозе 

864 Гр. Для облучения использовали установку 

«Исследователь» с источником 137Cs. Мощность 

дозы составила 0,72 Гр/мин, длительность экспо-

зиции — 20 ч. Особей контрольной группы содер-

жали в таких же условиях, как и опытных, но не 

подвергали облучению. После окончания воздей-

ствия гамма-излучения мух помещали в стандарт-

ные условия.

Для оценки статистической значимости раз-

личий по ПЖ и стрессоустойчивости применя-

ли непараметрические методы. При сравнении 

функций дожития использовали модифициро-

ванный критерий Колмогорова–Смирнова [9]. 

Для оценки различий по медианной ПЖ приме-

няли критерии Мантеля–Кокса [18] и Гехана–

Бреслоу–Вилкоксона [3]. Для оценки статистиче-

ской значимости различий по максимальной ПЖ 

(возрасту гибели 90 % особей) использовали тест 

Ванг—Аллисона [32]. Корреляционные взаи-
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мосвязи рассчитывали с помощью коэффициен-

та r линейной корреляции Пирсона (r-Пирсона). 

Статистический анализ и графическое представ-

ление данных выполняли с помощью программ 

Statistica, версия 6.1 (StatSoft, USA), Microsoft 

Excel («Microsoft», США) и статистической сре-

ды R, версия 2.15.1.

Результаты и обсуждение

После дивергенции от общего предка проис-

ходила адаптация видов Drosophila к разным усло-

виям существования. При этом ПЖ одних видов 

увеличилась, других — снизилась [28]. Высокая 

вариабельность ПЖ разных видов подтверждает-

ся и нашими результатами (таблица, рис. 1). При 

содержании на стандартной питательной среде 

наибольшей максимальной ПЖ характеризуют-

ся самцы и самки D. virilis (137 сут), а наимень-

шей — самцы и самки D. kikkawai (39 и 56 сут, 

соответственно) и самки D. ananassae (54 сут). 

При содержании на среде с удвоенным содержани-

ем дрожжей наибольшая максимальная ПЖ так-

же отмечена у самцов и самок D. virilis (130 и 131 

сут, соответственно), а наименьшая максимальная 

ПЖ — у самцов и самок D. kikkawai (36 и 55 сут, 

соответственно), см. таблицу, рис. 1.

У самцов большинства изученных нами видов 

(8 из 12) среда с увеличенным содержанием дрож-

жей вызвала статистически значимое (p<0,05) 

снижение медианной (на 1,5–30 %) и максималь-

ной ПЖ (на 4,5–18,6 %). Полученные на самцах 

результаты согласуются с опубликованными ра-

нее данными. В настоящее время имеются убеди-

тельные данные о том, что сокращение пищевого 

рациона приводит к увеличению ПЖ таких лабо-

раторных животных, как нематоды, дрозофилы, 

грызуны [7]. При этом главной детерминантой 

ПЖ является состав диеты [25]. Например, сни-

жение содержания одной только аминокислоты ме-

тионина увеличивает ПЖ мышей и крыс [20, 31]. 

Мухи, питающиеся средой с одинаковой энерге-

тической ценностью, но разным компонентным 

составом, заметно различаются по ПЖ. К долго-

жительству у них приводит снижение в диете доли 

дрожжей или сахара [11]. К молекулярным меха-

низмам влияния ограничительной диеты на ско-

рость старения следует отнести подавление инсули-

новой/IGF-1 (снижение поступления углеводов) и 

TOR-сигнализации (аминокислотное голодание), 
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активацию сиртуинов и FOXO, уменьшение ин-

тенсивности метаболизма (продукции свободных 

радикалов) [1, 14].

У самок из половины изученных видов среда 

с повышенным содержанием дрожжей привела 

к статистически значимому (p<0,05) увеличению 

медианной (на 15–47,9 %) или максимальной 

(на 10,8–16,7 %) ПЖ. Возможно, что увеличе-

ние ПЖ самок в ответ на увеличение содержания 

дрожжей обусловлено видо- и полоспецифически-

ми потребностями к составу питательной среды.

Как предсказывает теория антагонистиче-

ской плейотропии, замедленное старение должно 

быть связано с медленным индивидуальным раз-

витием [33]. Действительно, длительность пред-

имагинальных стадий развития самок имела по-

ложительную корреляцию с максимальной ПЖ 

(r-Пирсона = 0,69, р<0,05), рис. 2, б. Однако 

у самцов не выявлено статистически значимой свя-

зи между длительностью развития и максималь-

ной ПЖ имаго (r-Пирсона = 0,45, p>0,05), см. 

рис. 2, а.

Согласно недавним исследованиям, проведен-

ным на нематоде Caenorhabditis elegans, длитель-

ность развития, ПЖ и стрессоустойчивость кон-

тролируются общими генетическими механизмами 

и проявляются как тесно взаимосвязанные показа-

тели [8, 16]. Например, мутация в гене age-1 нема-

тоды, кодирующем каталитическую субъединицу 

фосфатидилинозитол 3-киназы, ведет к продлению 

времени развития, снижению плодовитости, повы-

шению устойчивости к некоторым неблагоприят-

ным факторам и увеличению ПЖ [2].

Как было показано на дрозофиле, длитель-

ность личиночной стадии развития, в течение ко-

торой происходит рост организма, определяет 

конечные размеры тела имаго [24]. У исследован-

ных нами видов плодовых мушек наблюдали (см. 

рис. 2, в, г) высокую положительную корреляцию 

максимальной ПЖ со средней массой тела как 

самцов (r-Пирсона = 0,85, p<0,05), так и самок 

(r-Пирсона = 0,77, p<0,05), что подтверждает 

данные литературы [15]. Также наблюдали (см. 

рис. 2, д) отрицательную корреляцию медианной 
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ПЖ и средней яйцепродукции (r-Пирсона = 0,67, 

p<0,05).

Увеличение ПЖ у долгоживущих видов, таких 

как голый землекоп (Heterocephalus glaber), ноч-

ница Брандта (Myotis brandtii) и гренландский кит 

(Balaena mysticetus), может происходить за счет 

повышения активности механизмов стрессоустой-

чивости клетки (например, процессов репарации 

ДНК) [17]. В связи с этим, мы провели анализ 

устойчивости дрозофил к разным типам неблаго-

приятных воздействий.

Наибольшая устойчивость к голоданию нами 

отмечена у особей видов D. virilis и D. saltans, наи-

меньшая — у D. erecta, D. biarmipes и D. kikkawai 

(рис. 3, а, б). Наибольшую устойчивость к гипер-

термии имели особи D. virilis и D. melanogaster, 

а наименьшую — D. kikkawai, D. pseudoobscura 

и D. erecta (см. рис. 3, в, г). Наибольшей устой-

чивостью к окислительному стрессу обладали 

особи D. virilis и D. saltans, а наименьшей — 

D. melanogaster, D. kikkawai, D. yakuba (см. 

рис. 3, д, е). Наиболее устойчивые ко всем ви-

дам стрессов — долгоживущие особи D. virilis и 

D. saltans, а наименее устойчивы – D. kikkawai, 

характеризующиеся низкой ПЖ. При этом наблю-

дали статистически значимую (p<0,05) высокую 

положительную корреляцию (r-Пирсона 0,70–

0,89) между максимальной ПЖ и устойчивостью 

к неблагоприятным воздействиям как у самцов, так 

и у самок (см. рис. 3).

В то же время, долгоживущие особи D. virilis 

оказались наиболее чувствительными к воздей-

ствию острого ионизирующего излучения в дозе 

864 Гр, а самыми устойчивыми к данному виду 

воздействия были особи D. saltans и D. simulans 

(см. рис. 3, ж, з). На сегодняшний день слож-

но объяснить высокую радиочувствительность 

D. virilis. Возможно, потребуется проведение до-

полнительных исследований. Без учета D. virilis у 

самок наблюдалась высокая положительная корре-

ляция между максимальной ПЖ и устойчивостью 

к ионизирующему излучению (r-Пирсона = 0,74, 

p<0,05).

Ранее было показано, что различия в стрес-

соустойчивости между видами дрозофил могут 

быть связаны с климатическими условиями, в 

которых происходило формирование каждого из 

видов [13, 23]. Виды умеренных широт, наряду с 

лучшей устойчивостью к неблагоприятным воздей-

ствиям, характеризуются большей длительностью 

предимагинального развития, увеличенной массой 

тела с большим количеством липидных резервов и 

сниженной плодовитостью по сравнению с видами 

тропических широт [12]. Как нами показано, эти 

характеристики имеют положительную (длитель-

ность развития, масса тела, стрессоустойчивость) 

или отрицательную (фекундность) корреляцию с 

ПЖ.

Заключение

Таким образом, после дивергенции от общего 

предка и адаптации видов к разным условиям су-

ществования, продолжительность жизни у одних 

видов рода Drosophila увеличилась, у других сни-

зилась, что может быть результатом формирования 

сбалансированного набора характеристик с опти-

мальным соотношением, жизнеспособности, раз-

личных характеристик жизненного цикла и стрес-

соустойчивости.

Авторы выражают благодарность Вадиму 

Гладышеву из Гарвардской медицинской школы 
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In the present study, we investigated the relationship of lifespan with different characteristics of the 
life history (length of the developmental period, imago body weight, fecundity) and stress resistance 
(response to oxidative stress, hyperthermia, starvation, and ionizing radiation) in fl ies of 12 species of 
the Drosophila genus. It was shown, that D. virilis has the highest maximum lifespan, but the lifespan 
of D. kikkawai was lowest. The investigated features have a positive (length of the developmental period, 
imago body weight, stress resistance) or negative (fecundity) correlation with species lifespan. Apparently, 
the observed differences are caused by adaptations of the species to different environmental conditions of 
their natural habitat, and lifespan is a key indicator of integrative fi tness, refl ecting the viability and various 
characteristics of life history and stress resistance.
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Проанализированы результаты изучения от-
даленного эффекта занятий физкультурой и 
спортом в возрастном диапазоне, включающем 
поздние периоды онтогенеза человека, с позиций 
теории оксидативного стресса. Для исследования 
особенностей онтогенетической изменчивости 
функционального состояния организма было про-
ведено сравнительное изучение показателей функ-
ционального состояния организма при различных 
режимах двигательной активности на разных воз-
растных этапах развития: у ветеранов спорта, про-
должающих активную двигательную деятельность 
после прекращения спортивной карьеры; у бывших 
спортсменов, ведущих малоподвижный образ жиз-
ни; у лиц, занимающихся оздоровительными фор-
мами физических упражнений; а также у лиц, ни-
когда регулярно не занимавшихся физкультурой. 
В контингент испытуемых мужчин разного возрас-
та также входили бывшие спортсмены и тренеры 
сборных команд по циклическим и игровым видам 
спорта, требующим преимущественного проявле-
ния выносливости. В результате исследования 
разработана модель, отражающая особенности и 
механизмы онтогенетической изменчивости функ-
ционального состояния организма под влиянием 
разных режимов двигательной активности.

Ключевые слова: онтогенетическая изменчи-
вость, режимы двигательной активности, функцио-
нальное состояние организма, оксидативный 
стресс, типы старения

Одним из наиболее эффективных способов 

решения проблемы активного профессионального 

долголетия всегда считали широкое использование 

средств физической культуры и спорта. В соот-

ветствии с концепцией физического здоровья, чем 

значительнее тренировочная нагрузка повышает 

функциональные резервы организма, тем эффек-

тивнее считается оздоровительное воздействие 

упражнения [1, 5, 15]. Рациональное использова-

ние физических упражнений приводит не только к 

существенному улучшению физического и психи-

ческого состояния человека, росту его умственной 

и физической работоспособности, но и замедляет 

процессы старения. Установлено, что продол-

жительные циклические упражнения на уровне 

анаэробного порога сопровождаются снижением 

жировой массы, содержания холестерина и тригли-

церидов в плазме крови, уменьшением содержания 

ЛПНП, снижением АД, повышением эффектив-

ности антиоксидантной системы защиты (АОСЗ) 

и т. п. [5, 7, 13, 15]. Рядом авторов выявлено сле-

довое позитивное влияние на регресс физиологиче-

ских функций у лиц, занимавшихся спортом в юном 

возрасте [3, 6, 17].

Несмотря на снижение темпов возрастных ин-

волюционных изменений в основных физиологиче-

ских системах организма, достоверного увеличения 

продолжительности жизни у лиц с активным дви-

гательным режимом не наблюдают [7, 10, 13]. До 

последнего времени было трудно объяснить и такой 

известный факт, что биологический возраст у зани-

мающихся спортом больше, чем у незанимающих-

ся, хотя паспортный возраст у них один и тот же, 

как и продолжительность жизни [2, 3, 6]. В по-

следнее время появились данные о том, что средняя 

продолжительность жизни бывших спортс менов 

высокого класса значительно уступает этому пока-

зателю в целом по России [2, 14].

Объяснение обнаруженных противоречий ста-

но вится возможным с позиций теории оксида-

тивного стресса (ОС), в основе которого лежит 

повышение интенсивности процессов свободнора-

дикального окисления в результате активной физи-

ческой деятельности. В этом случае несомненный 

текущий положительный эффект от физических 

тренировок уравновешивается ускорением фунда-

ментальных механизмов старения, связанных с не-

обратимыми повреждениями клеточных структур 

[14, 20, 27]. Установлено, что решение текущих 

оздоровительных задач имеет свою «цену», вы-

ражаемую снижением общего биоресурса организ-
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ма, а ожидаемого увеличения продолжительности 

жизни не происходит. При этом обнаруживается 

парадокс: обладающие наибольшей оздоровитель-

ной эффективностью в обеспечении «безопасного 

уровня здоровья» достаточно продолжительные 

циклические упражнения, выполняемые в аэроб-

ном режиме энергообеспечения, вызывают и наи-

более интенсивные свободнорадикальные процес-

сы, последствия которых не в состоянии устранить 

даже экономизация основного обмена и повышение 

производительности АОСЗ в период относитель-

ного покоя [11, 29].

Это дало основание ряду авторов выдвинуть 

концепцию, что активная двигательная деятель-

ность, улучшая текущее состояние организма, яв-

ляется лимитирующим фактором, ограничивающим 

продолжительность жизни индивида [7, 14, 27]. 

Высокая работоспособность спортсмена в молодом 

возрасте рассматривается как предпосылка для 

развития низкой работоспособности в старости [7]. 

Возникает скептическое отношение ряда специали-

стов к возможности увеличения продолжительно-

сти жизни за счет регламентированных физических 

нагрузок.

В связи с этим, представляется актуальным 

изучение отдаленного эффекта занятий физкульту-

рой и спортом в возрастном диапазоне, включаю-

щем поздние периоды онтогенеза человека. Это 

позволяет выявить качественные и количествен-

ные закономерности долговременного влияния 

разных режимов двигательной активности на орга-

низм человека, вплоть до начала фазы истощения 

в ведущих физиологических системах, обосновать 

«цену адаптации» при достижении текущего оздо-

ровительного эффекта и внести вклад в понимание 

возрастной физиологической нормы как оптимума 

жизнедеятельности в конкретных условиях.

Для изучения особенностей онтогенетической 

изменчивости функционального состояния орга-

низма в Сочинском ГУ и НИЦ курортологии и 

реабилитации (филиале Северо-Кавказского фе-

дерального научно-клинического центра ФМБА) 

было проведено сравнительное исследование пока-

зателей функционального состояния организма при 

различных режимах двигательной активности на 

разных возрастных этапах развития. В зависимо-

сти от режимов двигательной активности обследуе-

мые были разделены на четыре группы: 1-я (n = 21, 

средний возраст 63,7±2,3 года) — ветераны спор-

та, продолжающие активную двигательную дея-

тельность после прекращения спортивной карьеры; 

2-я (n = 23, средний возраст 62,4±2,1 года) —

бывшие спортсмены, ведущие малоподвижный об-

раз жизни; 3-я (n = 21, средний возраст 63,9±1,9 

года) — лица, занимающиеся оздоровительными 

формами физических упражнений; 4-я (n = 25, 

средний возраст 62,8±1,9 года) — лица, никогда 

регулярно не занимавшиеся физкультурой. В кон-

тингент испытуемых мужчин разного возраста так-

же входили бывшие спортсмены и тренеры сбор-

ных команд по циклическим (беговые виды легкой 

атлетики, плавание, велоспорт) и игровым (баскет-

бол, гандбол, теннис) видам спорта, требующим 

преимущественного проявления выносливости. На 

разных этапах наших предыдущих скрининговых 

исследований (2009–2014 гг.) был обследован 

1 921 мужчина 30–79 лет (с различными режима-

ми двигательной активности), из которых 798 яв-

лялись мастерами спорта, 109 — мастерами спорта 

международного класса. Для комплексной срав-

нительной оценки динамики функционального со-

стояния и адаптационных резервов организма были 

проведены медико-биологические исследования по 

следующим основным направлениям [4, 11–13]:

• оценка уровня энергообеспечения по показа-

телям аэробной мощности максимального потре-

бления кислорода, потребления кислорода в со-

стоянии относительного покоя и основного обмена;

• исследование параметров гемодинамики 

сердечно-сосудистой системы;

• определение психофизиологического состоя-

ния личности (личностная и ситуативная тревож-

ность, умственная работоспособность);

• оценка активности АОСЗ и ПОЛ;

• анализ структуры заболеваемости;

• массовые скрининговые неинвазивные до-

нозологические исследования функционального 

состояния основных систем организма методом 

электропунктурной диагностики.

В процессе комплексных исследований и срав-

нительного анализа возрастной динамики функци-

онального состояния организма мужчин с разными 

режимами двигательной активности нами были вы-

явлены следующие особенности [10, 11]:

• возможность поддержания высоких возраст-

ных значений максимального потребления кис-

лорода и адаптационно-мобилизующих возмож-

ностей сердечно-сосудистой системы у мужчин 

40–69 лет, выполняющих регулярные физические 

нагрузки аэробного характера на уровне анаэроб-

ного порога (табл. 1);

• наличие компенсаторно-приспособительных 

механизмов, обеспечивающих повышенный уро-

вень максимального потребления кислорода на 
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фоне выраженных донозологических отклонений 

у бывших спортсменов пожилого возраста с низкой 

двигательной активностью;

• снижение инотропных резервов кровообра-

щения, регуляторно-адаптивных возможностей 

сердечно-сосудистой, дыхательной и пищевари-

тельной систем, суставно-связочного аппарата 

у бывших спортсменов пожилого возраста (60–69 

лет) с высокой двигательной активностью по срав-

нению с постоянно занимающимися оздоровитель-

ными формами физических упражнений;

• повышение к старческому возрасту напряжен-

ности механизмов регуляции суставно-связочного 

аппарата и сердечно-сосудистой системы у мужчин 

с активной двигательной деятельностью по сравне-

нию с ведущими малоподвижный образ жизни;

• сближение напряженности механизмов сома-

товегетативной регуляции физиологических систем 

у мужчин с низкой двигательной активностью с по-

казателями у лиц 70–79 лет, занимающихся оздо-

ровительными формами физических упражнений;

• ведущая роль энергетического дисбаланса 

в формировании дисфункциональных процессов, 

развитии дезадаптации и преждевременного ста-

рения;

• кумулятивное воздействие занятий спортом, 

выраженное в сочетании повышенного уровня 

умственной работоспособности и нервно-эмо цио-

нального напряжения в зрелом возрасте;

• решающая роль двигательной активности 

в обеспечении высокой умственной работоспособ-

ности и психического здоровья в пожилом и стар-

ческом возрасте;

• повышенный уровень антиоксидантной ак-

тивности на фоне снижения стресс-лимитирующих 

возможностей АОСЗ и возникновения хрониче-

ского ОС у мужчин пожилого возраста с высокой 

двигательной активностью;

• способность поддерживать функциональную 

активность сердечно-сосудистой системы в преде-

лах физиологической нормы при наличии деструк-

тивных тканевых процессов.

Результаты наших исследований согласуются 
с данными ряда ученых, свидетельствующими о по-
вышении антиоксидантной активности как у моло-
дых, так и у пожилых спортсменов, применяющих 
напряженные физические тренировки [20, 25, 29]. 
Повышение антиоксидантной активности в ответ 
на спортивную или оздоровительную тренировку 
аэробного характера интерпретируется некоторы-
ми специалистами как проявление высокого уров-
ня адаптации на физическую нагрузку [8, 21, 22]. 
Однако, по мнению T. Peternelj и J. Coombes, это 
должно быть истолковано как индукция ферментов 
АОСЗ в ответ на расширенное производство сво-
бодных радикалов, связанное с ОС [29]. В ряде 
публикаций [28, 31, 33] показано, что интенсивная 
физическая тренировка может приводить к ОС, 
связанному со снижением неферментативных ан-
тиоксидантов (α-токоферола и мочевой кислоты). 
При этом, если тренировка не сопровождается 
увеличением приема антиоксидантных препаратов, 
наблюдается резкое падение неферментативного 
антиоксидантного статуса плазмы крови [29].

Наличие хронического ОС у пожилых муж-
чин с высоким уровнем двигательной активности 
подтверждает и выявленная в ходе нашего иссле-
дования более высокая, по отношению к группам 
ведущих малоподвижный образ жизни, способ-
ность плазмы крови к ПОЛ, оценка которого 
осуществлялась методом индуцированной биохе-
молюминесценции с использованием наиболее зна-
чимых параметров: Imax (мВ) — максимальная 
интенсивность свечения, отражающая потенциаль-
ную способность биологического объекта к ПОЛ; 
S (мВ.с) — площадь под кривой интенсивности, 
или полная светосумма (за 30 с) в плазме, отра-
жающая содержание АФК соответственно обрыву 
цепи свободнорадикального окисления и обратно 
пропорциональная активности АОСЗ; отношение 
Imax/S (у. е.), характеризующее общую антиок-
сидантную активность плазмы крови (табл. 2). 
Последний показатель косвенно характеризует 
повышенное содержание ЛПНП в плазме крови, 
а также высокий уровень ПОЛ [10, 11]. Можно 

Таблица 1

Возрастная динамика максимального потребления кислорода 
у лиц с разными режимами двигательной активности, мл/кг в мин

Возраст, лет 1-я группа, n = 21 2-я группа, n = 23 3-я группа, n = 21 4-я группа, n = 25 p

40–49 48,7±3,8 45,3±3,9 44,1±2,8 38,9±3,4 р1–2, р1–3, р2–4, р3–4<0,05;

р1–4<0,01;

р2–3>0,05
50–59 46,3±2,8 41,9±3,2 42,3±1,9 36,1±2,8

60–69 44,1±3,9 38,3±4,1 40,4±3,1 33,3±3,4

Примечание. р — значимость различий между соответствующими группами, обозначенными индексами.
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полагать, что расширенный антиоксидантный ста-

тус у лиц пожилого возраста с высоким уровнем 

двигательной активности ведет к ускоренному рас-

ходованию потенциала АОСЗ, что недостаточно 

для сохранения безопасного уровня ПОЛ [13].

Ведущая роль избытка продукции кислород-

ных радикалов в повреждении сосудов и наруше-

нии их функций подтверждена во многих исследо-

ваниях [9, 19, 26]. АФК повреждают клеточный 

цитоскелет, вызывая выраженные структурные и 

морфологические изменения артериальной стен-

ки [9]. Состояние хронического ОС, сопрово-

ждающееся избытком кислородных радикалов, 

приводит к увеличению проницаемости эндотелия 

с экстравазацией белков плазмы и других макро-

молекул с одновременным привлечением провоспа-

лительных белков и клеток, что повреждает сосуды 

и способствует развитию воспалительных процес-

сов [16, 25]. В свою очередь, показано снижение 

эндотелийзависимой вазодилатации у людей после 

напряженной физической тренировки, выполняе-

мой в аэробном режиме энергообеспечения [24]. 

Полученные данные дают объяснение наличия 

тяжелейшего атеросклеротического поражения ко-

ронарных артерий, обнаруженного при вскрытии 

марафонцев, умерших в пожилом возрасте [17], 

а также эндофиброза наружной подвздошной ар-

терии у высококвалифицированных велосипеди-

стов [18].

Выявленное нами нарушение баланса меж-

ду производительностью АОЗС и повышением 

продукции АФК у мужчин пожилого возраста с 

высокой двигательной активностью согласуется 

с данными M. Wilson и G. Whyte [32], согласно 

которым практически у всех спортсменов, трени-

рующихся на выносливость в течение 20–36 лет, 

выявлены склеротические изменения миокарда, 

в то время как у участников исследования, стаж 

которых не превышал 14 лет, они отсутствовали. 

Авторы делают вывод, что развитие сердечно-

сосудистых проблем в спорте напрямую связано со 

стажем занятий и объемом тренировочных нагру-

зок. Установленные нами особенности свободнора-

дикального окисления у мужчин пожилого возрас-

та с разными режимами двигательной активности 

подтверждают предположение о том, что много-

летние интенсивные занятия по развитию вынос-

ливости могут приводить к патологическим изме-

нениям сердечно-сосудистой системы, что можно 

объяснить развитием хронического ОС [11].

Результаты проведенных исследований по-

зволили разработать концептуальную модель он-

тогенетической изменчивости функционального 

состояния организма мужчин с различными режи-

мами двигательной активности, раскрывающую 

взаимосвязь механизмов развития возрастных из-

менений при старении с механизмами адаптации 

систем организма к физической нагрузке (рису-

нок). Применение достаточно больших по объему 

и интенсивности аэробных упражнений цикличе-

ского характера, обеспечивающих достижение и 

поддержание оптимального физического состоя-

ния, сопровождается повышением энергопродук-

ции, вызывает развитие адаптационных процессов 

и повышение энергопотенциала биосистемы до 

значений максимального потребления кислорода, 

гарантирующих «безопасный» уровень соматиче-

ского здоровья индивида. При этом достигаются 

оптимальные показатели гемодинамики, механиз-

мов регуляции сердечно-сосудистой, дыхательной, 

эндокринной и пищеварительной систем, мочепо-

лового и опорно-двигательного аппаратов, а также 

психологического статуса и умственной работоспо-

собности.

При регулярном применении аэробных упраж-

нений циклического характера повышается эффек-

тивность производства энергии и экономичность 

основного обмена в периоды относительного по-

коя. На нисходящих стадиях онтогенеза это гаран-

тирует индивиду переход на физиологический тип 

старения, снижение риска развития соматических 

заболеваний и ускоренной возрастной инволюции 

Таблица 2

Показатели антиоксидантной активности и ПОЛ у мужчин пожилого возраста 
с разными режимами двигательной активности, М±σ

Группа Средний возраст, лет S, мВ.с I max, мВ Imax/S, у. е.

1-я, n = 21 63,7±2,3 20,10±2,36 1,98±0,254* 0,099±0,012*

2-я, n = 23 62,4±2,1 20,23±2,92 1,79±0,321 0,088±0,034

3-я, n = 21 63,9±1,9 20,19±3,97 1,89±0,198* 0,094±0,011*

4-я, n = 25 62,8±1,9 19,97±3,94 1,62±0,173 0,081±0,014

 * р<0,05 по сравнению с 4-й группой.
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функциональных си-

стем. Однако такой ва-

риант развития событий 

имеет свою «цену», вы-

раженную в повышении 

процессов свободнора-

дикального окисления 

в рабочую фазу. К пе-

риоду пожилого возрас-

та это может приводить 

к повышению продук-

ции АФК, активизации 

процессов ПОЛ, исчер-

панию возможностей 

АОСЗ и, в конечном 

счете, возникновению 

хронического ОС, пере-

ходу функционально-

го состояния основных 

физиологических систем 

организма в периоды 

позднего онтогенеза 

в «зону донозологии».

Снижение уровня 

двигательной актив-

ности характеризуется 

низкими значениями 

энергопотенциала био-

системы, показателей 

максимального потре-

бления кислорода, со-

ответствующих донозо-

логическому состоянию 

индивида. Как правило, 

низкие возможности 

аэроб ного энергообес-

печения характерны для 

преждевременного типа 

старения. Снижение 

адаптационных и ре-

зервных возможностей 

основных функциональ-

ных систем организма в 

нисходящие фазы онто-

генеза повышает риск 

развития соматических 

заболеваний, возраст-

ных функциональных 

нарушений, прежде-

временного старения и 

смерти. В то же время, 

при соблюдении усло-
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вий жизнедеятельности, близких к оптимальным 

(соблюдение режима экологически безопасного, 

сбалансированного питания, отказ от вредных при-

вычек, комфортная психологическая и экологиче-

ская обстановка среды обитания, использование 

достижений профилактической и восстановитель-

ной медицины), возможен физиологический тип 

старения, характеризующийся постепенным раз-

витием старческих изменений, поздним началом 

сердечно-сосудистых и онкологических заболева-

ний. При этом функциональное состояние инди-

вида может соответствовать «зоне донозологии», 

характеризующейся пониженными резервными 

возможностями физиологических систем и сниже-

нием расходов биоресурсов (см. рисунок).

При исследовании особенностей онтогенетиче-

ской изменчивости бывших спортсменов высокого 

класса выявлено, что отставленный эффект заня-

тий спортом высших достижений в молодости мож-

но разделить, как минимум, на две фазы. Первую 

фазу можно условно назвать «ближней отставлен-

ной». Она характеризуется повышенными возмож-

ностями аэробного энергообеспечения в сочетании 

с пониженным уровнем потребления кислорода в 

состоянии покоя, а также высокими показателя-

ми умственной и физической работоспособности. 

Такая закономерность, вплоть до 60 лет, харак-

терна не только для бывших спортсменов, продол-

жающих активную двигательную деятельность, но 

и для спортсменов с низким уровнем двигательной 

активности после завершения спортивной карье-

ры. Вторая фаза, которую условно можно назвать 

«дальней отставленной», проявляется в пожилом и 

старшем возрасте и характеризуется:

• для бывших спортсменов с низким уровнем 

двигательной активности — пониженными воз-

можностями аэробного энергообеспечения физиче-

ской и умственной работоспособности, повышен-

ным уровнем потребления кислорода в состоянии 

покоя, высокими значениями ситуативной и лич-

ностной тревожности в сочетании с нарастающи-

ми нарушениями соматовегетативной регуляции 

основных органов и систем;

• для бывших спортсменов с высоким уровнем 

двигательной активности — нарастающими нару-

шениями соматовегетативной регуляции наиболее 

«нагруженных» в процессе занятий органов и си-

стем в сочетании с повышенными функциональны-

ми возможностями основных систем организма.

Многолетние, массированные физические на-

грузки на грани биологических возможностей че-

ловека приводят к значительным адаптационным 

перестройкам организма, росту его функциональ-

ных возможностей. Высшей степени совершенства 

достигают регуляторные и биохимические механиз-

мы, обеспечивающие слаженную работу всех орга-

нов и систем, ускоренный ресинтез АТФ, повыше-

ние активности ферментов и запасов энергии [17]. 

Увеличение потребления кислорода (достигающее 

30-кратного по сравнению с состоянием покоя) 

сопровождается прогрессирующим ростом про-

дукции АФК [10]. В то же время, потребляемо-

го кислорода часто оказывается недостаточно для 

полного окисления энергетических веществ, ис-

пользуемых для обеспечения физической деятель-

ности большой мощности. Это приводит к накопле-

нию в тканях промежуточных продуктов обмена. 

В обремененной метаболитами ткани резко снижа-

ется активность ферментов, обезвреживающих пе-

роксид водорода — промежуточный продукт, об-

разовавшийся при нейтрализации супероксидного 

анион-радикала СОД. Изобилие Н
2
О

2
 вызывает 

образование множества гидроксильных радика-

лов, обладающих исключительной реактивностью. 

Их накопление вызывает деградацию коллагено-

вой ткани, ПОЛ и нарушение гигроскопичности 

клеточных мембран и структурных элементов, 

повреждение клеточных структур, разрушение 

молекулы ДНК. В результате окисления наруша-

ется целостность мышечных белков, — образуют-

ся внутримолекулярные и межмолекулярные связи, 

изменяющие структуру и функции белков [9, 23].

Ускоренные окислительные процессы в орга-

низме спортсмена активизируют АОСЗ. Её воз-

можности в молодом возрасте достаточно высоки, 

чтобы предохранить от повреждений жизненно 

важные внутренние органы и головной мозг, но 

в определенный момент оказываются недостаточ-

ными для защиты наиболее «нагруженных» си-

стем. Обследование спортсменов показывает, что 

значительная продукция свободных радикалов в 

тканях может приводить к повреждению SH-групп 

белков мышц, способствующему образованию 

межмолекулярных и внутримолекулярных связей, 

изменяющих структуру и функцию белков [16]. 

При этом накопление ПОЛ вызывает деградацию 

гиалуроновой кислоты и коллагена, повреждение 

клеток через пероксидацию полиненасыщенных 

масляных кислот и нарушение гигроскопичности 

клеточных мембран и структурных элементов [30]. 

Как правило, микротравматизм мышц, сухожилий, 

связок и суставных капсул сопровождает спор-

тсмена высокого класса к концу его спортивной 

карьеры [16].
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Свободные радикалы кислорода вызывают 
резкое повышение частоты возникновения спон-
танных повреждений ДНК и клеточных структур. 
Во время интенсивных тренировочных нагрузок 
может развиваться состояние ОС, характери-
зующегося нарушением баланса анти- и проокси-
дантной систем в сторону повышения последней. 
Изменения биосинтеза белка в поврежденных ней-
ронах, клетках эндокринных желез способствуют 
нарушениям регуляции внутренней среды организ-
ма в состоянии относительного покоя. Ослабляется 
соматовегетативная регуляция сердца, сосудов, же-
лез внутренней секреции, скелетных мышц, пече-
ни, ЖКТ. В результате нарастания оксидативных 
повреждений на молекулярном и клеточном уровне 
организм спортсмена способен нормально функ-
ционировать только в привычном, достаточно вы-
соком режиме жизнедеятельности. Повышенный 
режим двигательной активности становится необ-
ходимым условием жизнедеятельности для быв-
ших спортсменов высокого класса после окончания 
спортивной карьеры [4, 10].

Наиболее оптимальная динамика функцио-
нального состояния организма наблюдается у лиц, 
занимающихся чисто оздоровительными фор-
мами физических упражнений, однако и у них 
к 80–85-летнему возрасту происходит достовер-
ное возрастание нарушений соматовегетативной 
регуляции исследуемых систем организма по срав-
нению с лицами с низким уровнем двигательной 
активности. При этом в возрасте старше 85 лет 
практически не встречается бывших спортсменов 
высокого класса и лиц, придерживавшихся на про-
тяжении жизни режима двигательной активности, 
обеспечивающего функциональное состояние, га-
рантирующее «безопасный уровень здоровья» 
[12]. Выясняется, что физические нагрузки долго-
жителей гораздо ниже по интенсивности принятых 
в практике оздоровительной тренировки, хотя по-
ложение о том, что активная двигательная деятель-
ность является важнейшим условием долголетия, 
не подлежит сомнению.

Таким образом, концептуальная модель онтоге-
нетической изменчивости функционального состо-
яния организма мужчин с различными режимами 
двигательной активности, раскрывающая взаимо-
связь механизмов развития возрастных функцио-
нальных изменений при старении с механизмами 
адаптации систем организма к физической нагруз-
ке, выявила, что высокие аэробные возможности 
мужчин с активным двигательным режимом обе-
спечивают физиологический тип старения, который 
характеризуется оптимальными возрастными по-

казателями нейрогуморальной регуляции ведущих 

систем, гемодинамики, повышенным уровнем пси-

хофизиологического состояния и умственной рабо-

тоспособности. Кумулятивный эффект системати-

ческих нагрузок вызывает активизацию процессов 

свободнорадикального окисления, что приводит 

в поздние периоды онтогенеза к возникновению 

хронического ОС, снижению функциональных 

резервов, повышению напряженности адаптивно-

регуляторных механизмов сердечно-сосудистой си-

стемы и суставно-связочного аппарата. У мужчин с 

низкой двигательной активностью, при отклонении 

условий жизнедеятельности от нормы и энергети-

ческом дисбалансе, развивается преждевременный 

тип старения, приводящий к повышению риска 

развития соматических заболеваний и возрастных 

функциональных нарушений.

В условиях жизнедеятельности, близких 

к оптимальным, при низких адаптационных и ре-

зервных возможностях ведущих функциональных 

систем, возможен физиологический тип старе-

ния с возрастными значениями напряженности 

адаптивно-регуляторных механизмов в пределах 

физиологической нормы. Разрешение обнару-

женных в результате анализа онтогенетической 

изменчивости противоречий между необходимо-

стью обеспечения высоких текущих адаптационно-

мобилизующих возможностей организма и долго-

временной «ценой» адаптации, возможно при 

смещении акцентов воздействия физических 

упражнений не столько на механизмы увеличения 

производительности кислородтранспортной систе-

мы, сколько по направлению роста возможностей 

тканевой утилизации кислорода.
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В статье представлены результаты сравнитель-
ного исследования клинических проявлений син-
дрома эмоционального выгорания у 84 работаю-
щих по специальности врачей-терапевтов женщин 
пожилого возраста и 48 официально прекратив-
ших работу по данной специальности. Полученные 
данные указывают на то, что синдром эмоцио-
нального выгорания может иметь место у лиц по-
жилого возраста, и он более всего связан с про-
должающейся профессиональной деятельностью. 
Прекращение данной трудовой деятельности при-
водит к стрессу, нередко с последующим разви-
тием посттравматического стрессового расстрой-
ства и стресс-индуцированных заболеваний. При 
этом клинические проявления самого синдрома 
эмоционального выгорания не исчезают, а лишь 
трансформируются с присоединением различных 
психосоматических нарушений. Таким образом, по-
жилые, страдающие синдромом эмоционального 
выгорания, являются группой риска в отношении 
формирования и развития заболеваний, связанных 
со стрессом, и нуждаются в пристальном наблюде-
нии в рамках обязательной программы диспансе-
ризации.

Ключевые слова: женщина-терапевт, работа, 
стресс, эмоциональное выгорание, клиническая 
трансформация

Клинические проявления так называемого 

синдрома эмоционального выгорания, или син-

дрома хронической усталости, по данным лите-

ратуры, наблюдают, как правило, у лиц молодого 

и среднего возраста как следствие разного рода 

эмоциональной неудовлетворенности, повседнев-

ной рутинности выполняемой работы [4, 5, 10, 13]. 

Именно поэтому ведущее место в списке способов 

преодоления данного патологического расстрой-

ства занимают советы по смене профессиональной 

деятельности, преодолению надоевшего стереотипа 

выполнения тех или иных обязанностей, в особен-

ности не требующих сколько-нибудь творческого 

подхода, а представляющих собой, скорее, некий 

автоматизм действий. Психологи советуют так-

же сделать разной продолжительности перерыв в 

работе, если отсутствует возможность радикаль-

ных изменений содержания своей деятельности. 

Нередки рекомендации «отвлечься» от рутины, 

повседневности, «серости» своего существования 

с помощью спортивных занятий, разного рода хоб-

би, внесения разнообразия в свою личную, в том 

числе интимную, жизнь и т. д. [3, 4, 10]. Но край-

не редко исследователи обращаются к возрастно-

му аспекту синдрома эмоционального выгорания, 

ограничиваясь, в основном, ссылкой на длитель-

ное, многолетнее выполнение одних и тех же про-

фессиональных или бытовых обязанностей вне за-

висимости от возраста пациентов.

Вместе с тем, в последние годы появилась до-

статочно многочисленная когорта лиц пенсионного, 

пожилого и даже старческого возраста, которые 

предъявляют жалобы, соответствующие типич-

ным клиническим проявлениям синдрома эмоцио-

нального выгорания. Эти лица, как правило, не 

обращаются за помощью к психологу, но часто 

оказываются пациентами терапевтов, неврологов, 

эндокринологов, гинекологов и врачей других спе-

циальностей. Учитывая возраст пациентов и ряд 

имеющихся у них хронических заболеваний, им 

ставят самые разнообразные диагнозы, от патоло-

гического климакса до артериальной гипертензии, 

депрессии и тиреотоксикоза, и назначают столь же 

разнообразное лечение, нередко носящее харак-

тер полипрагмазии. Но какой-либо существенный 

результат такого лечения часто отсутствует, и па-

циенты вынуждены вновь и вновь обращаться за 

медицинской помощью, причем с уже формирую-

щейся или сформированной у них фобией в отно-

шении многих диагностированных и прогрессирую-

щих заболеваний, не поддающихся лечению.

Описанная ситуация заставила обратиться 

к проблеме, касающейся возможности развития 

синдрома эмоционального выгорания у представи-

телей пожилого и старческого возраста. Это пред-

ставляется актуальным и для работников сферы 

здравоохранения в связи с тем, что среди наиболее 

подверженных синдрому эмоционального выгора-

ния лиц часто называют представителей врачебных 
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профессий [1, 2, 4, 10, 11, 14]. А именно врачи не-

редко продолжают свою профессиональную дея-

тельность в течение многих лет после достижения 

пенсионного возраста.

Цель исследования — определение сравни-

тельных особенностей клинических проявлений 

синдрома эмоционального выгорания у пожилых 

женщин — представителей врачебной профессии 

двух категорий (работающих и неработающих).

Материалы и методы

Наблюдали две группы женщин 60–74 лет, 

имевших специальность врача-терапевта и страдав-

ших диагностированным синдромом эмоциональ-

ного выгорания: 1-я (n = 84) — продолжавшие 

свою профессиональную деятельность, несмотря 

на достижение пенсионного возраста; 2-я группа 

(n = 48) — официально прекратившие работать и 

не работавшие как минимум в течение одного года. 

Выбор именно женщин для исследования объяс-

нялся двумя факторами: во-первых, среди врачей-

терапевтов в целом присутствует мало мужчин, 

во-вторых, синдрому эмоционального выгорания 

в большей степени подвержены женщины [4, 10]. 

Включение мужчин в исследование потребовало 

бы дополнительного определения гендерных раз-

личий, которые при очень незначительном присут-

ствии представителей мужского пола вряд ли бы 

достигли степени статистической достоверности.

Выбор именно врачей-терапевтов объяснялся 

тем, что еще в процессе планирования исследова-

ния мы стремились к максимальной однородности 

представителей сравниваемых групп по профес-

сиональному принципу. Это было связано с тем, 

что в каждой профессии, в том числе врачебной, 

присутствуют свои особенности, которыми неред-

ко и определяется формирование и развитие син-

дрома эмоционального выгорания [4, 5, 10, 11, 14]. 

Поэтому к исследованию были привлечены толь-

ко представители терапевтической специальности, 

которая является наиболее распространенной среди 

врачей в целом. Кроме того, как уже указывалось, 

именно врачи в течение очень продолжительного 

времени после достижения пенсионного возраста, 

иногда до 80–90 лет и более, продолжают рабо-

тать по специальности. Последнее создавало опре-

деленные трудности как раз в привлечении груп-

пы лиц пенсионного возраста, которые полностью 

прекратили врачебную деятельность.

Из исследования были исключены лица, стра-

давшие в период клинической манифестации син-

дрома эмоционального выгорания хронически-

ми, возрастзависимыми заболеваниями средней 

и тяжелой степеней выраженности, в том числе 

сердечно-сосудистыми, бронхолегочными, онко-

ло гическими, нейродегенеративными, опорно-дви-

гательного аппарата, патологическим климаксом. 

Это давало возможность уже на начальном этапе 

исследования исключить вероятное влияние целого 

ряда патологических процессов на формирование 

и развитие изучаемого синдрома эмоционального 

выгорания.

Определенной проблемой, возникшей в связи 

с планируемым исследованием, была его аноним-

ность. Но указанная анонимность была связана 

не с привычным для большинства исследователей 

анонимным анкетированием, а с использованием 

«слепого» метода исследования, при котором ис-

следуемый даже не подозревал о том, что он явля-

ется объектом изучения в плане наличия или отсут-

ствия у него синдрома эмоционального выгорания. 

Это обеспечивало значительные преимущества для 

получения наиболее объективных результатов, со-

вершенно не связанных с возможными персонифи-

цированными искажениями, которые практически 

всегда присутствуют при оповещении исследуемых 

о направлении и цели исследования, эксперимента.

В процессе исследования использовали 

основные стандартные методики для диагности-

ки синдрома эмоционального выгорания: опро-

сник C. Mas lach, S. E. Jackson [15, 16] и шка-

лу органи зационного стресса по Маклин для 

измерения восприимчивости человека к органи-

зационному стрессу, в русскоязычной версии [4]; 

методику исследования эмоционального выгора-

ния В. В. Бойко [3] для измерения уровня про-

явления эмоционального выгорания; широко из-

вестный цветовой тест Люшера для определения 

диссоциации истинного и желаемого в отношении 

собственной личности; классическую методи-

ку Е. П. Ильина и П. А. Ковалева [4] для вы-

явления склонности субъекта к конфликтности и 

агрессивности как личностным характеристикам и 

др. Наличие и выраженность профессионального 

стресса работающих врачей определяли с помощью 

опросника балльной шкалы профессионального 

стресса [12], состоящего из 22 вопросов. Сумма 

баллов от 0 до 15 свидетельствовала об отсутствии 

профессионального стресса, эмоционального на-

пряжения; профессиональная деятельность при 

этом не вызывала затруднений. При 16–30 бал-

лах констатировали умеренный уровень стресса, 

наличие психического напряжения при отсутствии 
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признаков истощения адаптационных механиз-

мов. Сумма баллов 31–45 предполагала наличие 

профессионального стресса, трудностей на рабо-

те, невротические и психосоматические расстрой-

ства. При достижении 46–60 баллов можно было 

утверждать о наличии разной степени истощения 

адаптационных возможностей, которое сопрово-

ждается нарушением профессиональной деятель-

ности с риском развития психических и психосома-

тических нарушений.

Тем не менее, при сравнительном анализе нас 

более интересовали не результаты количественной, 

балльной оценки выраженности синдрома эмоцио-

нального выгорания, а качественные составляющие, 

то есть присутствие отдельных симптомов, клини-

ческих проявлений указанного синдрома у предста-

вителей двух групп. Поэтому для сравнительного 

изучения были выбраны чаще всего встречающие-

ся в рамках синдрома эмоционального выгорания 

клинические симптомы, а именно: а) физические 

(повышенная усталость до степени истощения, 

головокружения, изменение массы тела, головные 

боли, боли в спине, в груди и мышцах, общее плохое 

самочувствие, потливость, дрожь, колебания АД, 

учащение простудных заболеваний); б) эмоцио-

нальные (неуверенность в себе, безразличие, изне-

можение, потеря мотивации, профессиональных и 

жизненных перспектив, чувство беспомощности и 

безнадежности, эмоциональное истощение, потеря 

идеалов и надежд, истерики, цинизм и дегумани-

зация, чувство одиночества и вины, депрессивный 

пессимизм); в) поведенческие (уход от ответствен-

ности, импульсивное эмоциональное поведение, 

использование пищи, наркотиков или алкоголя для 

«подавления» проблем, социальная самоизоляция, 

обвинение окружающих в своих неудачах, увели-

чение времени выполнения привычной работы, не-

достаточная физическая нагрузка при отрицании 

необходимости таковой).

В представленный список мы намеренно не 

внесли нередко отдельно выделяемые симптомы 

интеллектуального снижения и социальной ограни-

ченности. Это связано с тем, что они, во-первых, 

часто возникают достаточно поздно, вторично по 

отношению к первым трём выделенным вариантам 

симптомов, во-вторых, по существу повторяют те 

клинические расстройства, которые описываются в 

рамках эмоциональных, поведенческих и, частич-

но, физических симптомов синдрома эмоциональ-

ного выгорания.

Результаты и обсуждение

Обозначенные выше физические симптомы 

эмоционального выгорания, присутствовавшие в 

количестве не менее трех у одной пациентки, от-

четливо преобладали у лиц, оставивших работу 

(рис. 1), р<0,05. При этом именно присутствие 

указанных симптомов явилось основным побуди-

тельным моментом у 42 (91,3 %) из 46 женщин 

не только для обращения к врачу ради диагностики 

и лечения какого-либо соматического заболевания, 

но и для прекращения профессиональной деятель-

ности «в связи с тяжелым заболеванием», которое 

«мешало работать в полную силу».

Среди указанных физических симптомов эмо-

ционального выгорания у представителей обе-

их сравниваемых групп (n = 103; 78 %) веду-

щими были болевые ощущения в разных точках 

тела (n = 103; 100 %), эпизоды резко повышен-

ной усталости (n = 87; 84,5 %), колебания АД 

(n = 79; 76,7 %), в основном в сторону его повы-

шения. При этом у 22 (45,8 %) представителей 

2-й группы, оставивших профессиональную дея-

тельность свыше одного года тому назад, боли, не-

зависимо от их локализации, в течение этого года 

приняли хронический характер. Это на основании 

ранее полученных нами данных [7–9] может сви-

детельствовать о том, что страдавшие хрониче-

скими болевыми синдромами женщины перенесли 

достаточно тяжелое стрессорное воздействие или 

же ряд воздействий, оставивших свой след в виде 

посттравматического стрессового расстройства. 

Скорее всего, стресс-факторов было, как минимум, 

два: 1) возникшие клинические проявления син-

дрома эмоционального выгорания; 2) прекращение 

многолетней трудовой деятельности. У представи-

телей 1-й группы, продолжавших профессиональ-

ную деятельность, хронические болевые синдромы 

диагностированы всего в 6 (7,1 %) случаях. Но при 

этом у всех этих лиц сумма баллов, определяемая по 

шкале профессионального стресса [12], составила 

46–60 баллов, и это свидетельствовало о разной 

степени истощения адаптационных возможностей 

при нарушении профессиональной деятельности. 

Полученные результаты подтверждают нашу ги-

потезу о преобладающем сочетанном стрессорном 

воздействии в случаях полного прекращения про-

фессиональной трудовой деятельности. Частота 

присутствия иных физических симптомов у пред-

ставителей двух сравниваемых групп была полно-

стью сопоставимой (р>0,05).
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Эмоциональные симптомы, относящиеся к об-

щему синдрому эмоционального выгорания, имели 

место у всех наблюдаемых женщин, и именно они 

явились отправным пунктом для постановки диа-

гноза. Но частота присутствия отдельных вариан-

тов симптомов данного круга существенно разли-

чалась по выделенным группам.

При сравнительном анализе мы подразделили 

наблюдавшиеся эмоциональные симптомы на че-

тыре категории: 1-я — неуверенность в себе, без-

различие, потеря мотивации, профессиональных 

и жизненных перспектив; 2-я — изнеможение, 

чувство беспомощности и безнадежности, эмо-

циональное истощение; 3-я — потеря идеалов и 

надежд, цинизм, дегуманизация; 4-я — истерики, 

чувство одиночества и вины, депрессивный песси-

мизм. Результаты сравнительного анализа пред-

ставлены на рис. 2.

Из данных рис. 2 очевидно, что та или иная 

частота присутствия отдельных выделенных ка-

тегорий эмоциональных симптомов находится в 

отчетливо противоположной зависимости от фак-

тора сохранения или же, наоборот, не сохране-

ния женщины-врача в своей профессии. У всех 

(n = 84) работающих присутствовала неуверен-

ность в себе и в своих силах, которая, в свою оче-

редь, вызывала безразличие, потерю мотивации к 

выполняемым профессиональным обязанностям и 

профессиональному росту, снижение или же пол-

ное исчезновение профессиональных и жизненных 

перспектив. Из 48 неработающих таковых оказа-

лось всего 16 (33,3 %), и основой эмоциональных 

симптомов данной 1-й категории было снижение 

жизненных, а не профессиональных, перспектив.

Интересен тот факт, что именно из этих 16 

женщин у 15 (93,7 %) срок прекращения работы 

составил 1–2 года, и они не успели за это вре-

мя адаптироваться к новому для них стереотипу 

жизни, а также не смогли найти адекватную за-

мену бывшей профессиональной деятельности. Из 

остальных 32 неработающих женщин только у 7 

(21,9 %) сроки ухода из профессии также состав-

ляли 1–2 года, но, тем не менее, они оказались ча-

стично адаптированными к новым условиям своей 

жизни и нашли для себя новые увлечения, новые 

сферы деятельности. Зато эпизоды депрессивно-

го пессимизма, сопровождавшиеся ощущениями 

вины, одиночества, истерическими пароксизмами 

(4-я категория эмоциональных симптомов), на-

блюдали у подавляющего большинства неработа-

ющих женщин (n = 44; 91,7 %) в отличие от ра-

ботающих (n = 6; 7,1 %); р<0,001. Но это были 

в основе своей (n = 40; 90,9 %) всего лишь эпи-

зоды, повторявшиеся с разной частотой, но не по-

стоянные ощущения.

Различия в частоте присутствия эмоциональ-

ных симптомов 2-й и 3-й выделенных нами катего-
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Рис. 1. Физические симптомы синдрома 

эмоционального выгорания

Рис. 2. Эмоциональные симптомы синдрома эмоционального выгорания
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рий были не столь значительными, но, тем не менее, 

статистически достоверными (р<0,05) в сторону 

их преобладания у неработающих. С другой сто-

роны, наиболее психологически тяжелые ощуще-

ния типа изнеможения, безнадежности, полной 

потери идеалов, дегуманизации испытывали лица 

(n = 8; 16,7 %), относительно недавно, 1–2 года 

тому назад, оставившие работу и, как они сами 

выражались, «не нашедшие для себя места в но-

вой жизни». У женщин, продолжавших работать, 

наоборот, преобладали симптомы не столь тяжело 

переживаемые, такие как беспомощность, эмоцио-

нальное истощение, частичная потеря надежд на 

будущее. Таким образом, результаты сравнитель-

ного анализа эмоциональных симптомов свиде-

тельствуют, что как частота их присутствия, так и 

степень выраженности зависят от трех составляю-

щих: а) сохранности или несохранности в профес-

сии; б) сроков, прошедших с момента прекращения 

профессиональной деятельности; в) наличия или 

же отсутствия достаточно адекватной замены быв-

шей профессиональной деятельности.

Встречавшиеся в наших наблюдениях пове-

денческие симптомы синдрома эмоционального 

выгорания были подразделены на три категории: 

1-я — импульсивное эмоциональное поведение, об-

винение окружающих в своих неудачах, стремление 

уйти от ответственности; 2-я — увеличение вре-

мени выполнения привычной работы, заметная не-

достаточность физической нагрузки; 3-я — соци-

альная самоизоляция, переедание, использование 

алкоголя для «подавления» возникших проблем. 

Наркотические вещества ни одна из наблюдав-

шихся женщин не использовала. Результаты срав-

нительного анализа представлены на рис. 3.

Первые две категории поведенческих симпто-

мов несколько чаще (р>0,05) встречали у предста-

вителей 1-й группы (работающих по специальности 

женщин), чем у неработающих. Но содержание 

указанных симптомов было различным. У ра-

ботающих 1-ю категорию симптомов чаще всего 

(n = 64; 76,2 %) представляли импульсивное 

эмоциональное поведение и стремление уйти от 

ответственности, у неработающих — обвинение 

окружающих в своих неудачах (n = 23; 47,9 %), 

связанных, в первую очередь, с фактом увольнения 

с работы. Из представленных симптомов 2-й кате-

гории у представителей 1-й группы было отмечено 

исключительно стремление к самоизоляции, что, 

по словам самих испытуемых, «очень мешало ра-

боте». И только после увольнения у 26 (54,2 %) 

представительниц 2-й группы постепенно, в тече-

ние ряда лет появилось пристрастие к излишествам 

в еде и/ или алкоголю, что еще более усиливало 

стремление обвинить окружающих, часто членов 

своей семьи, в собственных неудачах, в ухудшении 

состояния здоровья, крушении идеалов, отсутствии 

стремлений и мотиваций.

В процессе исследования мы стремились объ-

яснить развитие синдрома эмоционального выго-

рания и его отдельных клинических проявлений не 

только сугубо профессиональными аспектами, ко-

торые описаны в целом ряде публикаций [4, 5, 10, 

11, 13, 14], но и иными возможными причинными 

факторами. Рассматривали браки и разводы, вдов-

ство, уход детей из семьи, одиночество, вероятные 

бывшие стрессы, степень возможной конфликтно-

сти испытуемых, черты их характера, в том числе 

перфекционизм, и др. Тем не менее, при тщатель-

ном исследовании, в том числе с помощью указан-

ных выше тестовых методик, шкал и опросников, 

не выявлено статистически достоверного коли-

чественного преобладания каких-либо факторов 

в одной из двух сравниваемых групп. Исключение 
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Рис. 3. Поведенческие симптомы синдрома эмоционального выгорания
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составил только названный ранее высокий уровень 

профессионального стресса у 6 представителей 

1-й группы, продолжавших работать по специаль-

ности и страдавших хроническими болевыми син-

дромами. Но все они в течение одного года после 

проведения нашего исследования оставили работу, 

что было вполне ожидаемым вследствие проис-

шедшего снижения уровня их адаптационных воз-

можностей.

Таким образом, создается впечатление, что 

первостепенное значение в развитии синдрома 

эмоционального выгорания у женщин, врачей-

терапевтов пожилого возраста играет все же про-

фессиональный фактор. Но при этом возникает 

еще один вопрос, касающийся средних сроков ма-

нифестации синдрома эмоционального выгорания у 

представителей двух сравниваемых групп. Для по-

лучения ответа на данный вопрос мы просто пред-

лагали испытуемым вспомнить, сколько же при-

мерно лет или месяцев тому назад появился хотя 

бы один из известных симптомов синдрома эмоци-

онального выгорания. У представителей 1-й груп-

пы указанные ими сроки колебались от 8 мес до 16 

лет (m = 10,1±1,3), во 2-й группе — от 3 до 28 

лет (m = 21,4±3,1), р<0,05. При этом все пред-

ставители 2-й группы отмечали появление первых 

симптомов синдрома эмоционального выгорания 

еще в период их профессиональной деятельности.

Таким образом, можно утверждать, что ма-

нифестация синдрома эмоционального выгорания 

у женщин, работающих или работавших ранее 

врачами-терапевтами, во всех случаях тесней все-

го связана именно с профессиональной деятель-

ностью. Это подтверждается еще и тем, что все 

без исключения испытуемые, представители обеих 

сравниваемых групп, указывали на монотонный, 

однообразный характер «надоевшей» им работы, 

преимущественно в условиях поликлиники. Никто 

из наблюдавшихся врачей не пытался разнообра-

зить свою профессиональную деятельность, не 

стремился получить дополнительную врачебную 

специальность, не принимал участия в научных ис-

следованиях, не стремился к высокому карьерному 

росту, даже несмотря на наличие у некоторых об-

следуемых черты перфекционизма. Имевшая место 

конфликтность была связана, преимущественно, 

с «несправедливостью» в отношении профессио-

нальной нагрузки и уровня заработной платы.

Именно наличие синдрома эмоционального 

выгорания послужило основной причиной пре-

кращения работы в качестве врача у представите-

лей 2-й группы. Но это не привело к ожидаемому 

ими исцелению, клинические проявления синдро-

ма эмоционального выгорания не исчезли, а лишь 

трансформировались, изменив свое содержание, 

«окраску». В ряде случаев клинические симптомы 

даже усилились после прекращения трудовой дея-

тельности, к ним присоединились психосоматиче-

ские, стресс-индуцированные расстройства.

В течение одного года после увольнения с ра-

боты у всех представительниц 2-й группы либо 

активизировались, либо манифестировали наи-

более типичные для стресс-индуцированных рас-

стройств формы патологии [7–9] — со стороны 

опорно-двигательного аппарата (n = 43; 89,6 %), 

сердечно-сосудистой системы (n = 26; 54,2 %), 

ЖКТ (n = 19; 39,6 %). У 22 (45,8 %) из 48 пре-

кративших трудовую деятельность женщин опре-

деляли отчетливые, хотя и легко выраженные, 51–

60 баллов по опроснику травматического стресса 

[6], клинические признаки посттравматического 

стрессового расстройства с присутствием, в основ-

ном, симптомов «избегания». При этом только 

воспоминание об отдельных деталях бывшей тру-

довой деятельности становилось мучительным, 

а посещение, например, поликлиники, в которой 

ранее работала испытуемая, могло привести к пси-

хологическому срыву, сопровождавшемуся истери-

кой, выраженными нарушениями сна, агрессивным 

поведением.

Заключение

Конечно же, представленная в настоящем ис-

следовании группа пожилых женщин — врачей те-

рапевтической специальности является своего рода 

клинической моделью для исследования синдрома 

эмоционального выгорания у лиц пожилого, пенси-

онного возраста. Думается, что многие из выявлен-

ных закономерностей вполне можно экстраполиро-

вать и на представителей иных профессий, и на лиц 

мужского пола.

Полученные данные свидетельствует о том, 

что отчетливые признаки синдрома эмоционально-

го выгорания могут иметь место у представителей 

пожилого возраста и быть более всего связанными 

с продолжающейся профессиональной деятель-

ностью. Прекращение данной трудовой деятель-

ности в пожилом возрасте при наличии синдрома 

эмоционального выгорания приводит к стрессу, 

нередко с последующим развитием посттравма-

тического стрессового расстройства и комплекса 

стресс-индуцированной патологии. При этом кли-

нические проявления самого синдрома эмоциональ-
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ного выгорания не исчезают, как того можно было 

ожидать, а лишь трансформируются с присоедине-

нием целого ряда психосоматических нарушений.

Пожилые, страдающие синдромом эмоцио-

нального выгорания, являются, по существу, груп-

пой риска в отношении заболеваний, в формиро-

вании и развитии которых стресс-факторы играют 

не последнюю роль. Именно эти люди нуждаются 

в пристальном наблюдении, консультациях пси-

холога, психотерапевта, широком обследовании 

в рамках обязательной программы диспансериза-

ции.
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The article presents the results of a comparative study of clinical symptoms of syndrome of emotional 
burnout among 84 working in the specialty physician of older women and 48 offi cially ceasing operations 
in this specialty. The fi ndings suggest that burnout can take place among representatives of older age and 
more it is continued, provided professional activities. The cessation of the work activities leads to stress, 
often with the subsequent development post-traumatic stress disorder and stress-induced diseases. 
However in this case the clinical symptoms of the syndrome of emotional burnout, does not disappear, 
but only happens their clinical transformation attach various psychosomatic disorders. Thus, the elderly, 
suffering the syndrome of emotional burnout, are at high risk group with regard to the formation and 
development of diseases, associated with stress and require close monitoring in the framework of the 
compulsory program of medical examination.
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В статье изложены данные об основных дез-
адаптирующих синдромах у пожилых инвалидов 
вследствие цереброваскулярных болезней (ЦВБ) 
по результатам анализа медико-экспертной до-
кументации бюро медико-социальной эксперти-
зы Санкт-Петербурга в период с 2010 по 2014 г. 
Отражены особенности уровня, структуры, дина-
мики и распределения по группам инвалидности 
вследствие ЦВБ в пенсионном возрасте; проанали-
зированы клинико-экспертные особенности кон-
тингента пожилых инвалидов с данной патологией. 
Выявлено последовательное снижение численно-
сти инвалидов за 5 лет, увеличение доли инвали-
дов III и I групп. Установлена структура основных 
дезадаптирующих синдромов в структуре ЦВБ, 
обусловливающих нарушения функций организма 
и ограничения жизнедеятельности.

Ключевые слова: инвалидность, цереброваску-
лярные болезни, группы инвалидности, пенсион-
ный возраст

Последнее десятилетие XX в. и начало XXI в. 

характеризуются постоянной тенденцией демогра-

фического старения населения как в России, так 

и во всем мире. Согласно официальным прогно-

зам, доля лиц пенсионного возраста увеличится до 

25,3 % в 2020 г., до 26 % — в 2025 г. [1]. Анализ 

возрастных особенностей первичной инвалидности 

населения РФ за период 1992–2001 гг. показал, 

что в контингенте впервые признанных инвалида-

ми преобладают лица пенсионного возраста [2, 7].

Болезни системы кровообращения устойчиво 

занимают первое место в структуре заболеваемо-

сти, инвалидности и смертности взрослого насе-

ления РФ. Инсульты как наиболее тяжелое про-

явления цереброваскулярных болезней (ЦВБ) 

в настоящее время занимают второе место в мире 

в структуре причин смертности и одно из первых 

мест в качестве причин инвалидизации населения 

РФ. [2]. B России ежегодно в среднем регистри-

руют около 400–450 тыс. инсультов, из которых 

до 200 тыс. заканчиваются летально, а из выжив-

ших пациентов не менее 80 % остаются инвалида-

ми, несмотря на развитие методик профилактики и 

лечения [8]. В течение двух последних десятилетий 

первичная инвалидность у лиц пожилого возраста 

вследствие ЦВБ занимает одно из ведущих мест 

в РФ. С 1997 по 2006 г. впервые были призна-

ны инвалидами вследствие ЦВБ 2,3 млн человек, 

в среднем в год — 230,6 тыс. [2]. Именно поэтому 

вопросы анализа и прогнозирования инвалидности 

вследствие ЦВБ являются базой для разработки 

адресных программ по профилактике инвалидности 

и медико-социальной реабилитации данной катего-

рии инвалидов, в частности обеспечения техниче-

скими средствами реабилитации, для более полной 

их интеграции в общество с целью реализации со-

циальной политики государства [5, 6].

Санкт-Петербург является городом «демогра-

фической старости», где проживает 1 294,2 тыс. 

человек пенсионного возраста, что составляет 

24,9 % от общей численности населения города, 

в том числе старше 60 лет — 1 079,9 тыс. человек; 

80–90 лет — 154,5 тыс. человек, 90–100 лет — 

20,6 тыс. человек. В Санкт-Петербурге на протя-

жении последних десятилетий отмечают увеличение 

социального веса болезней системы кровообраще-

ния. Анализ показателей инвалидности вследствие 

болезней системы кровообращения, в том числе 

ЦВБ, в Санкт-Петербурге является актуальным и 

проводится систематически [3].

Целью работы явилось изучение динамики 

распространенности и структуры инвалидности 

вследствие ЦВБ населения Санкт-Петербурга 

по данным Главного бюро медико-социальной 

экспертизы в период 2010–2014 гг., экспертно-
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реабилитационный анализ структуры основных 

дезадаптирующих синдромов в структуре ЦВБ, 

определяющих нарушения функций организма и 

ограничения жизнедеятельности (ОЖД).

Материалы и методы

Материалом исследования являлись данные 

формы государственной статистической отчет-

ности (формы 7-собес) о результатах первично-

го и повторного освидетельствования граждан 

старше 18 лет в бюро медико-социальной экс-

пертизы Санкт-Петербурга. Также проведено 

выборочное исследование экспертной докумен-

тации (актов и протоколов медико-социальной 

экспертизы) бюро медико-социальной эксперти-

зы Санкт-Петербурга в отношении 130 человек. 

Методы исследования: ретроспективный анализ, 

сравнительно-сопоставительный синтез; выкопи-

ровка данных, экспертных оценок; аналитический; 

статистический. Рассчитывали показатели уровня 

инвалидности на 10 тыс. населения и структуру 

первичной и повторной инвалидности в зависимо-

сти от групп инвалидности. Проведен анализ по-

казателей общей инвалидности вследствие ЦВБ в 

период 2010–2014 гг., анализ основных дезадап-

тирующих синдромов в структуре ЦВБ, основных 

видов нарушения функций организма, ОЖД.

Результаты и обсуждение

Инвалидность вследствие ЦВБ в Санкт-

Петербурге на протяжении последних 10 лет за-

нимает значительное место в общей структуре 

первичной инвалидности и в структуре первичной 

инвалидности вследствие болезней системы кро-

вообращения, при этом инвалиды пенсионного 

возраста составляют значительное большинство. 

В структуре первичной инвалидности вследствие 

болезней системы кровообращения среди лиц по-

жилого возраста в Санкт-Петербурге инвалид-

ность вследствие ЦВБ занимает второе место 

после ИБС, при этом отмечают устойчивый рост 

доли ЦВБ [3]. Доля повторно признанных ин-

валидами вследствие ЦВБ пенсионного возраста 

в общей структуре инвалидности вследствие бо-

лезней системы кровообращения занимает первое 

место [4].

Изучение структуры общей инвалидности 

(впервые и повторно признанных инвалидами) 

вследствие ЦВБ в пожилом возрасте по группам 

инвалидности показало, что в 2010 г. наиболь-

ший удельный вес составляли инвалиды II группы, 

удельный же вес инвалидов III группы был ниже в 

3 раза. Однако за 5 лет доля инвалидов III груп-

пы увеличилась в 1,8 раза, в среднем же составила 

28,5 % от общего числа. Доля инвалидов II груп-

пы снизилась в анализируемом периоде в 1,4 раза, 

в среднем составила 36,8 % от общего числа. 

Удельный вес инвалидов I группы не претерпел су-

щественных изменений, в среднем составил 34,7 % 

от общего числа. Таким образом, к 2014 г. доли ин-

валидов I, II и III групп почти сравнялись (рис. 1).

Проведенный анализ основных дезадапти-

рующих синдромов в структуре ЦВБ показал, что 

у 73,6 % инвалидов имелись последствия ОНМК 

в виде двигательных нарушений (67,4 %), речевых 

нарушений (31,8 %), нарушений высших корковых 

функций (9,3 %). В 26,4 % случаев проявлением 

ЦВБ была дисциркуляторная энцефалопатия с ко-

ординаторными нарушениями (72,9 %), когнитив-

ными нарушениями (71,3 %), синдромом паркин-

сонизма сосудистого генеза (10,9 %), рис. 2.

К основным видам нарушений функций орга-

низма при ЦВБ относятся:

• нарушения психических функций (сознания, 

ориентации, интеллекта, личностных особенно-

стей, волевых и побудительных функций, внима-

ния, памяти, психомоторных функций, эмоций, 

восприятия, мышления, познавательных функций 

высокого уровня, умственных функций речи, по-

следовательных сложных движений);

• нарушения статодинамических функций (дви-

жения головы, туловища, конечностей; статики, 

координации движений);

• нарушения функций сердечно-сосудистой си-

стемы;

• языковых и речевых функций;

• нарушения сенсорных функций — зрения, ве-

стибулярной функции;

• нарушения функций кровообращения, обу-

словленные атеросклерозом, гипертонической 

болезнью, осложненными хронической недоста-

точностью мозгового кровообращения (энцефало-

патией), ОНМК в системе внутренних и позво-

ночных артерий.

Нормативными правовыми актами РФ пред-

усмотрено, что бюро медико-социальной эксперти-

зы при комплексной оценке различных показате-

лей, характеризующих стойкие нарушения функций 

организма, в том числе и при ЦВБ, применяет сле-

дующую градацию степени их выраженности:

I степень — незначительные нарушения;

II степень — умеренные нарушения;
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III степень — выраженные нарушения;

IV степень — значительно выраженные нару-

шения.

У обследованного контингента инвалидов по-

жилого возраста вследствие ЦВБ чаще всего опре-

деляли нарушения статодинамических функций 

(98,4 %), функций кровообращения (97,7 %), 

психических функций (79,8 %), языковых и ре-

чевых функций (42,6 %), сенсорных функций 

(18,6 %).

Проведенный анализ показал, что в группе пре-

обладали выраженные статодинамические наруше-

ния — 38,8 %, доля значительно выраженных — 

31,8 %, умеренно выраженных — 27,1 % (рис. 3). 

Выраженные нарушения функции кровообращения 

преобладали в 58,1 %, умеренные — в 34,1 %, 

значительно выраженные — в 5,4 %. Нарушения 

речевых функций в 20,2 % случаев были выражен-

ными, в 8,5 % — значительно выраженными, в 

7 % — умеренными, в 7 % — незначительными. 

У 34 % инвалидов имелись умеренные нарушения 

психических функций, у 25,6 % — выраженные, 

у 16,3 % — значительно выраженные.

В ходе проведенного анализа установлено, что 

ЦВБ преимущественно приводят к ОЖД следую-

щих основных категорий:

• способности к трудовой деятельности (спо-

собности осуществлять трудовую деятельность 

в соответствии с требованиями к содержанию, объ-

ему, качеству и условиям выполнения работы) — 

у 99,2 % инвалидов;

• к передвижению (способности самостоятель-

но перемещаться в пространстве, сохранять равно-

весие тела при передвижении, в покое и при пере-

мене положения тела, пользоваться общественным 

транспортом) — у 96,9 % инвалидов;

• к самообслуживанию (способности человека 

самостоятельно осуществлять основные физиоло-

гические потребности, выполнять повседневную 

бытовую деятельность, в том числе использовать 

навыки личной гигиены к общению, а именно спо-

собности к установлению контактов между людьми 

путем восприятия, переработки, хранения, воспро-

изведения и передачи информации) — у 90,7 % 

инвалидов;

• к общению (способности к установлению кон-

тактов между людьми путем восприятия, перера-
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вследствие цереброваскулярных болезней 
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Рис. 2. Основные дезадаптирующие синдромы в структуре цереброваскулярных болезней
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ботки, хранения, воспроизведения и передачи ин-

формации) — у 66,7 % инвалидов.

Анализ структуры ОЖД с учетом степени 

привел к следующим выводам. Ограничения спо-

собности к трудовой деятельности I степени вы-

явлены в 33,3 % случаев, II степени — в 39,5 %, 

III степени — в 30,2 %. I степень предусматривает 

способность к выполнению трудовой деятельности 

в обычных условиях труда при снижении квали-

фикации, тяжести, напряженности и (или) умень-

шении объема работы, неспособность продолжать 

работу по основной профессии (должности, специ-

альности) при сохранении возможности в обычных 

условиях труда выполнять трудовую деятельность 

более низкой квалификации; II степень — спо-

собность к выполнению трудовой деятельности в 

специально созданных условиях с использовани-

ем вспомогательных технических средств; III сте-

пень — невозможность (противопоказанность) 

осуществления трудовой деятельности.

Ограничения способности к передвижению 

I степени установлены у 27,1 % инвалидов, II сте-

пени — у 39,5 %, III степени — у 30,2 %. I сте-

пень — это способность к самостоятельному пере-

движению при более длительном затрачивании 

времени, дробности выполнения и сокращении 

расстояния с использованием при необходимо-

сти вспомогательных технических средств; II сте-

пень — способность к самостоятельному передви-

жению с регулярной частичной помощью других 

лиц с использованием при необходимости вспомо-

гательных технических средств; III степень — не-

способность к самостоятельному передвижению и 

нуждаемость в постоянной помощи других лиц.

Ограничения способности к самообслужива-

нию I степени выявлены в 25,6 % случаев, II степе-

ни — в 31,8 %; III степени — в 33,3 %. I степень 

предусматривает способность к самообслужива-

нию при более длительном затрачивании времени, 

дробности его выполнения, сокращении объема 

с использованием при необходимости вспомога-

тельных технических средств; II степень — способ-

ность к самообслуживанию с регулярной частичной 

помощью других лиц с использованием при необ-

ходимости вспомогательных технических средств; 

III степень — неспособность к самообслуживанию, 

нуждаемость в постоянной посторонней помощи и 

уходе, полная зависимость от других лиц.

К ограничениям способности к общению I сте-

пени ЦВБ приводили в 33,3 % случаев, II степе-

ни — в 24 %, III степени — в 9,3 %. I степень — 

это способность к общению со снижением темпа 

и объема получения и передачи информации, ис-

пользование при необходимости вспомогательных 

технических средств помощи; II степень — спо-

собность к общению при регулярной частичной 

помощи других лиц с использованием при необ-

ходимости вспомогательных технических средств; 

III степень — неспособность к общению и нуждае-

мость в постоянной помощи других лиц.

Проведен анализ структуры и тяжести ОЖД 

инвалидов пожилого возраста вследствие ЦВБ 
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Рис. 3. Виды нарушений основных функций организма
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в зависимости от ведущих дезадаптирующих син-

дромов в структуре ЦВБ. По результатам анализа 

установлено следующее. У инвалидов, имеющих 

двигательные нарушения вследствие ОНМК, 

преимущественно выявлены ОЖД II и III сте-

пени (способности к передвижению, трудовой 

деятельности, самообслуживанию). У инвалидов 

с речевыми нарушениями вследствие ОНМК 

в большинстве случаев выявлены ОЖД III сте-

пени (ограничения способности к передвижению, 

трудовой деятельности, самообслуживанию); при 

этом в большинстве случаев выявлены ограниче-

ния способности к общению II степени, в меньших 

долях — III и I степени. У инвалидов, имеющих 

нарушения высших корковых функций вследствие 

ОНМК, выявлены ОЖД III степени (ограничения 

способности к передвижению, трудовой деятель-

ности, самообслуживанию); при этом ограничения 

способности к общению I, II и III степени имеются 

в равных долях, у 1/
4
 инвалидов — не выявлены, 

в 25 % случаев выявлены ограничения в способно-

сти к ориентации и контролю за своим поведени-

ем. Таким образом, проведённый анализ приводит 

к выводу о наличии у большинства инвалидов со-

четания нескольких дезадаптирующих синдромов 

разной степени выраженности, обусловливающих 

различные сочетания ОЖД (рис. 4–6).

Инвалиды, у которых имеются координатор-

ные нарушения вследствие дисциркуляторной 

энцефалопатии имеют, преимущественно, ОЖД 

II степени (ограничения способности к передвиже-

нию, трудовой деятельности, самообслуживанию, 

общению); меньший удельный вес приходится на 

ОЖД тех же категорий I, III степени. У инвали-

дов, имеющих когнитивные нарушения вследствие 

дисциркуляторной энцефалопатии, выявлены, пре-

имущественно, ОЖД II, III степени (ограничения 

способности к передвижению, трудовой деятель-

ности, самообслуживанию, общению), меньшую 

долю занимают ОЖД I степени (ограничения спо-

собности к передвижению, трудовой деятельности, 

самообслуживанию, общению), рис. 7, 8.

Таким образом, проведённый анализ пока-

зывает, что у большинства инвалидов пожилого 

возраста, у которых основным заболеванием явля-

ется дисциркуляторная энцефалопатия, координа-

торные и когнитивные нарушения сочетаются как 

основные дезадаптирующие синдромы; при этом 

был отмечен полиморфизм выраженности степени 

нарушения функций организма, обусловливающих 

разные сочетания ОЖД.

Синдром паркинсонизма сосудистого генеза, 

хотя и занимает только 10,9 % в структуре преоб-

ладающих дезадаптирующих синдромов в группе 

инвалидов пожилого возраста вследствие ЦВБ, 

предопределяет, преимущественно, ОЖД III сте-

пени (ограничения способности к самообслужива-

нию, передвижению, трудовой деятельности, об-

щению), в меньшей доле — ограничения этих же 

категорий жизнедеятельности II степени. Тяжесть 

проявлений синдрома паркинсонизма, приводящая 

к значимой социальной дезадаптации, относит его 

к одним из наиболее тяжелых инвалидизирующих 

проявлений ЦВБ (рис. 9).

Выводы

В структуре контингента граждан пожилого 

возраста, признанных инвалидами вследствие це-

реброваскулярных болезней в Санкт-Петербурге 
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Рис. 4. Ведущие ограничения жизнедеятельности у инвалидов, имеющих двигательные нарушения вследствие ОНМК
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в период 2010–2014 гг., за 5 лет отмечен рост 

удельного веса инвалидов III группы в 1,8 раза; 

снижение доли инвалидов II группы — в 1,4 раза, 

стабильность удельного веса инвалидов I группы. 

В целом к 2014 г. доли инвалидов I, II и III групп 

являются сопоставимыми по величине.

Основными дезадаптирующими синдромами 

в структуре цереброваскулярных болезней явля-

ются последствия ОНМК в виде двигательных, 

речевых нарушений, нарушений высших корковых 

функций, а также дисциркуляторная энцефалопа-

тия с координаторными, когнитивными наруше-

ниями.

В структуре стойких нарушений функций ор-

ганизма инвалидов пожилого возраста вследствие 

цереброваскулярных болезней существенно пре-

обладают нарушения статодинамических функций, 

функций кровообращения, психических, языковых, 

речевых и сенсорных функций.

Доминирующими ограничениями основных ка-

тегорий жизнедеятельности у инвалидов пожилого 

возраста вследствие цереброваскулярных болез-

ней являются ограничения способности к трудовой 

деятельности, передвижению, самообслуживанию, 

общению.

Рис. 5. Ведущие ограничения жизнедеятельности у инвалидов, имеющих речевые нарушения вследствие ОНМК

Рис. 6. Ведущие ограничения жизнедеятельности у инвалидов, имеющих нарушения высших корковых функций 
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Рис. 7. Ведущие ограничения жизнедеятельности у инвалидов, имеющих координаторные нарушения 

высших корковых функций вследствие дисциркуляторной энцефалопатии

Рис. 8. Ведущие ограничения жизнедеятельности у инвалидов, имеющих когнитивные нарушения 

вследствие дисциркуляторной энцефалопатии

Рис. 9. Ведущие ограничения жизнедеятельности у инвалидов с синдромом сосудистого паркинсонизма

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
%

25,5

28,7

26,6

34

11,7

39,4

48,9

47,9

38,3

4,3

26,6

22,3

24,5

23,4

2,1

8,5

0

1,1

4,3

81,9

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

%

17,4

18,5

19,6

34,8

15,2

14,1

32,6

41,3

42,4

30,5

13

13

41,3

38

37

13

2,2

1,2

8,7

2,2

1,1

21,7

69,6

71,7

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

%

0

0

0

21,4

35,7

42,9

42,9

35,7

64,3

57,1

57,1

42,9

8,7

2,2

1,1

21,7



222

Е. В. Кароль, Р. К. Кантемирова

У инвалидов, имеющих двигательные нару-

шения вследствие ОНМК, преимущественно 

выявлены ограничения жизнедеятельности II и 

III степени (способности к передвижению, трудо-

вой деятельности, самообслуживанию). У инвали-

дов с речевыми нарушениями вследствие ОНМК 

в большинстве случаев выявлены ограничения 

жизнедеятельности III степени (ограничения спо-

собности к передвижению, трудовой деятельности, 

самообслуживанию); при этом ограничения спо-

собности к общению II степени выявлены в боль-

шинстве случаев, в меньших долях — III и I сте-

пени. У инвалидов, имеющих нарушения высших 

корковых функций вследствие ОНМК, выявлены 

ограничения жизнедеятельности III степени (огра-

ничения способности к передвижению, трудовой 

деятельности, самообслуживанию).

Ведущими дезадаптирующими клиническими 

синдромами в структуре цереброваскулярных бо-

лезней, которые приводят к тяжелым ограниче-

ниям жизнедеятельности, являются двигательные, 

речевые и высшие корковые нарушения вследствие 

ОНМК, а также когнитивные нарушения вслед-

ствие дисциркуляторной энцефалопатии и сосуди-

стый паркинсонизм.
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The article presents data on the main desadaptive syndromes have disabilities due to cerebrovascular 
diseases in the elderly according to the results of analysis of medical expert documents the Bureau of 
medico-social examination of Saint-Petersburg in the period from 2010 to 2014. The characteristics of 
the level, structure, dynamics and distribution according to groups of disability due to cerebrovascular 
diseases in retirement were shown; clinical expert in the features of the population of older people with 
disabilities due to cerebrovascular diseases were analyzed. We revealed a consistent decrease in the 
number of persons with disabilities over 5 years, increase the proportion of persons with disabilities of 
group III and group I disabled. We have determined the structure of the main desadaptive syndromes in 
the structure of the cerebrovascular diseases, causing dysfunctions of the body and disability.
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Социальная активность престарелых людей 
может быть связана с ухудшением как моторных 
функций в целом (способность стоять на одной 
ноге, походка «с пятки на носок»), так моторной 
ловкости кисти (сила захвата, теппинг-тест). В то 
же время, ухудшение моторных функций связано 
с угасанием социальной активности и, как след-
ствие, с ухудшением познавательных функций. 
Бо́льшая вовлеченность в общественную жизнь 
может замедлить ухудшение моторных функций и 
сохранить повседневное качество жизни.

Ключевые слова: возраст, старение, пожилые 
люди, когнитивные нарушения, когнитивные улуч-
шения, моторный дефицит, физические упражне-
ния, эмоциональное благополучие

Развитие моторики руки человека напрямую 

связано с развитием межполушарной специали-

зации и межполушарного взаимодействия и, как 

следствие, с развитием речи, памяти, внимания и 

других когнитивных функций. Моторная ловкость 

напрямую зависит от социальной активности ин-

дивидуума, а в пожилом возрасте наблюдается от-

чётливое угасание моторной функции кисти. Так, 

социально менее активные пожилые люди быстрее 

теряют свои моторные функции, и поэтому сте-

пень моторной неловкости выражена у них замет-

нее. Значительное ухудшение моторных навыков в 

целом, начиная с умеренного уменьшения объёма 

и силы мышц, скорости и ловкости, в ряде случаев 

приводит к инвалидизации.

Сегодня большой интерес представляет про-

блема дефицита когнитивно-моторных интеграций. 

Принято считать, что к «идеальным» типам актив-

ности, обладающим протективными свойствами в 

отношении когнитивного снижения, можно отнести 

разнообразную физическую активность (вне про-

фессиональных обязанностей), когнитивную дея-

тельность, ориентированную на изучение нового, 

решение проблем, воспоминание, задачи на стра-

тегические навыки, а также обязательное общение 

с другими людьми (поддержание социальных кон-

тактов).

В данной статье предпринята попытка обо-

значить проблему когнитивно-моторной дезин-

теграции, или когнитивно-моторного дефицита, 

нарастающего в процессе старения (естественной 

инволюции). Для решения данной задачи проведён 

патентный поиск отечественных изобретений и по-

лезных моделей в открытых реестрах, поиск отече-

ственных и зарубежных исследований по данной 

тематике с использованием баз данных PubMed, 

Cochrane Library, Crossref. Проведённый анализ 

материалов показал, что, несмотря на целый ряд 

исследований по оценке когнитивных функций 

разной степени выраженности и постоянно прово-

дящиеся исследования по нарушению общей мото-

рики, именно аспект сопряжённости когнитивной и 

моторной функций в процессе естественной инво-

люции освящён недостаточно — как в России, так 

и за рубежом.

Протективная роль когнитивно-моторной 
нагрузки в пожилом возрасте

В ряде исследований показано, что умствен-

ная и физическая активность в любом возрасте 

(в том числе пожилом) препятствует нарастанию 

когнитивного дефицита и снижает риск развития 

деменции [16, 18, 19]. M. J. Valenzuela и соавт. 

(2006) [18] проведён анализ когортных исследо-

ваний по оценке влияния образования, профессии 

и умственной нагрузки на снижение когнитив-

ных функций. Анализ «когнитивных» исследо-

ваний проводили с использованием базы данных 

MEDLINE (1966–сентябрь 2004), CURRENT 

CONTENTS (на сентябрь 2004), PsychINFO 

(1984– сентябрь 2004), Кохрановской библиоте-

ки и реферативных баз данных отобранных статей. 

Критериям включения удовлетворяло 18 исследо-

ваний, содержащие информацию о 47 000 участ-

никах. В ходе исследования авторы [18] приш-

ли к выводу, что у лиц, обладающих устойчивым 

социальным поведением, происходят изменения 
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в головном мозге, которые препятствуют угасанию 

когнитивных функций. В результате проведённого 

метаанализа с участием 29 000 респондентов сде-

лано заключение, что сложные виды умственной 

деятельности у лиц среднего возраста уменьшают 

риск развития деменции наполовину, а «протек-

тивный вклад» физических упражнений (3 раза и 

более в нед) может уменьшить риск развития де-

менции на 35 % [18, 19].

В ряде пилотных исследований продемонстри-

ровано, что повседневная активность по дому мо-

жет быть эффективным методом предупреждения 

развития когнитивных проявлений, оказывать 

позитивное влияние на познавательные функ-

ции и моторные навыки у пациентов с болезнью 

Альцгеймера. Так, в исследовании T. R. Henwood 

и соавт. (2008) [8] с участием 38 пожилых лиц 

65–84 лет оценивали изменения изометрической 

и динамической силы мышц, скорость движения, 

мышечную выносливость, электронейромиогра-

фическую активность, результаты батареи функ-

циональных тестов и проб как на фоне активных 

тренировок в течение 24 мес, так и после 24-месяч-

ного перерыва. Авторы исследования установили, 

что утрата физических навыков у пожилых людей 

связана с прекращением физических тренировок 

(моторная детренированность).

Рандомизированное пилотное исследова-

ние проведено V. A. Holthoff и соавт. (2015) [9] 

с участием 30 человек с болезнью Альцгеймера 

(72,4±4,3 года), имевших 20,6±6,5 балла по 

«Крат кой шкале оценки психического стату-

са» (Mini mental State Examination, MMSE). 

Методом рандомизации обследуемых разделили на 

две группы: 1-я (n = 15) — активного воздействия 

и 2-я (n = 15) — контрольная. Наблюдение про-

водили в период 2011–2013 гг. с использованием 

шкалы повседневной активности, разработанной 

специально для болезни Альцгеймера (ADCS-

ADL). В программе исследования использовали 

метод активно-пассивной тренировки конечностей 

(ноги) в комбинации с различными физическими 

и когнитивными нагрузками. В ходе исследова-

ния отмечено, что время реагирования, скорость 

зрительно-моторных реакций и внимание были 

выше в 1-й группе, в то время как в контрольной 

группе имелась тенденция к ухудшению данных 

показателей. Таким образом, авторы исследования 

заключили [9], что 30-минутная ежедневная фи-

зическая активность по дому в течение 12 и 24 нед 

может быть эффективным методом предупрежде-

ния прогрессирования когнитивных нарушений.

В экспериментальном исследовании на крысах 

J. Siette и соавт. (2013) [15] также продемонстри-

ровали, что физические упражнения (в данном 

случае — произвольный бег) в раннем возрасте 

и в середине жизни улучшают когнитивные функ-

ции и повышают пластичность мозга. Целью ис-

следования была оценка влияния произвольных 

физических упражнений на восстановление па-

мяти у 20-месячных крыс в процессе старения 

с последующим освидетельствованием изменений 

синаптической плотности и процесса нейрогенеза 

в гиппокампе. Анализ данных показал, что про-

извольный бег полностью восстанавливает нейро-

нальные связи при глубокой дегенерации гиппо-

кампа, которая формируется при малоподвижном 

(«сидячем») образе жизни при старении. J. Siette 

[15] констатировал, что полученные данные де-

монстрируют влияние физических упражнений на 

синаптическую сеть «стареющего» головного мозга 

и имеют особое значение в гиппокампальной систе-

ме запоминания и распознавания места.

В исследовании Е. Ю. Можейко (2014) [1] 

была поднята проблема восстановления функции 

мелкой моторики постинсультной кисти в зави-

симости от сохранности у больного когнитивных 

функций. Исследована динамика когнитивных на-

рушений у больных (n = 303) в острый период, 

ранний и поздний восстановительный периоды 

инсульта с использованием компьютерных сти-

мулирующих программ («сенсорные перчатки») 

[2]. В ходе исследования установлено, что на пол-

ное восстановление паретичной кисти и пальцев 

оказывает отрицательное влияние низкий балл 

(14,1±2,9) по шкале «Батарея лобной дисфунк-

ции» (Frontal Assessment Battery, FAB) и позднее 

(более 30 дней) появление движений в паретичных 

конечностях.

Протективная роль социальной 
и познавательной активности 

в пожилом возрасте

Популяционные исследования, проведенные в 

развитых странах, позволяют утверждать, что со-

циальная активность престарелых людей может 

быть связана с ухудшением как моторных функций 

в целом (например, способность стоять на одной 

ноге или походка «перекатом с пятки на носок»), 

так и моторной ловкости кисти (сила захвата, 

теппинг-тест). Ухудшение моторных функций свя-

зано с угасанием социальной активности и, как 

следствие, с ухудшением познавательных функций. 

Бóльшая вовлеченность в общественную жизнь 
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может замедлить ухудшение моторных функций и 

сохранить повседневное качество жизни.

Особый интерес может представлять изуче-

ние протективного влияния познавательного об-

раза жизни на снижение риска развития когнитив-

ных нарушений и деменции в пожилом возрасте. 

В проспективном исследовании J. Varghese и соавт. 

(2006) [22] оценили влияние досуга (хобби, увле-

чения) на риск развития амнестических нарушений 

на фоне умеренных когнитивных расстройств в по-

жилом возрасте. В когорту исследованных вошли 

437 участников старше 75 лет, проживающих в 

социальных поселениях, не страдающих демен-

цией. Частота участия в различных мероприятиях 

оценивалась по шкале когнитивной и физической 

активности (Cognitive and Physical Activity Scales). 

Испытуемые с высокими показателями познава-

тельной активности имели более низкий (на 1/
3
) 

риск развития амнестических расстройств на 

фоне умеренного когнитивного снижения. Данная 

взаимосвязь сохранилась даже после исключения 

участников, у которых в течение двух лет появи-

лись признаки начальной стадии деменции.

В другом исследовании M. J. Valenzuela и со-

авт. (2012) [20] провели анализ познавательного 

образа жизни, препятствующего развитию демен-

ции. Все участники были направлены Научно-

исследовательским советом Великобритании «Ког-

ни тивные функции и возраст» (Cognitive Func tion 

and Ageing Study). В исследование включены 

13 004 лица старше 65 лет, длительность наблюде-

ния составила 14 лет. В исследовании-1 оценивали 

составляющие активного познавательного образа 

жизни (Cognitive Lifestyle Score, CLS) у участ-

ников проекта «Когнитивные функции и возраст» 

(Cognitive Function and Ageing Study) с опреде-

лением групп с низкими, средними и высокими 

показателями. К августу 2004 г. 329 участников 

исследования, у которых были получены данные 

результатов CLS, умерли и после их вскрытия по 

решению Консорциума был создан Регистр бо-

лезни Альцгеймера. В исследовании-2 проведена 

детальная количественная оценка post mortem ги-

стологических изменений в гиппокампе и поле 9 по 

Бродману у 72 лиц, отобранных методом селекции 

прижизненно, с высокими и низкими клинически-

ми показателями по CLS. Различий между вы-

бранными группами CLS по нейропатологическим 

параметрам и нейрональной плотности гиппокампа 

не получено. В поле 9 по Бродману у когнитивно-

активных людей выявлена достоверно бóльшая 

плотность нейронов, что коррелирует с увели-

ченной толщиной коркового слоя. В заключении 

сделан вывод [20], что активный познавательный 

образ жизни может предупреждать развитие де-

менции.

В дальнейшем M. J. Valenzuela и соавт. (2013) 

[21] в популяционной когорте из 872 человек 

(80,1±4,7 года) изучали гендерные особенности 

и продолжительность жизни, которые могут быть 

связаны с различиями в познавательном поведении 

(образ жизни) испытуемых. Выявлено, что в конце 

жизни женщины значительно чаще живут в одино-

честве (68,1 % против 25,4 % мужчин), но в еже-

дневной активности они в большей степени имеют 

занятость в конкретной познавательной деятель-

ности, включая чтение романов (72,3 % против 

52 % мужчин), волонтерскую работу (31,9 % про-

тив 19,7 % мужчин) и общение в социальных сетях 

(59 % против 37 % мужчин). Таким образом, ав-

торы заключили [21], что пожилые женщины чаще 

живут в одиночку и обычно ведут более активный 

познавательный образ жизни.

За рубежом значительную часть крупномас-

штабных исследований лиц пожилого возраста про-

водят на базе «специально отведенных загородных 

домов», «домов совместного проживания», «цер-

ковных групп-поселений», «лиц, проживающих 

в социальных центрах пожилых». В России к ана-

логам таких социально-медицинских учреждений 

относятся «дома-интернаты для престарелых», 

«пансионаты для ветеранов труда», «геронтологи-

ческие центры с постоянным проживанием».

A. S. Buchman и соавт. (2010–2015 гг.) прове-

дён ряд исследований по оценке угасания моторной 

функции у лиц пожилого возраста в зависимости 

от таких факторов, как одиночество и повседнев-

ная двигательная активность. Так, в одном из ис-

следований A. S. Buchman и соавт. (2010) [4] 

подтвердили выдвинутую ими гипотезу о том, что 

чувство одиночества у пожилых людей, совместно 

проживающих в специально отведённых домах, 

способствует угасанию двигательной активности. 

Участников исследования отобрали примерно из 

40 домов совместного проживания, церковных 

групп-поселений и учреждений социального обслу-

живания в северо-восточном Иллинойсе (США). 

В исследование вошли 985 человек (средний воз-

раст 79,67 года), которые стали участниками про-

екта «Воспоминание и старение» (Rush Memory 

and Aging Project), период наблюдения составил 

до 12 лет. Оценку чувства одиночества проводи-

ли по специализированной шкале «Одиночество» 

(Jong-Gierveld Loneliness). Участники, набравшие 
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больше всего баллов, страдали выраженной степе-

нью одиночества; исходно это были пожилые люди 

с невысоким уровнем образования, реже участво-

вавшие в социальной, физической и познаватель-

ной деятельности; сообщали о своей выраженной 

беспомощности; имели сниженные показатели ког-

нитивных функций и неблагоприятный сосудистый 

анамнез. Моторную функцию анализировали на 

основании использования высокоспециализиро-

ванных тестов оценки функции мелкой моторики 

кисти (Purdue pegboard, Western Psychological 

Services). Участники с высшими показателями по 

общей моторике были моложе, имели высшее об-

разование, являлись участниками крупной соци-

альной сети и обладали высокой социальной, по-

знавательной и физической активностью, меньше 

сообщали о своей беспомощности, имели меньшее 

число симптомов депрессии и риска развития со-

судистых заболеваний. В ходе исследования выяв-

лено, что у мужчин моторный дефицит выражен в 

большей степени, нежели у женщин. В заключении 

сделан вывод [4], что чувство одиночества являет-

ся важным фактором, ускоряющим моторную дис-

функцию, подчёркивается взаимосвязь психосоци-

альных факторов и моторного снижения в старости.

Сниженная двигательная активность 
в пожилом возрасте и инвалидизация

На примере исследования пожилых афроаме-

риканцев A. S. Buchman и соавт. (2015) [5] в сво-

ём исследовании поставили вопрос: «Нарастает 

ли снижение моторной дисфункции с возрастом?» 

В течение 5 лет под наблюдением находились 

513 человек 65–85 лет, у которых оценивали мо-

торные функции. В ходе исследования получено, 

что двигательная функция снижалась примерно 

на 0,03 ед/год (p<0,001); около 4 % имели более 

быстрое угасание моторной функции за каждый 

дополнительно прожитый год (в сравнении с нача-

лом исследования). Также выявлено, что и степень 

сохранности моторной функции в целом, и ско-

рость её угасания являются независимыми преди-

кторами показателей смертности и инвалидизации 

(p<0,001). За период наблюдения отмечено, что в 

85 лет степень моторного снижения ассоциирована 

с показателями смертности (в 1,5 раза выше) и с 

параметрами скорости снижения повседневной ак-

тивности по индексу Катца (в 3 раза выше) в срав-

нении с 65-летними. Сделано заключение, что тем-

пы угасания моторной функции увеличиваются с 

возрастом, и чем быстрее снижается повседневная 

двигательная активность, тем менее благоприятны 

показатели здоровья у пожилых афроамериканцев.

Далее A. S. Buchman и соавт. (2015) [6] про-

должили исследование по оценке беспомощности / 

инвалидизации пожилых лиц. Проведено про-

спективное обсервационное когортное исследо-

вание, в котором в течение 5 лет наблюдали 605 

пожилых афроамериканцев без деменции, про-

живавших в социальных центрах для пожилых 

лиц. Общая моторика оценена на основании сум-

мационного показателя из 11 тестов, когнитивные 

функции — по результатам 19 тестов; ежегодно 

регистрировали показатели самооценки беспомощ-

ности. Оценивали взаимосвязь показателя двига-

тельной активности и инвалидизации (показатели 

повседневной двигательной активности, мобиль-

ность, инвалидизация) с учётом пола, возраста и 

образования. Авторами были получены результа-

ты, что у пожилых афроамериканцев чем лучше 

сохранена двигательная функция, тем меньше риск 

развития инвалидности. Кроме того, взаимосвязь 

«двигательная функция–инвалидность» в большей 

степени выражена у лиц с сохранной когнитивной 

функцией.

Значимость сопряжения когнитивно-моторных 
тренингов в пожилом возрасте

P. Plummer и соавт. (2015) [13] показали не-

обходимость использования «двойного задания» 

(моторная нагрузка + когнитивная задача) при 

восстановлении ходьбы у больных с неврологиче-

скими расстройствами и сопоставления эффектив-

ности «двойного» (ЭДЗ) и «одиночного задания» 

(ОЗ). В статье представлены методы расчёта при 

выполнении «двойного задания» на конкретных 

клинических примерах. Эффективность «двойного 

задания» рассчитывается по формуле, предложен-

ной V. E. Kelly и соавт. (2010) [11]. Чем выше по-

казатель, тем хуже выполнено задание. В качестве 

примера использования формулы расчёта приво-

дится оценка скорости ходьбы «без выполнения» 

(ОД) и «с выполнением умственного задания» 

(ДЗ): ЭДЗ ( %) = {(скорость ходьбы при ДЗ – 

скорость ходьбы при ОЗ)/скорость ходьбы при 

ОЗ} 100 %.

В кластерном рандомизированном контролиру-

емом исследовании R. M. Daly и соавт. (2015) [7] 

дана оценка влияния «двойного задания» (разго-

вор во время ходьбы, перенос тяжестей, просмотр 

информации) и усиленных (скорость или энер-

гичность) физических тренировок на предотвра-

щение падений у пожилых людей. Основная цель 
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исследования — воздействие на факторы риска 

(ходьба, координация, время реакции) падения у 

пожилых людей и уменьшение их числа. В иссле-

дование вошли 280 испытуемых старше 65 лет, 

проживающих в загородном поселении для пенсио-

неров, которые были подвержены повышенному 

риску падений. Методом рандомизации испытуе-

мые были разделены на группы: 1-я — программа 

упражнений с участием «двойное задание» + фи-

зические тренировки, 2-я — контрольная группа. 

Исследование проводили в три этапа: в течение 

6 мес задания выполняли под наблюдением, ещё 

6 мес — самостоятельно и последующие 6 мес — 

наблюдение. Оценивали показатели: скорость 

походки (м/с), частота шага (шаг в мин), длина 

шага (см), двойная задержка времени (с) и ши-

рина шага (см). Авторы [7] заключили, что про-

ведённое исследование может помочь в разработке 

специально-ориентированных тренингов и профи-

лактических программ по оптимизации мышечной 

силы при выполнении «двойного задания» (отвле-

кающие факторы в условиях реальной жизни), что 

существенно снизит риск падений у лиц пожилого 

возраста и, кроме того, будет способствовать фор-

мированию самоконтроля при выполнении услож-

нённых заданий.

В исследовании P. Jansen и соавт. (2012) [10] 

было изучено влияние когнитивных, общеразви-

вающих и специальных (приёмы каратэ) физиче-

ских упражнений на познавательные способности и 

психическое состояние пожилых людей 67–93 лет. 

В три группы исследования вошли 12 обучающихся 

пожилого возраста, в контрольную — 9 участни-

ков. До и после обучения все участники проходили 

когнитивное тестирование. Когнитивное обучение 

включало индуктивное мышление, моторный тре-

нинг — освоение техники на «простое растяже-

ние» и мобилизацию, в каратэ-тренинге изучали 

приёмы самообороны, технику работы со спарринг-

партнером и изучение кат (последовательность 

выполнения действий). В ходе исследования не 

получено достоверных различий в улучшении ког-

нитивных показателей в зависимости от техники 

обучения, однако отмечено достоверное улучшение 

эмоционального и психического состояния в группе 

каратэ. Авторы пришли к выводу [10], что каратэ-

тренинг у пожилых людей приводит к ощущению 

собственной ценности и, таким образом, повышает 

их качество жизни.

Напротив, в исследовании R. Varghese и со-

авт. (2015) [23] продемонстрировано протек-

тивное влияние физических тренировок (тай-

цзы-гимнастика) у пожилых людей на развитие 

когнитивно-моторного снижения. В исследование 

вошли 10 пожилых лиц, занимающихся тай-цзы, 

и 10 пожилых людей, не занимающихся этим ви-

дом гимнастики. При выполнении «двойного зада-

ния» (умственная нагрузка во время гимнастики) 

тай-цзы тренирующиеся выполняли все задания 

с меньшими усилиями и совершали меньшее число 

ошибок. Таким образом, авторы [23] продемон-

стрировали, что тай-цзы-гимнастика способствует 

повышению концентрации внимания при выполне-

нии сложных когнитивно-моторных заданий.

Изменения нейрофизиологических показателей 
при выполнении когнитивно-моторных заданий

В ряде исследований продемонстрированы из-

менения нейрофизиологических параметров при 

дополнении обычной физической нагрузки каким-

либо когнитивным заданием. Так, E. Al-Yahya 

и соавт. (2015) [3] у больных с хроническим на-

рушением мозгового кровообращения исследова-

ли изменение активации префронтальной коры в 

момент обычной прогулки («одиночное задание», 

то есть без дополнительной задачи) и при ходьбе 

с выполнением познавательного задания («двой-

ное задание», то есть с выполнением умственной 

нагрузки, разговор во время ходьбы). Применяли 

методы — ближнюю инфракрасную спектроско-

пию и функциональную МРТ (фМРТ). Бóльшее 

увеличение активации головного мозга наблюдали 

при выполнении двойного задания. По данным 

ближней инфракрасной спектроскопии выявлено 

повышение концентрации гемоглобина при выпол-

нении обоих заданий; по данным фМРТ билате-

рально отмечено повышение активации в нижней 

височной, верхней лобной извилине и поясной из-

вилине, и справа — только в прецентральной из-

вилине. Вызванная выполнением двойного задания 

(ходьба + когнитивная нагрузка) повышенная би-

латеральная активация в нижней височной, левой 

поясной извилине и левой лобной доле (по данным 

фМРТ) коррелирует с изменением поведения 

участников, связанным с дополнительной нагруз-

кой в момент ходьбы. В заключении сделан вывод 

[3], что усиление активации префронтальной коры 

происходит в условиях выполнения двойного зада-

ния (ходьба и познавательная задача).

Оценка состояния мультисенсорной (зри-

тельно-соматосенсорной) интеграции в процессе 

старении с анализом пространственно-временны́х и 

амплитудных параметров проведена J. R. Mahoney 

и соавт. (2014) [12]. В иссле довании приняли уча-
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стие 18 лиц пожилого возраста (74±5,13 года) 

без деменции. У пожилых лиц наилучшее время 

реакции отмечено при одновременной зрительно-

соматосенсорной стимуляции. Таким образом, 

выявлено, что у пожилых людей имеется досто-

верное влияние времени реакции на зрительно-

соматосенсорную стимуляцию как по внутрен-

ним, так и межпространственным гемиполям. 

Использование успешной интеграции может ока-

зать протективное действие при старении.

Y. Salek и соавт. (2011) [14] в своей работе 

продемонстрировали, что умеренные когнитивные 

расстройства связаны с нарушениями зрительно-

моторного планирования, при котором зритель-

ные стимулы (образы) и действия не совпадают. 

В исследовании было показано, что у пациентов 

на ранней стадии болезни Альцгеймера достовер-

но снижено качество визуального наведения на 

стандартное (видение и действие пространствен-

но выровнены) и нестандартное сопоставление 

(видение и действия не совпадают). Участники 

наводили пальцем на визуальные цели по сенсор-

ным экранам, расположенным на двух отдельных 

пространственных плоскостях; цели либо посто-

янно были размещены, либо их надо было найти, 

вспоминая их местоположение. Задание повторяли 

при изменении расположения курсора на простран-

ственных панелях на 180° относительно движения 

руки. Участники с лёгкими когнитивными нару-

шениями выполняли задания, затрачивая больше 

времени при выполнении задания с нестандарт-

ным сопоставлением. Авторы [14] полагают, что 

данный метод выявляет ранние стадии нарушения 

когнитивно-моторных интеграций.

N. Takeuchi и соавт. (2016) [17] проведён ана-

лиз параметров параллельной обработки левой и 

правой префронтальных областей коры головного 

мозга по «затратам» умственных и физических по-

требностей при использовании смартфона во время 

прогулки. Использование смартфона при ходьбе 

может повышать риск падения вследствие нару-

шения когнитивно-моторной интеграции. В ис-

следование вошли две группы: группа «молодой 

возраст» — 16 человек 20–33 лет (25,9±4,4 

года), группа «пожилой возраст» — 15 человек 

65–78 лет (71,7±3,3 года). Все участники были 

праворукими, без неврологической патологии, 

им проводили первичную оценку состояния ког-

нитивных функций по «Краткой шкале оценки 

психического статуса» (MMSE). Схема исследо-

вания состояла из череды заданий из пяти экспе-

риментальных блоков, каждый из блоков включал: 

простую ходьбу (30 с), далее — игру в смартфон 
(30 с), во время которой участники должны были 
разместить (с удобной для каждого скоростью) 
цифры по возрастанию, представленные в случай-
ном порядке; новый набор цифр появлялся каж-
дые 10 с; при однократном касании цвет экрана 
менялся. Для оценки активации в префронтальной 
области в момент выполнения задания на смарт-
фоне при ходьбе использовали 16-канальную ин-
фракрасную спектроскопию ближнего действия 
(Near-InfraRed Spectroscopy, NIRS). Оценивая 
эффективность выполнения «двойного задания» по 
формуле [11], учитывали: число правильных отве-
тов (игра в смартфоне), длину шага, число шагов за 
время, величину ускорения; чем выше показатель, 
тем хуже выполнено задание. В ходе исследова-
ния получено, что в группе «пожилой возраст» при 
игре в смартфон увеличивается время исполнения 
и ухудшается качество выполняемого когнитивного 
и моторного заданий в сравнении с выполнением 
«одиночного задания» (простая ходьба). Не полу-
чено разницы в активации между участниками раз-
ных возрастных групп, но с возрастом появляется 
опосредованная корреляция между выполнением 
«двойного задания» и активацией префронтальной 
коры. В группе «молодой возраст» выявлена ассо-
циация между активацией правой зоны префрон-
тальной коры и устойчивостью при ходьбе, также 
выявлена ассоциация между активацией левой зоны 
префронтальной коры и увеличением числа ошибок 
при игре в смартфон. В группе «пожилой возраст» 
обнаружена ассоциация между активацией левой и 
средней зон префронтальной коры и увеличением 
шага ходьбы, неуверенностью при ходьбе. Таким 
образом, в условиях усложнённого задания в мо-
лодом возрасте для сохранения устойчивости при 
ходьбе левая зона префронтальной коры ингиби-
рует (корректирует) нецелесообразные действия, 
а правая зона стабилизирует походку. У пожилых 
людей префронтальная кора менее латерализована, 
что приводит к нарушению ходьбы при выполне-
нии «двойного задания». Полученные результаты 
позволяют предположить [17], что латерализация 
в выполнении моторных и умственных заданий, 
например таких как «прогулка со смартфоном», 
может стать подспорьем в эффективном решении 
выполнения комплексных задач у пожилых людей 
(усиливая латерализацию мозга).

Заключение

В ряде проведённых исследований акцент сде-

лан на оценку сохранности когнитивных функ-
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ций в зависимости от познавательной функции и 

социальной активности лиц пожилого возраста. 

Показана прямая зависимость между снижением 

двигательной функции и угасанием социальной ак-

тивности и, как следствие, с ухудшением познава-

тельных функций. Оценен вклад таких факторов, 

как хобби, досуг, одиночество на скорость форми-

рования когнитивного дефицита. В некоторых ис-

следованиях продемонстрирован вклад физических 

тренингов разной сложности (включая гимнастику 

тай-цзы и каратэ) на сохранность когнитивных 

функций.

В настоящее время исследования лиц пожи-

лого возраста сосредоточены на изучении общего 

моторного ответа (при ходьбе), разработке мер по 

коррекции начальных двигательных нарушений и 

оценке их влияния на сохранность когнитивной со-

ставляющей. В представленном аналитическом об-

зоре приведены данные об успешном использова-

нии выполнения «двойного задания», при котором 

происходит сопряженное вовлечение активации 

как моторных, так и когнитивных функций — то 

есть когнитивно-моторная интеграция. При вы-

полнении сложных заданий отмечена активация 

областей префронтальной коры, что может быть 

использовано при составлении программ по когни-

тивной реабилитации.

На основании данных проведённых исследова-

ний можно заключить, что бóльшая вовлеченность 

в общественную жизнь, сохранение увлечённостей, 

наличие физических упражнений в повседневной 

жизни может замедлить ухудшение моторных 

функций и сохранить повседневное качество жизни 

пожилых людей.
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Social activity of older people can be associated with deterioration as motor function (ability to stand 
on one leg, walk heel to toe), motor dexterity (grasping power, the tapping-test). At the same time, dete-
rioration in motor functions is due to the fading of social activity, and as a result, deterioration of cognitive 
functions. Greater involvement in social life can slow the deterioration of motor functions and to maintain 
daily quality of life.
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Несмотря на широкое распространение, гериа-
трические синдромы зачастую остаются недиа-
гностированными, приводя к развитию неблаго-
приятных исходов. Для быстрого выявления на 
амбулаторном этапе наиболее распространенных 
гериатрических синдромов мы сформулировали 
семь вопросов, касающихся снижения массы тела, 
снижения зрения и слуха, падений, снижения на-
строения, когнитивных нарушений, недержания 
мочи и наличия трудностей при ходьбе. Мы пред-
полагаем, что их использование поможет сфокуси-
ровать внимание врачей на решении важных, ассо-
циированных с возрастом, медицинских проблем и 
позволит производить отбор пациентов для ком-
плексной гериатрической оценки.

Ключевые слова: гериатрические синдромы, 
функциональная зависимость, пожилые

Увеличение продолжительности жизни и по-

старение населения нашей страны влекут за со-

бой необходимость изменения подхода к оказа-

нию медицинской помощи пациентам пожилого и 

старческого возраста. Пациенты этой возрастной 

категории составляют преобладающую долю ам-

булаторного приема в медицинских учреждениях и 

лидируют по числу госпитализаций. Основная на-

грузка в связи с происходящими демографически-

ми сдвигами ложится на врачей первичного звена. 

В то время, как алгоритмы диагностики, лечения 

и профилактики чаще всего встречающихся хрони-

ческих заболеваний — артериальной гипертензии, 

сахарного диабета, ИБС — широко применяют-

ся в практической работе врачей, уровень знаний 

о возможностях диагностики и коррекции распро-

страненных гериатрических синдромов является 

низким. Гериатрические синдромы зачастую оста-

ются недиагностированными, приводя к развитию 

функциональной зависимости пациентов и сниже-

нию качества жизни, повышая число госпитализа-

ций и риск смерти.

Одним из основных гериатрических синдро-

мов является синдром старческой астении, или 

хрупкости (англ. frailty), — ассоциированный 

с возрастом синдром, основными клиническими 

проявлениями которого являются общая слабость, 

медлительность и/или непреднамеренная потеря 

массы тела. Для него характерны снижение фи-

зической и функциональной активности, а также 

адаптационного и восстановительного резерва ор-

ганизма. Старческая астения внесена в МКБ-10 

под кодом R-54.

Существуют две модели диагностики хрупко-

сти — качественная модель определения феноти-

па хрупкости и количественная модель с расчетом 

индекса хрупкости. Фенотип хрупкости включает 

пять критериев: потеря массы тела, снижение мы-

шечной силы, повышенная утомляемость, низкая 

скорость ходьбы и низкий уровень физической ак-

тивности [15]. Синдром хрупкости диагностируется 

при наличии трех критериев и более. Определение 

фенотипа хрупкости согласно классической модели 

требует наличия динамометра и достаточного запа-

са времени. Наиболее известный индекс хрупкости 

разработан K. Rockwood и соавт. [30], который 

рассчитывается как отношение числа выявленных 

признаков к общему числу анализируемых гериа-

трических синдромов, функциональных дефицитов, 

хронических заболеваний и отдельных симптомов, 

число которых может составлять 30–92 показа-

теля. Определение индекса хрупкости проводится 

после завершения комплексной оценки пациен-

та. Чем ближе полученный индекс приближается 

к единице, тем более «хрупким» является пациент.

Определение синдрома старческой астении 

с использованием критериев фенотипа хрупкости 

или расчетом индекса хрупкости используется, 

преимущественно, в ходе исследований. Многими 

зарубежными авторами были предложены раз-

личные инструменты для предварительного отбора 

«хрупких» пациентов, а также быстрого выявления 

и оценки гериатрических синдромов. Однако ни 

одна из предложенных шкал не является общепри-

нятой, кроме того, они не валидированы в России.
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Среди большого числа известных гериатри-

ческих синдромов можно выделить высокий риск 

падений, депрессию, когнитивные нарушения, 

снижение мобильности, недержание мочи, мальну-

трицию, сенсорные дефициты (снижение зрения и 

слуха). Особенности перечисленных синдромов — 

это высокая распространенность, влияние на функ-

циональную активность, качество жизни и смерт-

ность пожилых людей (таблица). 

Для выявления этих гериатрических синдро-

мов мы сформулировали семь следующих вопро-

сов. Похудели ли Вы на 5 кг и более за последние 

6 мес? Испытываете ли Вы какие-либо ограниче-

ния в повседневной жизни из-за снижения зрения 

или слуха? Были ли у Вас в течение последнего 

года травмы, связанные с падением? Чувствуете 

ли Вы себя подавленным, грустным или встрево-

женным на протяжении последних недель? Есть ли 

у Вас проблемы с памятью, пониманием, ориента-

цией или способностью планировать? Страдаете ли 

Вы недержанием мочи? Испытываете ли Вы труд-

ности в перемещении по дому или на улице?

Клиническое значение каждого из перечислен-

ных синдромов подтверждается многочисленными 

исследованиями.

Непреднамеренная потеря массы тела яв-

ляется одним из пяти компонентов классической 

фенотипической модели хрупкости [15]. Снижение 

массы тела ассоциировано с двумя важными ге-

риатрическими синдромами — саркопенией и 

маль нутрицией. Саркопения представляет собой 

снижение мышечной массы в сочетании со сни-

жением мышечной силы или мышечной функции. 

Саркопения признана серьезным метаболическим 

нарушением, приводящим к увеличению риска де-

гидратации, падений, травм и смертности [10, 35]. 

По некоторым данным, в популяции 65 лет и 

старше распространенность саркопении достигает 

22,6 % у женщин и 26,8 % — у мужчин [24].

Мальнутриция, или недостаточность питания, 

у пожилых людей связана с широким спектром за-

болеваний и состояний (адентия и плохо подобран-

ные зубные протезы, заболевания ЖКТ и сенсор-

ные дефициты, депрессия и социальная изоляция, 

когнитивные нарушения, побочные действия ле-

карственных препаратов, низкий уровень дохода) 

[36]. Распространенность мальнутриции среди не-

институализированных пожилых людей составляет 

5–30 % [11, 28, 44].

Потеря массы тела приводит к возникновению 

истощения, слабости, медленной скорости ходь-

бы и низкому уровню физической активности [6]. 

Сбалансированное питание с достаточным содер-

жанием белка и регулярная физическая активность 

являются основой коррекции мальнутриции и сар-

копении у пожилых пациентов [45].

Сенсорные дефициты широко распростране-

ны в гериатрической практике [9, 29]. Согласно 

данным 2013 г., распространенность понижен-

ного зрения у людей 50 лет и старше составляет 

36 % [14] и увеличивается с возрастом. В США 

в 70 лет около 30 % людей отмечают снижение 

Характеристика гериатрических синдромов (адаптировано из [38])

Синдром
Связь с функ-
циональной 
зависимостью

Связь 
с заболевае мостью/

смерт ностью

Наличие 
доступных методов 

коррекции

Распространенность 
у пожилых людей

Литературные 
ссылки

Мальнутриция + (+) ++ ++ ~5–30 % [11, 28, 44]

Сенсорные 
дефициты

снижение 
зрения

++ (+) + (+) ++ ~36 % >50 лет [8, 12, 14, 19, 
20, 27, 31]

снижение слуха + (+) ++ ~30 % к 70 годам, 
~ 50 % к 80 годам

Падения +++ ++ (+) ++ (+) ~35 % > 65 лет [5, 17, 18, 26, 
37, 40–42]

Депрессия ++ ++ ++ (+) 6,5–25,3 % [34, 43]

Когнитивные нарушения ++ (+) +++ ++ Деменция: ~5 % 
в 71–79 лет, ~24 % 
в 80–89 лет, ~ 
37 % в 90 лет и 

старше

[1, 32]

Недержание мочи + (+) + (+) ++ (+) ~30 % > 60 лет [7, 22, 25, 33]

Снижение мобильности +++ ++ (+) ++ (+) Выраженное 
~20 %

[2, 3, 15, 16, 
21, 23]

Примечание. В порядке возрастания от низкого к высокому уровню: (+),+,+(+),++,++(+),+++.
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слуха, а в 80 лет — около 50 % [12]. У неинсти-

туализированных пожилых пациентов распростра-

ненность сочетанного снижения зрения и слуха 

составляет 13,4–24,6 % [20]. Снижение слуха и 

зрения повышает риск падений [19], когнитивных 

нарушений и депрессии [20, 31], снижает качество 

жизни пожилых людей [8, 27]. Снижение зрения 

повышает риск смерти [31]. Раннее выявление и 

своевременная коррекция нарушений зрения и слу-

ха являются неотъемлемой частью оказания меди-

цинской помощи людям пожилого и старческого 

возраста.

Падения наблюдают почти у 1/
3
 пациентов 

старше 65 лет [40] и их распространенность уве-

личивается с возрастом. Последствия 20–30 % 

падений — рваные раны, переломы и травмы го-

ловного мозга [4, 39]. Около 90 % переломов у 

пожилых людей ассоциировано с падениями [13]. 

Даже после неосложненных падений у пожилых 

людей значительно уменьшается подвижность и 

повышается смертность [5, 17, 18, 26, 37, 40–42].

Важной задачей является организация меро-

приятий по профилактике падений в группе по-

вышенного риска. Данные Кохрановского обзора 

2012 г. свидетельствуют, что проведение мер по 

модификации выявленных в процессе оценки фак-

торов риска может снизить риск падений пожилых 

людей на 24 % [18]. Предупредить падения можно 

путем разнообразных вмешательств, направленных 

на тренировку мышц и баланса, оценки и модифи-

кации условий жизни пациента, ревизии и коррек-

ции лекарственной терапии, оперативного лечения 

катаракты и некоторых других [18].

Подавленное, грустное или встревоженное 

настроение в течение последних недель позво-

ляет предположить наличие расстройств аффек-

тивного спектра. Распространенность клинически 

значимых симптомов депрессии у пожилых людей 

вариабельна и в зависимости от используемых кри-

териев составляет 6,5–25,3 % [43]. Наличие де-

прессивных расстройств у пожилых людей связано 

со снижением функциональной активности, повы-

шением заболеваемости и смертности. Для пациен-

тов пожилого и старческого возраста характерны 

также маскированные депрессии, проявляющиеся 

в виде когнитивных нарушений или психомоторно-

го возбуждения [34]. Коморбидные заболевания, 

многочисленные жалобы, характерные для пожи-

лых людей, затрудняют диагностику депрессии и 

требуют дополнительного внимания к проблемам, 

связанным с изменением настроения. К основным 

причинам гиподиагностики нарушений настроения 

в пожилом возрасте относят наличие атипичных 

проявлений, сопутствующее снижение когнитив-

ных функций, применение неадекватных инстру-

ментов диагностики, а также проявление эйджиз-

ма в виде предубеждения, что депрессия является 

нормальной частью старения.

Проблемы с памятью, пониманием и ориен-

тацией являются симптомами когнитивных дис-

функций, занимающих лидирующие позиции в 

гериатрической практике. Распространенность ког-

нитивных нарушений стремительно увеличивается 

по мере старения населения. Деменцию наблюдают 

у 5 % пациентов 71–79 лет, у 24 % — 80–89 лет 

и у 37 % — 90 лет и старше [32]. Ожидается, что 

общее число пациентов, страдающих деменцией, 

возрастет вдвое в течение последующих двух де-

сятилетий. Деменция является одной из основных 

причин инвалидности и зависимости у пожилых 

людей во всем мире, влечет за собой колоссальные 

экономические затраты. ВОЗ признает деменцию 

в качестве одного из приоритетов общественного 

здравоохранения [1]. Вопрос о наличии у пациента 

когнитивных нарушений позволит акцентировать 

внимание врачей первичного звена на этой важ-

нейшей гериатрической проблеме. Поздняя диа-

гностика когнитивных нарушений в клинической 

практике зачастую связана с недостаточным владе-

нием врачами инструментами для диагностики ког-

нитивных расстройств. Необходимо внедрение в 

практику врача первичного звена диагностических 

методик, позволяющих мониторировать состояние 

когнитивного статуса, для раннего выявления ког-

нитивных нарушений и своевременного начала ме-

дикаментозной терапии.

Недержание мочи наблюдают у 15–30 % не-

институализированных пожилых пациентов, оно 

входит в пятерку наиболее значимых гериатриче-

ских синдромов [7, 25]. Недержание мочи снижа-

ет качество жизни, функциональную активность, 

приводит к развитию социальной изоляции и де-

прессии [22, 33]. Многие пациенты стесняются 

говорить о наличии у них недержания мочи, а часть 

пациентов полагает, что недержание мочи является 

неотъемлемой частью старения и также не сообща-

ют об этом своему врачу, в связи с чем необходимо 

активное выявление этого гериатрического синд-

рома.

Вопрос о наличии трудностей в перемещении 

на небольшой дистанции характеризует снижение 

функциональной активности и мобильности по-

жилого пациента. Снижение функциональной ак-

тивности ассоциировано с повышенным уровнем 
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заболеваемости и смертности [23] и низким ка-

чеством жизни [3, 21]. Низкая скорость ходьбы 

является одним из компонентов фенотипической 

модели хрупкости [15]. Наличие трудностей при 

ходьбе является важным фактором риска падений 

у пожилых людей [16]. Около 47 % участников 

исследования по изучению качества жизни пожи-

лых людей в Москве отмечали наличие некоторых 

трудностей, а 20 % — серьезных трудностей при 

передвижении [2]. Маломобильные пациенты 

нуждаются в использовании не только вспомога-

тельных устройств при ходьбе, таких как трости 

или ходунки, но и в дополнительных мерах соци-

ального обслуживания.

Таким образом, диагностика и коррекция вы-

шеописанных гериатрических синдромов являет-

ся необходимой частью ведения пациентов 60 лет 

и старше. Обсуждение с пациентами пожилого и 

старческого возраста проблем, сфокусированных 

в представленных семи вопросах, позволит врачам 

включать в индивидуальный план их ведения до-

полнительные профилактические и лечебные меры, 

направленные на предупреждение преждевремен-

ного или ускоренного старения, развития стар-

ческой астении и функциональной зависимости. 

Кроме того, мы предполагаем, что использование 

этих вопросов позволит производить отбор паци-

ентов для консультации гериатра и комплексной 

гериатрической оценки. Результаты исследования 

по валидации опросника, включившего перечис-

ленные семь вопросов, будут представлены в на-

шей следующей статье.
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Although geriatric syndromes are widespread, they often remain undiagnosed leading to the develop-
ment of adverse outcomes. For the prompt detection of the most common geriatric syndromes in primary 
care we have created seven issues related to weight loss, vision and hearing impairments, falls, mood 
disorder, cognitive impairment, urinary incontinence, and the diffi culties in walking. We believe that using 
of these questions will allow physicians to focus on addressing the important health problems associated 
with age and will produce the selection of patients for comprehensive geriatric assessment.
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Для скрининга синдрома старческой астении 
был разработан опросник, включающий вопросы о 
потере массы тела, снижении зрения и слуха, трав-
мах, связанных с падениями, снижении настрое-
ния, нарушении когнитивных функций, недержании 
мочи и трудностях при передвижении. В исследова-
нии приняли участие 356 пациентов, обратившихся 
в поликлиники Москвы (средний возраст 74,9±6,1 
года, женщины — 80,4 %). Пациентов анкетировали 
по опроснику, затем проводили комплексную ге-
риатрическую оценку. Фенотип старческой астении 
определяли по критериям L. Fried, индекс старче-
ской астении — по критериям K. Rockwood. ROC-
анализ продемонстрировал удовлетворительное 
соответствие между результатами анкетирования 
по опроснику и оценкой по моделям фенотипа и 
накопления дефицита (Area Under Curve, AUC=0,765 
и 0,731, соответственно). Корреляция Спирмена 
опросника с фенотипической моделью и моделью 
накопления дефицита составила 0,4 и 0,41, соот-
ветственно, и оказалась статистически значимой 
(p<0,001). Оптимальные характеристики опросника 
для скрининга старческой астении соответствова-
ли отрезным точкам ≥ 3 и ≥ 4 баллов. Предлагается 
использовать отрезную точку ≥ 3 баллов, так как 
она соответствует более высокому значению чув-
ствительности (85,7 и 93,3 % по сравнению с моде-
лью фенотипа и накопления дефицита, соответ-
ственно). Доля пациентов, набравших ≥3 баллов 
(58,4 %), свидетельствует о высокой распростра-
ненности гериатрических синдромов у пациентов, 
обращающихся в поликлиники Москвы.

Ключевые слова: гериатрические синдромы, 
синдром старческой астении, скрининг, комплекс-
ная гериатрическая оценка

Увеличение абсолютного числа лиц старших воз-

растных групп оказывает существенное влияние на 

функционирование амбулаторно-поликлинической 

службы. Качество жизни пожилых людей, а так-

же прогноз для их жизни и здоровья определяется 

не только наличием хронических заболеваний, но и 

гериатрических синдромов. Наиболее распростра-

ненными гериатрическими синдромами являются 

сенсорные дефициты (снижение зрения и слуха), 

когнитивные нарушения и депрессия, недержание 

мочи, падения, снижение мобильности и мальну-

триция.

Гериатрические синдромы формируются в ре-

зультате сложного взаимодействия процессов, обу-

словленных старением организма, хроническими 

заболеваниями и действием стрессорных факторов, 

вовлекая в патологический процесс многие системы 

органов. Гериатрические синдромы приводят к раз-

витию функциональной зависимости и снижению 

качества жизни, повышая число госпитализаций и 

риск смерти [24]. Вместе с тем, опыт зарубежных 

исследователей показывает, что многие гериатри-

ческие синдромы остаются недиагностированны-

ми врачами общей практики [15, 20]. При этом 

использование комплекса мер, разработанного на 

основе гериатрической оценки пациентов, может 

предотвратить снижение функциональных воз-

можностей, развитие зависимости от посторонней 

помощи и уменьшить риск смерти [4, 6, 26].

Отдельно можно выделить синдром старче-

ской астении, ССА (англ. frailty). С одной сто-

роны, он является самостоятельным синдромом, 

пять симптомов которого были сформулированы 

L. Fried и получили название фенотипической мо-

дели старческой астении [8]. С другой стороны, 

формирование и прогрессирование ССА напрямую 

связано с развитием многих гериатрических син-

дромов, возраст-ассоциированных заболеваний и 

состояний, что нашло свое отражение в модели на-

копления дефицита, или индексе старческой асте-

нии, самый известный из которых был предложен 

K. Rockwood и соавт. [18].

В 2016 г. приказом Минздрава был утверж-

ден Порядок оказания медицинской помощи на-

селению по профилю «гериатрия», в соответствии 

с которым наличие старческой астении является 
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обязательным условием для оказания медицинской 

помощи по данному профилю. Однако ни один 

из имеющихся в мировой практике инструментов 

диагностики гериатрических синдромов, и ССА 

в частности, не является общепринятым и не вали-

дирован в России [1].

Данные ограничения послужили причиной для 

разработки инструмента, с помощью которого мы 

хотели решить две задачи: проведение скрининга 

гериатрических синдромов для их возможной даль-

нейшей коррекции врачами первичного звена и от-

бор пациентов с ССА для последующего направле-

ния на комплексную гериатрическую оценку. Для 

создания такого инструмента мы выбрали наибо-

лее распространенные гериатрические синдромы, 

которые влияют на функциональную активность, 

качество жизни и смертность пожилых людей, 

а также могут быть скорректированы. Кроме того, 

мы учитывали следующие критерии: простота при-

менения, время заполнения (не более 2–3 мин), 

возможность заполнения средним медицинским 

персоналом или самим пациентом. Возможность 

эффективного использования самооценки пациента 

для диагностики медицинских проблем подтверж-

дается проведенными исследованиями [3, 17]. Мы 

сформулировали семь вопросов и объединили их 

в опросник, получивший название «Возраст не по-

меха» (далее — опросник). На каждый вопрос 

предлагается два возможных варианта ответа — 

да или нет. За каждый положительный ответ на-

числяется 1 балл (табл. 1).

Материалы и методы

Одномоментное исследование проведено в по-

ликлиниках Москвы в 2014–2015 гг., оно включа-

ло 356 пациентов 65–93 лет, обратившихся в по-

ликлинику (независимо от повода обращения) и не 

имевших острых заболеваний или обострений хро-

нических. Cредний возраст участников исследова-

ния составил 74,9±6,1 года, женщины — 80,4 %, 

мужчины — 19,6 %, вдовы / вдовцы — 47,2 %, 

одиноко проживающие — 32,6 %. Высшее об-

разование имели 54,8 %, среднеспециальное — 

28,7 % пациентов. Только 9 % участников иссле-

дования продолжали работать.

Фенотипическая модель, предложенная 

L. Fried, включает пять критериев: потеря массы 

тела, снижение силы кисти, повышенная утомляе-

мость, низкая скорость ходьбы и низкий уровень 

физи ческой активности.

ССА диагностируют при наличии трех крите-

риев и более, предастеничное состояние — при на-

личии одного-двух [8]. Потерю массы тела опре-

деляли в случае положительного ответа пациента 

на 1-й вопрос опросника. Снижение силы кисти 

определяли по данным динамометрии как нижние 

20 % с поправкой на пол и ИМТ в соответствии 

с нормативами модели L. Fried [8]. Повышенную 

утомляемость диагностировали при положитель-

ном ответе на 13-й вопрос Гериатрической шкалы 

депрессии-15 (GDS-15). Низкую скорость ходьбы 

определяли как нижние 20 % с поправкой на пол и 

рост в соответствии с нормативами модели L. Fried 

[8]. Низкий уровень физической активности был 

определен в тех случаях, когда пациенты тратили 

на ходьбу пешком 2 ч и менее в нед.

Для расчета индекса старческой астении мы 

использовали 30 критериев: помощь при приеме 

ванны, одевании, вставании с кресла, прогулке во-

круг дома, принятии пищи, умывании, посещении 

туалета, подъеме/спуске по лестнице, совершении 

покупок, работе по дому, приготовлении пищи, 

принятии лекарств, помощь в финансовых делах, 

потеря 5 кг и более за последние 6 мес, самооценка 

здоровья, частота выхода на улицу, депрессивное 

настроение, наличие высокого АД, стенокардии, 

Таблица 1

Опросник «Возраст не помеха»

№ п/п Вопрос Ответ

1 Похудели ли Вы на 5 кг и более за последние 6 месяцев? Да/нет

2 Испытываете ли Вы какие-либо ограничения в повседневной жизни из-за снижения зрения или слуха? Да/нет

3 Были ли у Вас в течение последнего года травмы, связанные с падением? Да/нет

4 Чувствуете ли Вы себя подавленным, грустным или встревоженным на протяжении последних недель? Да/нет

5 Есть ли у Вас проблемы с памятью, пониманием, ориентацией или способностью планировать? Да/нет

6 Страдаете ли Вы недержанием мочи? Да/нет

7 Испытываете ли Вы трудности в перемещении по дому или на улице? 
(ходьба до 100 м или подъем на один лестничный пролет)

Да/нет



238

О. Н. Ткачева и др.

ХСН, инсульта, онкологического заболевания, 

сахарного диабета, заболеваний суставов, хрони-

ческого заболевания легких, результат по крат-

кой шкале оценки психического статуса, значение 

ИМТ, динамометрия и скорость ходьбы [23]. 

Старческую астению диагностировали при значе-

нии индекса > 0,35, предастеничное состояние — 

0,21–0,35 [13].

Комплексная гериатрическая оценка [2] 

вклю чала сбор анамнеза хронических неинфек-

ционных заболеваний, антропометрию, тесты ба-

зовой (индекс Бартел) [16] и инструментальной 

функциональной активности [14]. Для оценки мо-

бильности проводили тест «Встань и иди» [21] и 

определяли скорость ходьбы на расстоянии 10 м 

[12]. Мышечную силу определяли с помощью ме-

дицинского ручного динамометра «ДМЭР-120». 

Состояние питания оценивали по краткой шкале 

оценки питания (MNA) [9]. Для диагностики ког-

нитивных нарушений пациенты были проконсуль-

тированы врачом-неврологом — специалистом по 

когнитивным нарушениям. Всем пациентам были 

проведены: анкетирование по краткой шкале оцен-

ки психического статуса (MMSE) [7], тест рисо-

вания часов [11], опрос по Монреальской шкале 

оценки когнитивных функций (MoCA) [19], бата-

рея тестов на лобную дисфункцию (FAB) [5], тест 

на литеральные и категориальные ассоциации. Для 

определения эмоционального состояния использо-

вали гериатрическую шкалу депрессии (GDS-15) 

[25, 28].

Для оценки валидности мы применили крите-

риальную (текущую) валидность. В качестве «зо-

лотого стандарта» использовали модели фенотипа 

и индекса старческой астении. Были рассчитаны 

чувствительность, специфичность, точность, поло-

жительная и отрицательная прогностические цен-

ности для опросника в целом и для его отдельных 

вопросов в сравнении с объективной оценкой ана-

логичных доменов. Кроме того, использовали ко-

эффициент корреляция Спирмена и ROC-анализ. 

Уровень согласия между инструментами оценивали 

с помощью каппы Коэна.

Результаты и обсуждение

Распределение пациентов по числу набранных 

баллов представлено на рис. 1. Только 6,5 % паци-

ентов ответили отрицательно на все вопросы опро-

сника. Ни один из участников исследования не на-

брал 7 баллов, 6 баллов набрали 3,6 % пациентов.

Чаще всего пациенты давали положительные 

ответы на вопросы о нарушении памяти, пони-

мания, ориентации или способности планировать 

(72,5 %), снижении зрения и слуха, вызывающих 

ограничения в повседневной жизни (54,6 %) и на-

личии трудностей при ходьбе (46,5 %). Снижение 

настроения и наличие эпизодов недержания мочи 

отметили 40,9 и 40,3 % опрошенных, соответ-

ственно. Травмы, связанные с падением в течение 

последнего года, отметили 23 %, снижение массы 

тела — 14,3 % пациентов.

Результаты чувствительности, специфичности, 

прогностической ценности и точности отдельных 

вопросов опросника представлены в табл. 2.

Низкую чувствительность (27 %), но до-

статочно высокую специфичность (89 %), отри-

цательную прогностическую ценность (82,3 %) 

и точность (76,1 %) продемонстрировал вопрос 

о снижении массы тела при сравнении с Краткой 

шкалой оценки питания (MNА). Таким образом, 

пациенты, ответившие отрицательно на вопрос 

о снижении массы тела на 5 кг и более за последние 

6 мес, с большой долей вероятности не будут иметь 

синдрома мальнутриции.

Вопрос о наличии травм, связанных с падением 

в течение последнего года, обладает высокой чув-

ствительностью и специфичностью (76,9 и 83,6 %, 

соответственно) и позволяет выявлять пациентов, 

перенесших множественные (два и более) падения. 

Для данной группы с высоким риском падений тре-

буется проведение комплексных профилактических 

мер.

Вопрос о снижении настроения в сравнении 

с результатом по гериатрической шкале депрессии 

(GDS-15) продемонстрировал хорошие показа-

тели чувствительности (71,9 %), специфичности 

(76,1 %), отрицательной прогностической ценно-

сти (82,7 %) и точности (74,6 %) и может исполь-

0
6,5 %

1
11,5 %

2
23,6 %

3
23,3 %

4
20,8 %

5
10,7 %

6
3,6 %

Рис. 1. Распределение пациентов в зависимости от числа 

набранных баллов по опроснику «Возраст не помеха»
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зоваться для выявления расстройств депрессивного 

спектра.

Вопрос о наличии проблем с памятью, понима-

нием, ориентацией или способностью планировать 

обладает достаточно высокой чувствительностью, 

но низкой специфичностью. По отношению к вы-

явленной деменции данные показатели составили 

79 и 18,1 %, а по отношению к нарушениям ког-

нитивных функций, включающих деменцию и 

умеренные когнитивные расстройства, — 83,8 и 

28,6 %, соответственно.

Вопрос о недержании мочи в сравнении с ис-

пользованием абсорбирующего белья продемон-

стрировал высокую чувствительность (92,4 %) 

и отрицательную прогностическую ценность 

(98,1 %), которые, однако, не достигли 100 %. 

Полученный результат свидетельствует о наличии 

трудностей, с которыми сталкиваются пожилые 

пациенты при обсуждении проблемы недержания 

мочи.

Вопрос о наличии трудностей перемещения на 

небольшие расстояния при сравнении с двумя объ-

ективными тестами (тест «Встань и иди» ≥ 14 с и 

скорость ходьбы < 0,8 м/с) продемонстрировал 

высокую чувствительность (84,7 и 83,6 %, соот-

ветственно) и отрицательную прогностическую 

ценность (92,8 и 93,9 %, соответственно).

Распространенность старческой астении по мо-

дели фенотипа составила 8,9 %, предастеничного 

состояния — 61,3 %, по модели накопления дефи-

цита — 4,2 и 45 %, соответственно.

ROC-анализ выявил удовлетворительные со-

ответствия между результатом анкетирования 

по опроснику и оценками по моделям феноти-

па и накопления дефицита (рис. 2) — площади 

под ROC-кривыми (Area Under Curve (AUC) 

составили 0,765 и 0,731, соответственно [27]. 

Результаты анкетирования статистически значимо 

коррелировали с оценкой по моделям фенотипа и 

накопления дефицита (корреляция Спирмена 0,4 и 

0,41, p<0,001).

С увеличением значения отрезной точки (от 

англ. cut point — число набранных баллов по 

опроснику, котoрое разделяет положительный и 

отрицательный результат, то есть «норму» и «па-

тологию») от 1 до 6, чувствительность опросника 

закономерно уменьшалась, а специфичность, по-

ложительная прогностическая ценность, точность 

и каппа Коэна — увеличивались (табл. 3, 4).

Оптимальные соотношения чувствительности 

и специфичности соответствовали отрезным точ-

кам ≥ 3 и ≥ 4 баллов. При отрезной точке ≥ 3 

баллов, по сравнению с фенотипической моделью, 

чувствительность и специфичность составили 92,9 

и 45,6 %, соответственно, точность — 49,8 %, 

Таблица 2

Чувствительность, специфичность, положительная и отрицательная прогностическая ценность, 
точность ( %) отдельных вопросов опросника «Возраст не помеха» по сравнению с «золотыми стандартами»

№ п/п «Золотой стандарт»
Чувстви-
тельность

Специфичность
Положительная 
прогностическая 

ценность

Отрицательная 
прогностическая 

ценность
Точность

1 MNA < 23,5/30 баллов 27 89 39,2 82,3 76,1

2 – – – – – –

3 Данные анамнеза при комплексной 
гериатрической оценке — 2 падения 
и более за последний год 

76,9 83,6 36,6 96,7 82,9

4 GDS-15 > 5/15 баллов 71,9 76,1 63,0 82,7 74,6

5 Диагноз деменции по заключению не-
вролога — специалиста 
по когнитивным нарушениям

79 18,1 7,6 90,9 22,9

Диагноз деменции или умеренные 
когнитивные расстройства по заключе-
нию невролога — специалиста по ког-
нитивным нарушениям

83,8 28,6 84,7 27,3 74,2

6 Данные анамнеза при комплексной 
гериатрической оценке об использова-
нии абсорбирующего белья

92,4 68,5 34 98,1 72,1

7 Тест «Встань и иди» ≥ 14 с 84,7 65,5 45 92,8 70,3

Скорость ходьбы < 0,8 м/с 83,6 63,3 34,6 93,9 67,4

Примечание. GDS-15 — Гериатрическая шкала депрессии-15; MNA — краткая шкала оценки питания; для 2-го вопроса не проводили сравне-
ние с «золотым стандартом».
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каппа Коэна — 47,1 %; по сравнению с моделью 

накопления дефицита соответствующие показатели 

составили 86,7; 42,8; 44,7 и 43,3 %. При отрезной 

точке ≥ 4 баллов по сравнению с моделью фенотипа 

чувствительность и специфичность составили 67,9 

и 67,6 %, соответственно, точность — 67,6 %, 

каппа Коэна — 66,5 %; по сравнению с моделью 

накопления дефицита — 60; 66; 65,7 и 65,2 %, 

соответственно. Доля пациентов, набравших ≥3 

баллов, составила 58,4 %, а ≥ 4 баллов — 35,1 %.

Представленный опросник «Возраст не по-

меха» предназначен для скрининга ССА в амбу-

латорной практике. Опросник включает распро-

страненные гериатрические синдромы, внимание 

к которым со стороны врачей первичного звена 

необходимо для их раннего выявления и коррек-

ции. Кроме того, его использование позволяет 

проводить предварительный отбор пациентов для 

комплексной гериатрической оценки и специализи-

рованного гериатрического консультирования. По 
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Рис. 2. ROC-кривая опросника «Возраст не помеха» и модели фенотипа хрупкости (а); 

ROC-кривая опросника «Возраст не помеха» и модели индекса хрупкости (б)

а б

Таблица 3

Чувствительность, специфичность, положительная и отрицательная прогностическая ценность, 
точность и каппа Коэна ( %) опросника «Возраст не помеха» в сравнении с моделью фенотипа хрупкости

Показатель
Баллы по шкале «Возраст не помеха»

≥1 ≥2 ≥3 ≥4 ≥5 ≥6

Чувствительность 100 96,4 92,9 67,9 46,4 17,9

Специфичность 7 19,2 45,6 67,6 87,8 97,2

Положительная прогностическая ценность 9,5 10,4 14,3 17 27,1 38,5

Отрицательная прогностическая ценность 100 98,2 98,5 95,6 94,4 92,4

Точность 15,2 26 49,8 67,6 84,1 90,2

Каппа Коэна 7,5 20,2 47,1 66,5 83,9 90,1

Таблица 4

Чувствительность, специфичность, положительная и отрицательная прогностическая ценность, 
точность и каппа Коэна ( %) опросника «Возраст не помеха» в сравнении с моделью индекса хрупкости

Показатель
Баллы по шкале «Возраст не помеха»

≥1 ≥2 ≥3 ≥4 ≥5 ≥6

Чувствительность 100 100 86,7 60 46,7 20

Специфичность 6,7 18,8 42,8 66 87,1 97,1

Положительная прогностическая ценность 4,5 5,1 6,3 7,2 13,7 23,1

Отрицательная прогностическая ценность 100 100 98,6 97,4 97,4 96,5

Точность 10,7 22,2 44,7 65,7 85,4 93,8

Каппа Коэна 7 19,4 43,3 65,2 85,3 93,8
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нашему мнению, разработанный опросник удобен 

в применении и может быть заполнен средним ме-

дицинским персоналом или самим пациентом в те-

чение 2–3 мин. Оценка результатов в баллах: уве-

личение числа положительных ответов увеличивает 

вероятность ССА.

Результаты оценки вопроса о наличии проблем 

с памятью, пониманием, ориентацией или способ-

ностью планировать свидетельствуют о том, что 

пожилые пациенты зачастую неправильно оцени-

вают состояние своих когнитивных функций: мо-

гут предъявлять жалобы на снижение памяти при 

отсутствии объективных признаков. Однако от-

рицательный ответ на данный вопрос позволяет 

с большой долей вероятности исключить наличие 

у пациента деменции (отрицательная прогности-

ческая ценность — 90,9 %). Считаем необходи-

мым задавать данный вопрос пожилым пациентам. 

Внимание врачей к когнитивному статусу пациен-

тов и его нарушениям необходимо для преодоления 

проявлений эйджизма в виде предубеждения, что 

формирование когнитивных нарушений является 

нормальным процессом, сопровождающим ста-

рение. Кроме того, данный вопрос позволяет вы-

делять группу пациентов с субъективными когни-

тивными нарушениями, у которых при сохранении 

стойких жалоб может быть повышен риск форми-

рования умеренных и даже тяжелых когнитивных 

расстройств в будущем [22].

В данном исследовании при проведении ком-

плексной гериатрической оценки дополнительно не 

оценивали степень выраженности снижения зрения 

и слуха. Вместе с тем, считаем важным задавать 

этот вопрос в связи с широкой распространенно-

стью сенсорных дефицитов в популяции пожилых 

пациентов, колоссальным влиянием на качество 

жизни, а также потенциальной возможностью их 

коррекции.

Полученные значения распространенности 

ССА (8,9 % — согласно модели фенотипа и 

4,2 % — согласно модели накопления дефицита) 

свя заны, по нашему мнению, с особенностями 

вы бор ки: пациенты, которые самостоятельно 

обра щаются за медицинской помощью в поли-

кли нику, являются достаточно мобильными и 

функционально активными. Для сравнения: 

в иссле довании «Хрус таль» с использованием 

метода случайной вы бор ки распространенность 

ССА, согласно фено типической модели L. Fried, 

составила 21,1 % [10].

Так как мы предлагаем использовать опросник 

в качестве скрининга для отбора пациентов с вы-

сокой вероятностью ССА, при выборе отрезной 

точки, в первую очередь, стоит руководствоваться 

высоким уровнем чувствительности, а также мак-

симальным суммарным значением чувствитель-

ности и специфичности. С учетом этого принципа, 

оптимальные значения чувствительности и специ-

фичности опросника будут соответствовать от-

резным точкам ≥ 3 и ≥ 4 баллов. Преимущество 

отрезной точки ≥ 4 баллов заключается в более 

высоких значениях специфичности, точности и 

каппы Коэна, что позволит тщательнее отбирать 

пациентов для такой трудоемкой процедуры, как 

комплексная гериатрическая оценка. С другой сто-

роны, в связи с тем, что гериатрическая служба 

в нашей стране находится на этапе становления, 

использование отрезной точки ≥ 3 баллов может 

иметь свои преимущества, позволяя расширить по-

тенциальную группу пациентов для гериатрическо-

го консультирования.

Важно подчеркнуть, что представленный опро-

сник является только скрининговым инструментом 

и не может в одиночку использоваться для поста-

новки диагноза. Интерпретация полученных ре-

зультатов должна проводиться с учетом клиниче-

ского мышления врача.

Выводы

Представленный опросник «Возраст не по-

меха» позволяет проводить скрининг синдрома 

старческой астении. Практическая значимость 

опросника заключается в привлечении внимания 

врачей первичного звена к гериатрическим син-

дромам с последующей организацией помощи и 

формированием группы пациентов для гериатриче-

ского консультирования. Предлагаем использовать 

отрезную точку ≥ 3 баллов и наличие трех гериа-

трических синдромов и более считать показанием 

к комплексной гериатрической оценке и консуль-

тации гериатра.
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For screening frailty in daily practice, we developed the questionnaire relating issues of weight loss, 
impaired vision and hearing, injuries related to falls, mood decline, cognitive impairment, urinary incon-
tinence, and mobility diffi culties. 356 outpatients from Moscow were included in the study (mean age 
74,9±6,1 years, women — 80,4 %). Patients were interviewed using the questionnaire and underwent a 
comprehensive geriatric assessment. The phenotype model of frailty was determined by L. Fried criteria, 
the frailty index model — by K. Rockwood criteria. ROC-analysis demonstrated a satisfactory agreement 
between the result of the survey by the questionnaire and assessment the phenotype model of frailty 
and the frailty index model (AUC=0,765 and 0,731, respectively). The results statistically signifi cantly 
correlated with the assessment of the phenotype model of frailty and the frailty index model (Spearman 
correlation = 0,4 and 0,41, p<0,001). Optimal characteristics of the questionnaire for the frailty screening 
were consistent to cut-off ≥3 and ≥ 4 points. We propose to use a cut-off ≥ 3 point, since it corresponds to 
a higher value of sensitivity (85,7 and 93,3 % compared with the phenotype model of frailty and the frailty 
index model respectively). The proportion of patients who scored ≥ 3 points (58,4 %) indicates a high 
prevalence of geriatric syndromes among outpatients in Moscow.
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В общественных науках идет процесс осознания 
места пожилых в обществе и выработка адекватно-
го отношения к глобальному старению и самим по-
жилым. Этот процесс выражается в столкновении 
архаических стереотипов и новых подходов, кото-
рых требует изменившаяся социально-возрастная 
структура общества. Носителями архаических сте-
реотипов оказываются не только сами пожилые, 
но сложившиеся научные институции и формы 
практики. Нужна переориентация науки, СМИ и со-
циальной политики на изучение и реализацию воз-
можностей «отсроченного старения».

Ключевые слова: пожилые, отсроченное старе-
ние, баланс возрастных групп, архаические стерео-
типы, медицинские и социальные услуги

Старение общества — глобальный процесс 

современности, поэтому внимание к нему растет 

со стороны разных наук. Сформировалось, точнее, 

было сконструировано представление о «риске ста-

рения», или «старении как риске», на котором на-

стаивают демографы и экономисты. Но в 1970- е гг. 

представители этих же наук «били тревогу» из-за 

быстрого роста населения в развивающихся стра-

нах и, вместе с экологами, говорили о риске исчер-

пания ресурсов Земли. При этом конструирование 

любых «демографических угроз» происходит вне 

связи с тем фактом, что «нормативов» соотноше-

ния численности возрастных групп не существует 

и никогда не существовало. Тем не менее, понятно, 

что должен быть определенный баланс возрастных 

групп, хотя он пока не определен и не обоснован, 

но, можно предположить, играет важную роль 

в устойчивом развитии общества.

Социальные стереотипы и парадоксы старения

1. Современная действительность демонстри-

рует, к чему приводит нарушение баланса поколе-

ний, когда огромное число молодых мигрантов из 

стран с высоким уровнем рождаемости появляются 

в странах Западной Европы. Доминирование мо-

лодых мужчин может вызвать и возрастание агрес-

сивного фона, вероятность которого усугубляется 

внешними вмешательствами. Об опасности такого 

дисбаланса предупреждал российский экономист и 

демограф А. Г. Вишневский: «Помимо самого фак-

та роста населения Земли в целом, очень важно и 

то, что оно растет неравномерно. Увеличивается, 

в основном, население так называемого развиваю-

щегося мира, стран Азии, Африки и Латинской 

Америки. А население развитых стран, пресло-

вутый «золотой миллиард», к которому относит-

ся и Россия, сейчас уже почти не растет, а в не-

которых странах даже сокращается. В результате, 

на планете возникла очень большая демографиче-

ская асимметрия, которая будет нарастать…» [2]. 

Доминирование же пожилых приводит к герон-

тократии, снижению инновационного потенциала 

общества. Вмешательство российского государства 

далеко не всегда приводит к улучшению баланса 

молодых и пожилых, усложняя задачи управления 

инфраструктурой социального и медицинского об-

служивания, усложняя прогнозирование потребно-

го числа учреждений и услуг.

2. В современной социологии развивается про-

блематика социально-возрастного структурирова-

ния общества, которая становится все более акту-

альной. На смену буму молодежных и гендерных 

исследований приходит бум исследований пожи-

лых. Но «старость … оказывается не интегриро-

ванной в социальную теорию — она „просто есть”, 

а значимость теоретической проработки понятия 

заменяется актуальностью проблемы», утверждает 

А. А. Смолькин [7]. О том, что старость представ-
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ляет загадку для социологических интерпретаций, 

пишет уже почти 30 лет М. Кёли, однако ситуация 

мало изменилась [13]. Но в связи с новизной и гло-

бальностью процесса старения обозначились па-

радоксы интерпретаций, поскольку представления 

о молодых и о пожилых, как базовых категориях 

социального порядка, перегружены устойчивыми 

стереотипами.

3. В первую очередь, это столкновение архаи-

ческих стереотипов и новых сценариев старения 

в современной России. На социологическом язы-

ке — это столкновение способов проблематизации. 

В сознании не только населения, но и специалистов 

обнаруживается дилемма гуманности и эффектив-

ности в отношении пожилых. Она связана с выяс-

нением того, что является адекватным отношением 

и помощью пожилым — восстановление здоровья 

и обновление квалификации для продолжения за-

нятости или разнообразное обслуживание и уход. 

По сути, это переформулированное продолжение 

старой дилеммы, кто такие пожилые — носители 

мудрости или немощности.

Демографы постоянно пишут об увеличении 

численности пожилых, но этот процесс не может 

бесконечно нарастать. Скоро это нарастание за-

кончится, так как все многочисленное поколение 

послевоенного «бэби-бума» в США, Европе и 

России постареет. Следующее поколение, родив-

шееся в конце 1950-х– начале 1970-х гг., суще-

ственно малочисленнее. В России всплеск старе-

ния будет снова только примерно через 30 лет, в 

процессе старения людей, родившихся в середине 

1980-х. А затем снова последует большой спад из-

за малочисленности родившихся в 1990-х.

Для нас, да и в целом для общества важнее, 

что реальное старение современного населения 

отодвигается примерно на 15–20 лет по сравне-

нию с первыми послевоенными десятилетиями. 

Реальная старость откладывается, начинается не 

ранее 75–80 лет (в среднем). В этом смысле из-

вестная классификация ВОЗ подтверждается, но 

при этом границы пожилого возраста сдвигаются 

к тому периоду, который раньше считался старо-

стью. Отложенное старение как огромное гумани-

тарное завоевание пока оценивается только с по-

зиций увеличения продолжительности жизни, но 

не возможности длительно сохранять занятость и 

полноценное включение в общество.

В качестве ответа на ситуацию отсроченного 

старения в нескольких европейских странах от-

менили верхнюю границу пенсионного возраста, 

предоставив людям самостоятельно решать, про-

должать работу или нет. В России, к сожалению, 

эта ситуация пока никак не осознана и, тем более, 

не оценена ни государством, ни большинством на-

селения, которое жестко отстаивает как можно бо-

лее ранний пенсионный возраст. Закономерно, что 

возможностью продуктивно реализовать поздний 

возраст пользуется только часть высококвалифи-

цированных специалистов, преимущественно уче-

ные, преподаватели, деятели искусства.

4. Продление жизни достаточно существенно 

зависит от собственного образа жизни человека, 

его настроя на продолжение жизни, долгожитель-

ство, что становится очевидным все большему чис-

лу людей. Однако препятствуют формированию 

настроя на долгожительство и нового отношения 

к себе исторические традиции, связанные с разны-

ми вариантами саморазрушения, включая военные 

подвиги и другие рискованные поступки, предпо-

лагающие ранний уход из жизни.

В менталитете современного россиянина стал-

кивается, как минимум, два типа программ жиз-

недеятельности — архаическая и современная. 

Архаическая, доставшаяся от прежних поколений, 

ориентирует на то, что настоящая жизнь — не 

более чем до 40–50 лет, а потом — доживание и 

умирание. Для женщин жизнь теряет смысл, когда 

дети выросли, а для мужчин — с окончанием про-

фессиональной деятельности, военных подвигов и 

т. д.

Современная программа старения ориентирует 

на активное долголетие [12] и на то, что и в позд-

нем возрасте человеку доступно абсолютно все. 

При этом качество этих увлечений может превы-

шать все, что было доступно в неопытной юности 

или отягощенной обязательствами зрелости [6]. 

Пока же эти возможности плохо осознаются, по-

скольку те, кому сегодня 60(± 5) лет, — первое 

поколение, большинство которого впервые будет 

проживать этот период в истории человечества.

Это совершенно новая ситуация как для от-

дельных людей, так для общества и науки в целом. 

Как известно, все инновации сначала не осозна-

ются, потом отвергаются и лишь впоследствии по-

лучают адекватную оценку. Идея «отсроченного 

старения» встречает сопротивление со стороны 

общества, потому что требует изменения устояв-

шихся подходов к старости и признания ее полно-

ценным и активным периодом жизни. Заметным 

тормозом для переосмысления старения является 

архаическая программа короткой жизни, домини-

рующая в массовом сознании.
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5. Медицинская наука оказывается также про-

низанной стереотипами архаического сознания, 

опирающегося на то, что нет особой нужды восста-

навливать здоровье пожилых, поскольку их цен-

ность для общества невелика, а старение неизбеж-

но и естественно. Поддержка здорового старения 

оказалась сложной задачей, к которой медицина не 

совсем готова. В рамках сложившейся медикали-

зации старости подчеркивается полиморбидность 

старения, отягощенность пожилых болезнями, но 

при этом игнорируется тот факт, что количество 

бодрых и успешно продолжающих работать пожи-

лых в разных сферах общества постоянно растет. 

Исторический опыт, по данным В. Н. Анисимова 

и Г. М. Жаринова, подтверждает долгожитель-

ство никогда не бросающих свою работу предста-

вителей творческих профессий [1].

Пока же объем и качество медицинских услуг 

для пожилых недостаточен. По данным «Стратегии 

действий в интересах старшего поколения», в РФ 

в сети гериатрической медицинской помощи функ-

ционирует 2 345 геронтологических коек. В струк-

туре учреждений, оказывающих медицинскую по-

мощь по специальности «Гериатрия», действуют 

три гериатрические больницы (Нижний Новгород, 

Санкт-Петербург, Петропавловск-Камчатский). 

В некоторых субъектах РФ созданы клинические 

и организационно-методические гериатрические 

центры (Самарская, Кировская, Ульяновская, 

Оренбургская обл. и другие), а также 64 госпита-

ля ветеранов войн общей мощностью более 17 000 

коек. Норматив — 1 гериатр на 20 000 пожилых 

[8].

Врачи, практикующие в поликлиниках, зача-

стую не понимают специфики здоровья пожилых, 

потому что их традиционно готовили к работе с 

детьми или взрослыми. Гериатрия до сих пор не 

воспринимается как столь же важное и самостоя-

тельное направление врачебной практики, как 

педиатрия. В стране, и даже в самых больших го-

родах, остро не хватает гериатров. Медицинское 

образование переориентируется на проблематику 

пожилых очень медленно, но ответственность за 

это несут не только медицинские вузы, но и поли-

тика государства. Символическая ценность детей и 

повышения рождаемости постоянно подчеркивает-

ся, в том числе в выступлениях первых лиц госу-

дарства, в то время как сохранение здоровья даже 

работающих пожилых оказывается для государства 

второстепенной и дорогостоящей задачей.

Мы же считаем, что пожилые — это интеллек-

туальная элита «общества знаний», на приобрете-

ние и осмысление которых требуется все больше 

времени, инновационный же потенциал молодых 

преувеличивается и ничем не аргументирован.

6. Система социального обслуживания ока-

зывается плотно пронизанной архаическими сте-

реотипами, которые поддерживаются как самими 

социальными службами, так и потребителями со-

циальных услуг. Более того, в рамках этих стерео-

типов стороны нашли баланс интересов, который 

позволяет им не обновлять характер сложившегося 

взаимодействия. Пожилым для получения соци-

альных услуг выгоднее представлять себя, скорее, 

слабыми и беспомощными, чем способными са-

мостоятельно справляться с собственными про-

блемами, а социальным работникам, подыгрывая 

выученной беспомощности пожилых, выгоднее об-

служивать таких легких клиентов, чем значительно 

утративших способность к самообслуживанию и, 

безусловно, нуждающихся в помощи. Более того, 

обслуживание действительно нуждающихся пожи-

лых перекладывается «на плечи семей», ресурсы 

которых обычно невелики.

Появление в России специальных социальных 

домов для пожилых с социальным обслуживанием 

или негосударственных домов-интернатов — тоже 

еще до конца не осмысленная новация. Лучшие, 

по сравнению с государственными интернатами, 

условия жизни в частных домах еще не означа-

ют, что пожилой человек сам хотел бы оказаться 

в «золотой клетке». Все же потеря права на само-

стоятельность уместна только в случае болезни 

Альцгеймера и других тяжелых проявлений стар-

ческой деменции или немощи. Впрочем, даже про-

блему сопровождения во время обострения болезни 

Альцгеймера современная высокотехнологичная 

медицина на Западе решает с помощью носимых 

устройств мониторирования, без запирания боль-

ного в интернате, не лишая его хотя бы доли само-

стоятельности. К сожалению, именно эту проблему 

частные интернаты решают лишь в том случае, ког-

да у родственников пожилого больного есть деньги 

на оплату его пребывания в интернате с медицин-

ским обслуживанием.

Важным ресурсом теплой заботы о пожилых 

была бы организация поддержки помощи пожи-

лому человеку со стороны соседей. Однако это не 

входит в планы деятельности социальных служб, 

хотя желательность такой поддержки высказана в 

Законе РФ «О социальном обслуживании насе-

ления» № 442 [9]. Такая соседская помощь сло-

жилась без участия социальных служб (взаимные 
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посещения, помощь в покупке продуктов, заказе 

лекарств, мелком ремонте и т. д.).

Пока же потенциально инновационный инсти-

тут социальной работы в России превратился во 

многом в носителя все тех же стереотипов отно-

шения к пожилым как пассивным объектам обслу-

живания. Но все же минимальные сдвиги можно 

заметить. Так, в «Стратегии действий в отношении 

старшего поколения» подняты рамки «старшего 

возраста» и устранена гендерная дискриминация. 

«Старший» возраст начинается с 60 лет и для жен-

щин, и для мужчин [8]. Но в целом этот долго-

жданный документ носит, во многом, декларатив-

ный характер.

7. Профессиональное образование как инсти-

тут воспроизводит те же стереотипы, связанные с 

недооценкой социализирующей функции образо-

вания и сводится к обучению человека специально-

сти. Оно ориентировано на молодежь и очень праг-

матично, тем более сейчас, в эпоху быстрой смены 

технологий. И потребности в образовании пожи-

лых осмысливаются только в русле их отставания 

от этих новых технологий, особенно информацион-

ных. Речь идет даже об информационном разломе 

и разрыве поколений. Предполагается, что освое-

ние новых знаний и технологий трудно дается по-

жилым, что они к этому малоспособны. Принятие 

этой установки пагубным образом сказывается на 

мотивации пожилых, их готовности к освоению 

чего-либо нового. Это же порождает полное отсут-

ствие преподавателей, подготовленных для обуче-

ния пожилых. Таким образом, ситуация аналогична 

сложившейся в медицине: есть преподаватели для 

детей и для молодежи, но нет — для пожилых. 

Вряд ли вызывает сомнение, что нужна специаль-

ная квалификация для обучения пожилых!

8. Не осознается также потенциал «серебря-

ной экономики», спрос на услуги и товары которой 

постоянно растет. Так, маркетологи отмечают, что 

многие товары, разработанные и выпускающие-

ся для пожилых, оказываются востребованными 

другими группами населения [10, 11]. Потребители 

50 лет и старше демонстрируют самую высокую 

покупательскую активность. Это самая читающая 

часть населения и самая активная по посещениям 

театров и симфонических концертов, то есть наи-

более активные потребители «экономики впечат-

лений», точнее, ее сектора, который сложился 

в больших городах. Тем не менее, на эту группу 

потребителей меньше всего обращают внимание 

рекламодатели, за исключением косметических 

брен дов: от Lancome, Platenium (препараты для 

женщин 60+), Vital Radiance от Revlon (женщи-

нам 50+), российских брендов, имеющих в своих 

линейках «возрастные» продукты, — «Чистая ли-

ния», «Черный жемчуг» [7, 8].

Сегодня уже не нужно доказывать, что уход на 

пенсию — главный предиктор старения. Появляет-

ся все больше публикаций, что именно продолжаю-

щие работать пожилые превосходят остальных как 

по продолжительности, так и по качеству жизни. 

Более того, растет доля пенсионеров в составе на-

селения, но при этом быстрее растет доля работаю-

щих пожилых. К сожалению, найти обобщенные 

данные в российской статистике сложно, но ди-

намика, согласно данным Е. А. Монастырного по 

Томской области, такова: в 2000 г. доля пенсионе-

ров была 41 %, в 2015 г. — 52 %, доля работающих 

пенсионеров в 2000 г. — 9 %, в 2015 г. — 25 % 

[5]. Эту тенденцию не объяснить и тем, что пенсия 

мала (в ряде европейских стран она компенсирует 

55–60 % утраченного заработка), скорее, пожи-

лые не хотят «обничтоживать» собственную жизнь 

и добиваются возможности оставаться на работе и 

подходящих им (возможно, более гибких или ча-

стичных) режимов труда [3, 4]. С нашей точки 

зрения, это говорит о том, что следует фокусиро-

ваться на изучении механизмов адаптации успеш-

ных пожилых к старению, а не на их болезнях.

9. Архаическая мифология чрезвычайно устой-

чива и укоренена во всех сферах общественного 

сознания. Российские СМИ часто «из добрых 

побуждений» преувеличивают нуждаемость «по-

жилых» в уходе и мало пишут о новых возможно-

стях для пожилых. Сами же пожилые внушаемы и 

ждут от СМИ другого, как нам представляется, 

скорее — более позитивной информации о том, 

что старость наступает не в 55–60 лет, а гораздо 

позже! СМИ же постоянно воспроизводят ар-

хаические программы и закрепляют их в сознании 

людей, а пожилые в России привыкли верить пе-

чатному слову, радио и ТВ. Но пока это «слово» 

имеет отчетливо эйджисткий характер.

Заключение

Социальная политика, ориентированная на 

низкий пенсионный возраст, также не свободна от 

тех же стереотипов, поскольку не только не учи-

тывает уже наступившую возможность отсрочен-

ной старости, но, скорее, подчеркивает необходи-

мость раннего ухода от социальной активности, не 

ориентируя пожилых на продолжение социальной 

интеграции. Первоочередной же задачей сегодня 
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является разработка позитивной и конкретной про-

граммы использования ресурсов пожилых.

Обществу нужны «сигналы сверху» о новых 

нормах и идентичностях, о том, что работать доль-

ше важно и полезно самим пожилым, что нужно 

учиться и повышать квалификацию в любом воз-

расте, научиться заботиться о своем здоровье; за-

ботиться о ком-то, кто рядом, развивать взаимопо-

мощь и соседское сообщество. При этих условиях 

статус пожилых может поменяться из «балласта» 

на востребованный социально-экономический «ре-

сурс». Тогда и формирование адекватного подхода 

к старению и пожилым будет для самих пожилых и 

всего российского общества более быстрым и менее 

драматичным.
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In the article we discussed the processes of awareness of the place of elderly people in modern 
society, elaboration of adequate relation to global aging and elderly themselves are still going in social 
sciences. These processes are expressed in a clash of archaic stereotypes and new approaches which 
changed social and age structure requires. Not only elderly people are providers of archaic stereotypes, 
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This pilot study attempted to study the applicability 
of neurofeedback for elderly persons living in nursing 
homes. We hypothesized an improve of cognitive func-
tioning and the independence in daily life (IDL) of elder-
ly people by using low beta (12–15HZ) EEG neurofeed-
back training (E-NFT). The participants (active E-NFT 
group, n = 10; control group, n = 6) were community 
living elderly women without dementia. Neurofeedback 
training was adjusted ten times within 9 weeks, with a 
training duration of 21 minutes by use of a single elec-
trode, which was centrally placed on the skull surface. 
Executive functioning (measured with the Rey and 
fl uency tasks), memory capacity (measured with the 
15 words test), and IDL (measured with the Groningen 
Activity Restriction Scale) were measured before and 
after ten E-NFT sessions in nine weeks. No effects were 
found for IDL nor executive functioning. Interestingly, 
performance on the memory test improved in the ex-
perimental group, indicating a possible positive effect 
of E-NFT on memory in elderly women. This study dem-
onstrates that E-NFT is applicable to older institutional-
ized women. The outcome of this pilot-study justifi es 
the investigation of possible memory effects in future 
studies.

Key words: neurofeedback, EEG, elderly, frail popu-
lation, nursing home, pilot-study, independence in dai-
ly life, memory, executive function

In Europe, the life expectancy at birth has in-

creased in the past decennium (2003–2013) from 

74,6 to 77,8 years for men and from 80,8 to 83,3 

years for women [10]. In 2014, there were 93,7 mil-

lion people aged 65 or older in Europe [10]. These 

extra years that people gain, are invariably associated 

with an increase in age-related problems, such as cog-

nitive decline [33] Some cognitive decline cannot be 

compensated for by behavioural strategies nor by the 

environment, which limits the ability to maintain an 

independent living. Research shows that the decline 

of social contacts and self-reliance are often the result 

of cognitive decline, and these are also the strongest 

factors accounting for a decline in quality of life [38]. 

Importantly, people in sheltered houses might experi-

ence a relatively stronger decline due to a lack of cogni-

tive challenge [29]. Therefore, there is a strong need 

for methods that might be able to reduce this cognitive 

decline, especially for people in sheltered houses.

Research has shown that EEG neurofeedback 

training (E-NFT) might have positive effects on cog-

nition in elderly [27, 30]. E-NFT is a form of bio-

feedback. Biofeedback is an umbrella term for feed-

back by an external person or device on processes 

within the body. Some forms of biofeedback are feed-

back of heart rate variability, galvanic skin response, 

muscle traction, temperature of the body. A computer 

device is connected to a person by means of sensors. 

The computer provides feedback to the person about 

the state of the body. In this way, people can learn to 

control specific elements of their body. If for example 

the muscle is contracted unconsciously, the feedback 

mechanism provides the information in an understand-

able way. After a period of time, the person will start to 

recognize the contraction of the muscle in a conscious 

way without the need of an external monitor. In this 

way, people are also able to achieve postural correc-

tions [12]. E-NFT is a neurophysiological training 

method for altering brain activity. Like other forms of 

biofeedback, it is commonly thought to be based on 

the principle of operant conditioning [32]. Operant 

conditioning is a key ability of neural systems to link 

the contingency of the reward signal to the probability 

of a future reward [1, 16, 20]. In E-NFT, EEG is 

recorded from scalp electrodes, presented to the sub-

ject by means of a monitor. Positive feedback (reward) 

is presented whenever the subject shows an intended 

EEG pattern change for a defined duration of time. 

It is assumed that the brain can hold and stabilize the 

modulated state of brain activity beyond the temporar-

ily achieved lab outcome; however, the specific under-
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lying mechanisms of E-NFT efficacy are still unclear 

[16, 17]. Recently, other theories have been generated 

about the working mechanism of neurofeedback. Ros 

et al. theorized for example that E-NFT tunes brain 

oscillations toward a homeostatic set-point which af-

fords an optimal balance between network flexibility 

and stability [24].

Research has shown benefits of E-NFT, such as 

enhancing beta activity in the frontal brain [8, 39, 40], 

improving Default Mode Network connectivity [25] 

as well as improving cognitive functions such as mem-

ory [34] and attention [6]. Nevertheless, other stud-

ies describe changes in EEG after E-NFT without 

changes in cognitive performance [9]. Recent publica-

tions also question the relevance of E-NFT for clini-

cal treatments [31]. The main question in these critical 

publications is whether E-NFT is superior to placebo. 

For the current pilot study, we did not perform sham 

training, as our main purpose of the study is to examine 

whether E-NFT is applicable for the frail persons with 

long term care.

Studies in elderly people found an increasing trend 

of theta amplitudes for the E-NFT group only [37], 

an increase of power in the gamma and beta band 

within training sessions [27], as well as improvement 

in attention [37], and verbal IQ [3]. However, oth-

ers found no improvement in attention or memory at 

all [27]. Current results are inconclusive and a clear 

overview of the beneficial effects in aging populations is 

lacking, especially in elderly living in sheltered houses. 

This is a crucial limitation as elderly in sheltered houses 

are in general of a very high age and at an increased risk 

of future cognitive decline [29].

Current research. The present pilot study investi-

gates whether quality of life and cognitive functioning 

of elderly women can be improved by E-NFT by spe-

cifically rewarding central low beta (12–15 Hz) ac-

tivity [28, 34]. T. Egner et al. found that an increase 

of 12–15 Hz activity was correlated to a decrease in 

impulsive responses and p300 amplitudes [6]. For this 

study, an increase of memory and executive functioning 

after treatment was hypothesized for participants fol-

lowing E-NFT training, but not for the control group. 

In addition, as cognition (particularly executive control 

and memory) is a crucial predictor of independence in 

daily living [23]. We expected that an improvement in 

executive function and / or memory would also posi-

tively influence independence in daily life (IDL).

Materials and methods

The participants, elderly women without demen-

tia, were recruited in two sheltered houses located in 

the Randstad area (a modern urban agglomeration), 

the Netherlands. The mailing lists, which consisted 

of 67 addresses of both houses, were made available 

by the managing board. This study as approved by 

the institutional review board (Scientific and Ethical 

Review Committee at the Faculty of Psychology and 

Education — VCWE). An informed consent with an 

invitation for an information meeting was sent to the 

included addresses. In the meeting, the experimenter 

explained the aim of the study and the practical as-

pects, like how E-NFT is performed, and answered 

questions of participants. Subsequently, all subjects 

were individually invited to participate. A total number 

of 12 persons showed interest in active participation. 

Although this lead to a selection bias, the researcher 

decided to include these participants in the experi-

mental group to have a minimum of 10 persons for the 

E-NFT procedure. Other residents were invited to 

participate in two assessments of cognitive functioning. 

Of these residents, 6 agreed to participate in this con-

trol condition. This resulted in 12 female subjects in 

the E-NFT condition and 6 female participants in the 

control condition.

At the start of the measurement two participants 

dropped out due to personal reasons. As a result, 

the study started with 10 participants in the E-NFT 

condition and 6 — in the control condition. After 

two training sessions a third participant cancelled for 

health reasons. However, this one was replaced by a 

new participant, so that the number of participants re-

mained 10 for the experimental condition. The aver-

age age of the participants who completed the study in 

the experimental condition was 77,9 years (standard 

deviation — SD=7,8) and the average age of the par-

ticipants in the control condition was 79,2 (SD=6,9) 

years.

Procedure. The measurement for both the 

E-NFT- and control group consisted of the seven-

minutes screening test, the fifteen words test, two 

verbal fluency tasks, the complex figure of Rey, and 

the Groningen Activity Restriction Scale [19]. The 

seven minutes-screening test was only performed to 

exclude the possibility of including people with demen-

tia. There were no indications for dementia for both 

the experimental nor control group. Between pre- and 

post-measurement of cognitive abilities, participants in 

the control group did not receive any training. The par-

ticipants in the experimental group were then given ten 
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training sessions of 21 minutes. We based the number 

of sessions on earlier studies. Research showed that a 

minimum of eight trainings of fifteen minutes is enough 

to enhance low beta activity [34]. In other studies with 

healthy subjects, ten training sessions of fifteen min-

utes were being performed [6]. The training was done 

once or twice a week over a period of nine weeks. After 

all the participants in the E-NFT group finished 10 

training sessions, post-assessment evaluations were 

done. These consisted of the same neuropsychological 

test battery tests as the pre-measurement, with the ex-

ception of the seven minutes-screening test, which was 

only used as a screening tool for potential dementia.

The Seven minutes screening test is originally de-

signed to detect persons at high risk of Alzheimer’s 

dementia but also detects other dementias [22]. It 

consists of a number of questions tapping orientation, a 

memory test in which images have to be remembered, 

clock drawing and verbal fluency.

Category and letter fluency. The participant is 

asked to name as many words within a particular cat-

egory or starting with a specific letter. For this study, 

animals (word fluency) or words starting with the letter 

N were used (letter fluency). Fluency tasks are seen as 

executive function tasks [5]. For the post training test, 

a parallel list of the test was used, in order to reduce 

learning effects.

The auditory verbal learning test (RAVLT) is 

an auditory verbal learning test in which the experi-

menter reads aloud 15-words of different categories 

and unrelated to each other. The subjects are asked 

to memorize the words and reproduce them (immedi-

ate recall, RAVLT-ir). The total scores of the 5 trials 

are summed. Unexpectedly, the experimenter asks to 

recall the words again after 20 minutes (delayed recall, 

RAVLT-dr). For the post training test, a parallel list 

of the test was used, in order to reduce learning effects. 

The test is designed to detect memory problems, both 

in the short- and long term.

The complex figure of Rey is a test in which the 

figure of Rey must be redrawn unexpectedly after a 

short presentation to the participant [35]. The subject 

is given a card with the figure, a blank sheet of paper 

and a pencil. The experimenter calculates a score on 

the basis of the order of drawing, the number of dele-

tions, and the number of interruptions. The complex 

figure of Rey is seen as an executive function task.

Groningen Activity Restriction Scale. This scale 

measures IDL, including both the ability to perform 

«Activities of Daily Living» (ADL), such as toileting, 

as well as «Instrumental Activities of Daily Living» 

(IADL), such as cooking, and is measured by 18 

questions that can be scored on a 4-point scale ranging 

from «yes, I can do it fully and independently without 

any difficulty» (1) to «no, I cannot do it without some-

one’s help» (4) [26]. The scale was developed by the 

Northern Centre for Healthcare Research as part of 

the Groningen Activities Restriction Scale (GARS) 

[19].

Experimental setup. A 4-channel Deymed BFB 

III system was used for the neurofeedback training. 

A 1 Hz high-pass- and 60 Hz low-pass filter and 

notch filter of 50 Hz were used, impedance was kept 

below 5 kΩ. The sampling rate was 128 Hz, the sys-

tem was connected to a laptop computer via BFB III 

software and output was projected to a LCD monitor. 

Training was aimed to enhance 12–15 Hz beta activ-

ity (low beta) within the range of one centrally located 

electrode (location Cz according to the international 

10–20 system for electrode placement [18]). In order 

to control for rewarding for possible facial muscle con-

tractions, an increase of 35–45 Hz frequency band 

activity overruled the increasing 12–15 Hz activity. 

In case artefacts of EMG or EOG were too promi-

nent according to the trainer, people were instructed 

to relax. There was no averaging of EEG data, which 

practically meant that subjects received real-time EEG 

feedback as long as the state continues for a minimum 

of at least 1 second. Each training session took ap-

proximately 21 minutes, consisting of 7 different three-

minute game sessions. There were fixed individual 

parameters and participants were encouraged to score 

as many points as possible. Parameters were set in the 

first training session, where each participant reached 

a score of 15 points during the game session.

Both discrete and continuous auditory and visual 

feedback of EEG parameters was offered to the sub-

jects. An example of continuous visual feedback is 

a videogame in which a dolphin swims as soon as the 

activity of both 12–15 Hz is increased and 35–45 

Hz is inhibited for at least 1 second. If this situation 

endures for longer than one second, a score of one is 

being earned, which is accompanied by an auditory 

rewarding sound. The latter is known as discrete feed-

back.

Design. A 2×2 mixed design was used for the cur-

rent study, with group (experimental group and control 

group) as between subject factor and time (pre- and 

post-intervention) as within subject factor. Scores on 

the neuropsychological tests were used as dependent 

variable.

Data analyses. The data were analyzed using 

SPSS version 22.0. A Mann–Whitney U-test was 

used to check for differences in age between the two 
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groups. After the pretest, equality of the groups for the 

outcome neuropsychological testing was analyzed by 

means of MANOVA. The data were further analyzed 

by Bonferroni corrected repeated measures ANOVA 

analysis, with group as between subject factor, time 

(pre-, post-intervention) as within subject factor, and 

neuropsychological test performance as dependent 

variable. After, these repeated measures analyses were 

repeated for each group separately. The scores on the 

Rey were converted. Therefore, a higher score meant 

enhanced performance for all tests. A p>0,05 was 

considered significant in all analysis.

Results and discussion

A Mann-Whitney test indicates equality of 

the age within the groups (Mann-Whitney U=25, 

N1=10, N2=6, p=0,64, two-tailed). Prior to the 

E-NFT training, the experimental group and the 

control group both underwent baseline measurement. 

There was no difference between the groups in terms 

of performance on the neuropsychological test battery 

(F (5,10)=0,74, p=0,61; Wilks’ Lambda=0,71) at 

baseline.

The repeated measures ANOVA test showed no 

main effect of group and also no interaction effect be-

tween group and time for any of the performed tests 

(RAVLT-ir, RAVLT-dr, Word fluency, Letter flu-

ency, Figure of Rey and IDL), see Table.

Due to the low number of participants, the ex-

perimental power is low. A further analysis therefore 

looked at the differences between baseline and post-test 

within the separate groups by means of repeated mea-

sures analysis of neuropsychological test results. For 

the E-NFT group, a significant difference was found 

between baseline and post-test for respectively the 

RAVLT during both immediate recall and delayed re-

call F (1,9)=3,91, p=0,07, η2=0,30, F (1,9)=6,86, 

p=0,05, η2=0,43. No difference was found for the 

control group; F (1,5)=2,64, p=0,165, η2=0,35 

for immediate recall and F (1,5)=1,875, p=0,23, 

η2=0,27 for delayed (see Figure). The aims of this 

pilot study were to investigate whether E-NFT is ap-

plicable for frail elderly and whether the quality of life 

and cognitive functioning of elderly can be improved 

by using E-NFT. We can conclude that E-NFT is 

applicable for the group of elderly who live in nursing 

homes. No interaction effects between the E-NFT 

and control group were found for the cognitive tests 

while analysing both groups at the same time. This 

means that further analysis is not justified to claim any 

training effects. However, as the nature of this research 

is a pilot investigation, the effects for both groups were 

also separately calculated. A significant increase of im-

mediate recall of new words of the 15-words test was 

found, as well as for the delayed recall process, specifi-

cally for the E-NFT group, when analysing the effects 

for both groups separately. This suggests that there 

is reason for further studies with more participants to 

prove whether E-NFT could have a positive effect on 

memory in the group of institutionalized elderly wom-

en. This would be in accordance to the findings of a 

transferable effect of E-NFT on verbal IQ [4] and 

contradicts the suggestion that the effect of E-NFT 

on brain activity is not transferrable to performance on 

cognitive tasks [27].

This study did not find an effect on executive func-

tioning, like others did [37]. Furthermore, the differ-

ence in improvement on IDL between the experimental 

and the control group was not significant. The lack of 

significant results might have been influenced by the 

lack of power in this experiment due to the relatively low 

number of participants. It could also be that E-NFT 

has a more subtle effect on executive functioning or 

IDL (perhaps via its effect on memory).

There are limitations to this study. We used 

a pseudo experimental design without randomization 

to measure the effects of E-NFT on cognitive function 

Average scores and results of the repeated measures analysis per test 

Test T0 E-NFT T1 E-NFT T0 controls T1 controls Finteraction p η2

RAVLT-ir inculcation 33,0 (6,9) 41,6 (15,7) 29,5 (13,4) 34,7 (13,4) 0,31 0,59 0,02

RAVLT-dr 5,5 (3,1) 9,5 (4,8) 5,0 (3,2) 6,0 (4,2) 2,09 0,17 0,10

Word fl uency 18,9 (5,3) 17,8 (7,1) 20,2 (3,3) 19,0 (2,9) 0 0,98 0

Letter fl uency 9,1 (4,6) 10,1 (5,0) 10,7 (5,0) 9,7 (2,7) 1,09 0,31 0,08

Rey 6,7 (2,6) 9,4 (9,7) 8,3 (1,4) 7,3 (2,3) 1,12 0,31 0,07

IDL 32,6 (15,1) 31,6 (16,4) 33,0 (12,4) 32,7 (12,1) 0,14 0,71 0,01

Notes. Scores at T0 and T1 represent mean ± standard deviation; RAVLT-ir — Auditory verbal learning test immediate recall; RAVLT-dr — Auditory 
verbal learning test delayed recall; Rey — Complex fi gure of Rey; IDL — Independence in daily life; E-NFT — beta 1 EEG neurofeedback training; 
T0: pre-intervention; T1: post-intervention; η2 — Effect size (Eta squared).
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and independency in daily life. For ethical reasons, to 

avoid burden for the frail group of participants, there 

was no active sham group and participants were asked 

to choose between receiving E-NFT or the control 

treatment. This may have caused a selection bias, as 

subjects in the E-NFT group might have been more 

motivated to perform well on tasks and are probably 

more active in trying to improve their cognitive func-

tioning than the control group. Furthermore, the re-

searcher was not blinded for the research condition 

either, which might have led to experimenter’s bias. In 

addition, the sample size was low, as only ten subjects 

were part of the E-NFT group and only six for the 

control group.

Nevertheless, this study gives some indication of 

a positive effect of E-NFT on memory and provides 

proof of willingness of elderly subjects to try E-NFT.

Further research should consider including com-

parison of resting state versus post-training neuro-

imaging measurements or an active sham training for 

the control group. For our present study we cannot be 

certain that the provided training successfully changed 

12–15 Hz activity. For some aspects of cognitive de-

cline in elderly, another E-NFT protocol might be 

more effective. For the specific age related cognitive 

decline there might be other possible protocols, de-

pending on the health state of the person. For example, 

there are several studies which indicate an association 

between increased theta activity to cognitive decline 

[11, 14, 15]. М. Grunwald, for example, found a nega-

tive correlation between theta power and hippocampal 

volume in elderly in different stages of cognitive decline. 

On the other hand, there have also been studies which 

show a positive correlation between theta power and 

cognitive performance in healthy elderly [2, 21, 36]. 

S. Elmsthåhl and I. Rosén found that low beta-band 

power activity is associated with vulnerability for future 

cognitive decline in the population of elderly women 

[7]. Beta band power in the occipital regions is related 

to visual attention according to the studies of M. Gola 

et al. [13].

Future studies including neuroimaging can be 

helpful to track possible changes in brain activity to un-

derstand more about the direct and indirect effects of 

E-NFT. Besides, more specific executive capabilities 

tests should be used to exam the effect of E-NFT on 

executive functioning in more detail, such as the n-back 

or a Go- NoGo-task, as executive functioning consists 

of multiple dimensions. In addition, a larger sample 

is necessary to compare groups by age and to avoid a 

lack of power; potentially, neurofeedback may actually 

enhance cognition and independence of daily life to a 

stronger extent than was demonstrated in the current 

study. Finally, as only female participants volunteered 

for and completed this study, it is unknown whether 

the current findings pertain to older male adults as well. 

Future studies should try to incorporate both male and 

female participants.
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Conclusion

The current study provides proof of willingness of 

elderly subjects to try E-NFT. The study provides 

some indication of a positive effect of E-NFT on 

memory and therefore justifies further investigation in 

future studies. Both cognitive health aspects of partici-

pants and individual goals should be taken in account 

for future E-NFT studies or experimental clinical 

treatments.
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В этом экспериментальном исследовании предпринята попытка изучения применимости тре-
нинга нейробиоуправления для пожилых людей, живущих в домах престарелых. Мы предполо-
жили, что использование низкочастотной составляющей ЭЭГ (бета-версия 12–15 Гц) и обучение 
биологической обратной связи (Э-БОС) улучшит когнитивные функции у пожилых людей и уве-
личит их независимость в повседневной жизни. Участники (экспериментальная группа Э-БОС, 
n = 10; контрольная группа, n = 6) — женщины пожилого и старческого возраста без демен-
ции, проживающие коллективно. Тренинги нейробиоуправления был проведены в течение 9 нед 
10 раз — продолжительность занятия 21 мин с использованием одного электрода, размещенного 
на поверхности черепа в центре. Функции памяти и мышления (определяли по тесту Рея и за-
даниям на беглость речи), объем памяти (измеряли с помощью теста 15 слов) и независимость 
в повседневной жизни (определяли по шкале Гронинген ограничения активности) были измере-
ны до и после десяти занятий Э-БОС в течение 9 нед. Влияния на независимость в повседнев-
ной жизни и когнитивные функции выявлено не было. Интересно, что результативность в тесте 
памяти улучшилась в экспериментальной группе, что указывает на возможный положительный 
эффект от занятий Э-БОС на память у женщин пожилого и старческого возраста. Данное иссле-
дование доказало возможность применения методики Э-БОС для пожилых женщин. Результаты 
этого пилотного исследования обосновывают дальнейшее изучение возможных эффектов на 
улучшение памяти.

Ключевые слова: нейробиоуправление, ЭЭГ, пожилые люди, ослабленное население, дома 
престарелых, пилотное исследование, независимость в повседневной жизни, память, когнитив-
ные функции
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Для поддержания физической работоспособ-
ности и когнитивных функций у пожилых пациен-
тов применяются мультимодальные реабилита-
ционные программы (МРП) на основе физических 
тренировок, физиотерапевтических процедур, 
психологического тренинга и пр. Для повышения 
эффективности МРП у пожилых предложено при-
менять новый вариант адаптации к интервальной 
нормобарической гипоксии — метод интервальных 
гипоксически-гипероксических тренировок (ИГГТ). 
В плацебо-контролируемом клиническом иссле-
довании приняли участие 34 пациента 64–92 лет 
дневного гериатрического стационара Клиники 
Клагенфурта (Каринтия, Австрия), рандомизиро-
ванных на две группы: опытная (ОГ) — получившие 
МРП и курс ИГГТ; контрольная (КГ) — прошедшие 
курс МРП при имитации процедур ИГГТ. До и по-
сле курса реабилитации когнитивные функции и 
нагрузочная выносливость пациентов были оцене-
ны с применением тестов определения деменции 
(DemTect), рисования часов (Clock-drawing Test), 
а также проведением 6-минутного теста ходьбы 
(6MWT). При проведении курса ИГГТ когнитивные 
возможности пациентов ОГ значимо улучшились 
по сравнению с пациентами КГ: прирост значений 
в тесте деменции составил +16,7 % (в КГ +0,39 %, 
p<0,001), в тесте рисования часов +10,7 % (в КГ 
−8 %, p=0,031). Дистанция, пройденная в 6-минут-
ном тесте, увеличилась в обеих группах, однако 
достоверно больше в ОГ — +24,1 % (в КГ +10,8 %, 
p=0,021). Выявлены прямые значимые корреляции 
между приростом в нагрузочной толерантности и 
когнитивных тестах. Таким образом, включение 
процедур адаптации к интервальной гипоксии-
гипероксии в МРП у пожилых приводит к значимо-
му повышению их эффективности, что проявляется 
в улучшении когнитивных функций и физической 
выносливости. Процедуры ИГГТ хорошо перено-
сятся, не вызывают побочных эффектов.

Ключевые слова: интервальная гипоксия-гипер-
оксия, пожилые пациенты, когнитивные функции, 
физическая выносливость, мультимодальные реа-
билитационные программы

Современные мировые тенденции повышения 

продолжительности жизни неизбежно актуали-

зируют проблемы когнитивных дисфункций и ин-

валидности пожилых. Только в России к началу 

2021 г. доля лиц старше трудоспособного возраста 

в общей численности населения страны возрастет 

до 26,7 %, а их численность достигнет 39,5 млн 

[1]. Значительная часть хронических заболеваний 

в пожилом и старческом возрасте связана с когни-

тивными дисфункциями, нейродегенеративными 

заболеваниями, что является серьезным экономи-

ческим и социальным «вызовом» для общества и 

национальных систем здравоохранения [15]. Не 

случайно медицинская и фармацевтическая ин-

дуст рия активно работают над разработкой новых 

стратегий, направленных на реабилитацию гериа-

трических пациентов, поддержание их когнитив-

ных функций и возможностей самообслуживания 

[4, 23, 29].

В последнее время все большее внимание ис-

следователей и врачей привлекает возможность 

применения средств физической реабилитации и 

аэробных упражнений в улучшении когнитивного 

статуса пожилых [7, 8, 11]. В ряде систематиче-

ских исследований доказано, что комбинированное 

курсовое применение индивидуально подобранных 

физических нагрузок, физиотерапевтических мето-

дик, психотренингов, а также обучение пожилых 

контролю факторов риска хронических заболева-

ний в виде мультимодальных реабилитационных 

программ (МРП) является эффективным под-

ходом к реабилитации пожилых с когнитивными 

дисфункциями, особенно при раннем их выявлении 

[6, 21, 29].

Относительно новым подходом в реабилитации 

пожилых с различными заболеваниями является 
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метод адаптации к коротким эпизодам умеренной 

гипоксии — интервальные гипоксические трени-

ровки (ИГТ), представляющие собой процедуры 

интервального дыхания через маску гипоксической 

газовой смесью, прерываемого дыханием обычным 

воздухом [2, 20]. В ряде исследований доказано, 

что ИГТ повышают переносимость физических на-

грузок у пациентов с сердечно-сосудистыми, брон-

холегочными заболеваниями, метаболическим син-

дромом [9, 10], улучшают кардиометаболический 

статус у пожилых [10], повышают когнитивный по-

тенциал при моделировании болезни Альцгеймера, 

а также в клинических наблюдениях [18, 22, 27]. 

В исследовании L. Shega и соавт. (2013) впервые 

были выявлены позитивные эффекты ИГТ на ког-

нитивное функционирование пожилых пациентов 

60–70 лет [26].

Для повышения эффективности ИГТ нами 

предложена новая технология адаптации к ги-

поксии — метод интервальных гипоксически-

гипероксических тренировок (ИГГТ), где нормок-

сические паузы между дыханием гипоксической 

газовой смесью заменяются дыханием гиперокси-

ческой смесью (30–40 % О
2
) [13].

В периоды создаваемой гипероксии происходит 

быстрое восстановление сатурации крови кислоро-

дом и более выраженная, чем при нормоксической 

реоксигенации, индукция АФК, необходимых для 

запуска каскада редокс-сигнального пути. Это 

приводит к значимому синтезу защитных внутри-

клеточных белковых молекул, главным образом с 

антиоксидантной функцией (ферменты антиокси-

дантной защиты, железосвязывающие белки, бел-

ки теплового шока) [5, 15]. В экспериментальных 

исследованиях продемонстрированы более выра-

женные мембран-стабилизирующие эффекты, су-

щественное повышение устойчивости миокарда и 

мозга, уровня антиоксидантной защиты, переноси-

мости физических нагрузок в результате адаптации 

к ИГГТ по сравнению с ИГТ [5]. Метод ИГГТ 

апробирован в пилотных исследованиях у пациен-

тов с метаболическим синдромом, ИБС, квалифи-

цированных спортсменов с синдромом перетрени-

рованности [3, 5, 28].

Цель настоящего исследования — оценка эф-

фективности и безопасности ИГГТ в комплексных 

МРП у пожилых пациентов, а также выявление 

эффектов ИГГТ в динамике когнитивного статуса 

и нагрузочной толерантности у пациентов гериа-

трической поликлиники.

Материалы и методы

В рандомизированном плацебо-контролируе-

мом исследовании приняли участие пожилые добро-

вольцы 63–92 лет, проходящие МРП в гериатри-

ческом дневном отделении Клиники Клагенфурта 

(Каринтия, Австрия). После прохождения рутин-

ного обследования (клинический и биохимический 

анализы крови, ЭКГ в покое) добровольцы под-

писывали информированное согласие и проходили 

комплексное психоневрологическое обследование 

с применением краткой шкалы количественной 

оценки психического состояния и когнитивных дис-

функций (MMSE) [12]. Критерии исключения: 

невозможность перемещаться без посторонней по-

мощи, неконтролируемая гипертензия (САД >180 

мм рт. ст.), хронические бронхолегочные заболева-

ния, декомпенсированная сердечная недостаточ-

ность (NYHA, III–IV ФК), ранее перенесенные 

внутримозговые кровоизлияния, выраженные ког-

нитивные расстройства (ММSE < 12 баллов).

Отобранные случайным образом пациенты 

(n=41) были разделены на две группы: опытную 

(ОГ) — 20 человек, прошедшие МРП и ИГГТ, 

и контрольную (КГ) — 21 человек, прошедший 

МРП и курс плацебо-процедур ИГГТ. Группы 

не различались по возрасту, основным параметрам 

кардиореспираторного и когнитивного статуса, 

приему медикаментозных препаратов, их исходные 

характеристики представлены в табл. 1. На время 

обследования всем участникам было рекомендова-

но не менять режим питания, двигательной актив-

ности, прием препаратов (за исключением случаев 

экстренной помощи, что фиксировали в картах).

Все пациенты проходили индивидуализиро-

ванные МРП для пожилых, 16–20 посещений 

в режиме 2–3 раза в нед, состоящие из: 1) 30 мин 

физиотерапевтических процедур, направленных на 

стимуляцию метаболизма, тренинг баланса, коорди-

нацию движений и прочее; 2) 60 мин трудотерапии 

с включением моторно-функциональных, перцеп-

тивных тренингов, психотренинга, когнитивного 

тренинга с применением компьютерных техноло-

гий; 3) 20 мин тренировки кардиореспираторной 

выносливости на велоэргометре «MOTOmedR 

Viva-1» (Германия) сидя с индивидуальным до-

зированием возрастающей нагрузки, не превышая 

значений ЧСС 120 уд/мин.

Параллельно с МРП пациентам ОГ в дни по-

сещения гериатрического отделения проводили 

процедуры ИГГТ (2–3 раза в нед, всего 14–15 

тренировок за 5–6 нед). В исследовании исполь-
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зовали нормобарическую установку для получе-

ния гипоксических и гипероксических газовых 

смесей на основе обратной связи «ReOxy Cardio» 

(«Aimediq S. A.», Luxembourg) [13]. Пациент си-

дел в удобном кресле и дышал через ротоносовую 

маску гипоксической или гипероксической газовой 

смесью в интервальном режиме.

Перед началом курса процедур определяли 

индивидуальную чувствительность пациентов к 

гипоксии путем 10-минутного гипоксического те-

ста — дыхание через маску газовой смесью с 12 % 

содержанием О
2
, с ежеминутным мониторирова-

нием ЧСС и насыщения гемоглобина кислородом 

(SaO
2
). Результаты гипоксического теста (степень 

и скорость десатурации крови кислородом и сте-

пень тахикардии) использовали для индивидуаль-

ного подбора длительности подачи гипоксической 

(12 % О
2
) и гипероксической (35 % О

2
) газовых 

смесей при процедуре ИГГТ по принципу био-

обратной связи: при достижении индивидуальных 

минимальных значений SaO
2
 подача гипоксиче-

ской смеси переключалась на гипероксическую до 

восстановления исходных значений сатурации и 

т. д. [13].

Длительность одной процедуры составляла 

35–45 мин. Время каждого гипоксического перио-

да составляло в среднем 4–6 мин, гипероксиче-

ского периода — около 1–2 мин, в зависимости от 

скорости восстановления SaO
2 

у пациента. После 

каждой тренировки вносили отметку в дневник на-

блюдения, где указывали дату проведения проце-

дуры, оценку пациентом переносимости процеду-

ры, все возможные изменения состояния во время 

тренировки и в период между ними. До и после 

тренировки измеряли АД, ЧСС.

Пациенты КГ после выполнения ГТ прошли 

курс плацебо-тренировок, имитирующих ИГГТ, 

получая через маску того же аппарата атмосфер-

ный воздух. Участники не были информированы 

о различиях и принадлежности к разным группам, 

процедуры контролировались только двумя медсе-

страми.

До и после МРП и ИГГТ все пациенты прош-

ли комплексное тестирование, включающее: оценку 

когнитивных функций с применением теста опреде-

ления деменции (DemTect), который является чув-

ствительным инструментом скрининга минималь-

ных когнитивных нарушений и начальных стадий 

деменции [16]), и теста свободного рисования ча-

сов (Clock-drawing Test, CDT) — надежного скри-

нингового инструмента, показывающего значимые 

корреляции с глобальными когнитивными нару-

шениями, исполнительными функциями, семанти-

ческими навыками, зрительно-пространственной 

ориентацией [24]; оценку нагрузочной толерант-

ности путем 6-минутного теста ходьбы (6MWT) 

в соответствии с принятыми рекомендациями.

Из 41 пациента, отобранного в исследование, 

только 35 завершили программу (2 пациента от-

казались от ИГГТ по причине клаустрофобии от 

маски на лице, 2 участника прекратили посещать 

процедуры из-за ощущений дискомфорта от на-

хождения в маске, еще 2 прекратили участие без 

объяснения причин), один пациент, завершивший 

обследование, был исключен из анализа по причи-

не прекращения медикаментозного лечения в дина-

мике МРП.

Статистическая обработка данных выполнена 

с применением пакета программ R (Version 2.7.0 

resp. 3.2.3, 2015; The R Foundation for Statistical 

Computing, http://cran.r-project.org). Данные 

в работе представлены как среднее и стандартное 

отклонение M±SD. Проверка нормальности рас-

пределения проведена с применением критерия 

Колмогорова–Смирнова, корреляции между по-

казателями и их значимость оценены непараме-

трическим ранговым коэффициентом корреляции 

Спирмена, достоверность различий — тестом 

Вилкоксона–Манна–Уитни.

Таблица 1

Исходные клинико-демографические характеристики 
пожилых пациентов обеих групп

Показатель
Опытная 

группа, n=18
Контрольная 
группа, n=16

Пол, n ( %) муж. 5 (28) 2 (12,5) 

жен. 13 (72) 14(87,5)

Возраст, лет 80,9±7,8 83,4±5,5

Рост, см 163,7±8,3 163,19±8,52

Масса тела, кг 72,03±9,32 66,83±12,27

ИМТ 26,98±3,91 25,02±3,62

Оценка психического 
состояния (MMSE-Score), 
баллы

24,94±3,75 24,5±3,93

САД, мм рт. ст. 137,22±18,9 134,64±15,9

ДАД , мм рт. ст. 77,5±6,9 77,86±8,7

Сатурация крови 
О2 — SpO2, %

94,21±6,2 93,65±7,5

Примечание. Данные представлены как M±SD или число пациентов 
(отношение в %); отсутствие межгрупповых различий при p>0,05.
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Результаты и обсуждение

Все участники (ОГ — 18 человек, КГ — 16 

человек), прошедшие курс ИГГТ/плацебо-

процедур, отметили хорошую переносимость про-

цедур (за исключением легкого головокружения 

и нарушений засыпания после первых нескольких 

сессий, не отмечено иных побочных эффектов и 

осложнений), табл. 2.

Исходно у пожилых пациентов ОГ и КГ не 

различались показатели когнитивного статуса (см. 

табл. 2). После МРП с курсом ИГГТ отмечен 

существенный прирост показателей в тестах опре-

деления деменции и рисования часов у пациентов 

ОГ, в то же время у пациентов КГ не выявлено 

существенной динамики показателей этих тестов. 

После курса реабилитации показатели когнитив-

ного функционирования были значимо выше в ОГ 

(табл. 3).

Значения функциональной нагрузочной вы-

носливости, оцененной в 6-минутном тесте ходьбы 

как максимальная пройденная дистанция, исходно 

существенно не различались у пациентов обеих 

групп. После курса ИГГТ или плацебо-процедур 

в комбинации с МРП в обеих группах отмечен до-

стоверный прирост значений пройденной дистан-

ции, однако у пациентов ОГ он был существенно 

выше, чем у пациентов КГ (см. табл. 3). И после 

курса реабилитации значения 6MWT были суще-

ственно выше у пациентов ОГ по сравнению с КГ.

Важно отметить значимую связь между зна-

чениями прироста пройденной дистанции в 6-ми-

нутном тесте ходьбы и прироста баллов в тесте 

определения деменции, а также между значениями 

прироста пройденной дистанции в 6MWT и при-

роста значений в тесте рисования часов (рисунок).

Не выявлено статистически значимой динами-

ки в значениях кардиогемодинамических и метабо-

лических показателей как у пациентов ОГ, так и 

у КГ.

Впервые в выполненном исследовании установ-

лены позитивные клинически значимые эффекты 

включения курса процедур адаптации к интерваль-

ной гипоксии-гипероксии в МПР пожилых людей 

(средний возраст > 80 лет) в когнитивном статусе 

и переносимости физических нагрузок.

Таблица 2

Динамика показателей когнитивных функций и кардиореспираторной нагрузочной выносливости 
в курсе мультимодальной реабилитационной программы (МРП) у пациентов обеих групп, M±SD

Показатель
Опытная группа, n=18 Контрольная группа, n=16 Достоверность 

межгрупповых 
различий после МРП, pисходно после МРП исходно после МРП

ЧСС, уд/мин 66,4±8,5 66,1±8,5 73,5±8,0 67,7±5,5 0,27

САД, мм рт. ст. 136,4±17,9 132,5±14,7 134,6±15,8 129,5±16,4 0,41

ДАД, мм рт. ст. 80,8±18,3 73,3±5,9 77,8±8,7 72,8±6,7 0,28

SpO2 , % 94,2±6,2 98,3±1,2 93,6±7,5 97,6±1,7 0,48

DemTect, баллы 11,2±3,5 14,2±3,7 11,4 ±4,1 11,3±3,6 <0,001

CDT, баллы 7,8±2,9 8,4±3,0 7,5±2,3 6,8±2,6 0,031

6MWT, м 234,3±94,7 290,7±83,1 250,6±94,3 277,7±96,3 0,021

Примечание. Здесь и в табл. 3: DemTect — тест определения деменции; CDT — тест рисования часов; 6MWT — 6-минутный тест ходьбы.

Таблица 3

Показатели разницы когнитивных функций и кардиореспираторной нагрузочной выносливости 
до и после курса мультимодальной реабилитационной программы (МРП) у пациентов обеих групп

Показатель
Разница «до — после МРП» Достоверность 

групповых различий, pопытная группа, n=18 контрольная группа, n=16

DemTect, баллы ( %) +3 (+16,7 %) +0,07 (+0,39 %) <0,001

CDT, баллы ( %) +1,07 (+10,7 %) −0,8 (−8 %) 0,031

6MWT, м ( %) +56,26 (+24,1 %) +27,13 (+10,8 %) 0,021
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Важным представляется факт хорошей пере-

носимости гериатрическими пациентами ИГГТ, 

отсутствие негативных побочных реакций и суще-

ственного дискомфорта от маски на лице и дыхания 

гипоксической смесью. Это подтверждает данные 

M. Burtcher и соавт. [10] и L. Shega и соавт. [26], 

которые использовали процедуры интервальной 

гипоксии-нормоксии у здоровых пожилых людей 

и у пациентов 60–70 лет с ИБС и ХОБЛ. В на-

чале курса ИГГТ пожилые пациенты скептически 

воспринимали проведение процедур с фиксацией 

маски на лице, однако после первых процедур ста-

ли позитивно воспринимать эпизоды гипоксии и 

последующей гипероксии, сообщая о состоянии не-

которой эйфории. Единственным негативным мо-

ментом, по мнению пациентов, является значитель-

ная длительность процедур (до 35–40 мин), что 

трудно переносить больным с умеренно выражен-

ными когнитивными дисфункциями. Очевидно, в 

последующем можно рекомендовать показ видео 

или прослушивание музыки во время отпуска про-

цедур, что сделает времяпровождение в маске ме-

нее утомительным.

Вторым важным моментом является улучше-

ние когнитивного статуса гериатрических паци-

ентов при включении ИГГТ в МРП. Как пока-

зано в других работах, короткие курсы МРП не 

приводят к существенной динамике когнитивного 

статуса, для этих целей рекомендованы более дли-

тельные циклы физической реабилитации пожи-

лых — 3–4 мес [6, 8]. Нами также установлено, 

что у пациентов КГ (в отличие от ОГ), несмотря 

на улучшение нагрузочной толерантности, пози-

тивных сдвигов в когнитивных функциях не про-

изошло. Следовательно, улучшение когнитивного 

функционирования можно непосредственно свя-

зать с эффектами ИГГТ. Отсутствие улучшения 

когнитивного функционирования после физических 

тренировок (в КГ) в нашем исследовании можно 

объяснить низкой выносливостью пациентов стар-

ше 80 лет, что не позволяло им выполнять трени-

ровки достаточной интенсивности, сопоставимой 

с нагрузками группы пациентов 60–70 лет. Это 

подтверждается данными метаанализа S. Сolcombe 

и соавт. [11] о наилучших эффектах физических 

тренировок у пожилых пациентов 65–71 года.

Таким образом, ИГГТ в комбинации с МРП 

является новой технологией улучшения у гериатри-

ческих пациентов как когнитивных функций, так 

и физической выносливости. В исследовании [3] 

даже приводятся данные о повышении физической 

выносливости в результате адаптации к интерваль-

ной гипоксии без каких-либо физических трени-

ровок.
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Соотношение между изменениями до и после МРП: а — пройденной дистанции в 6MWT (ось абсцисс) 

и приростом баллов в тесте определения деменции DemTect (ось ординат), r = +0,57; p<0,001; 

б — пройденной дистанции в 6MWT (ось абсцисс) и приростом значений в тесте рисования часов CDT 

(ось ординат), r = +0,42; p<0,011.
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В работе A. Navarrete-Opazo и G. S. Mitchell 

[19] отмечено, что позитивные эффекты гипокси-

ческих тренировок зависят от дозы гипоксии (дли-

тельности и интенсивности гипоксических стиму-

лов). Этот факт был учтен в нашем исследовании 

путем индивидуального подбора параметров про-

цедур ИГГТ на основе оценки гипоксической чув-

ствительности каждого пациента в исходно прово-

димом гипоксическом тесте [13, 28].

Среди механизмов потенцирования когнитив-

ных функций под влиянием ИГГТ можно пред-

положить экспрессию нейротрофического фактора 

роста (BDNF) в структурах гиппокампа, важного 

регулятора выживания нейронов, нейропластич-

ности, механизмов памяти и внимания [14, 30]. 

Аналогичные данные стимуляции продукции 

BDNF отмечены и под влиянием физических на-

грузок на выносливость, других стрессоров [25], 

что еще раз подтверждает правомерность комби-

нации ИГГТ с МРП. Несмотря на доказательства 

влияния адаптации к интервальной гипоксии на 

структурно-функциональные характеристики моз-

га, конкретные механизмы не до конца раскрыты. 

В ряде обзорных работ предполагается, что клю-

чевые защитные нейрональные механизмы адапта-

ции к интервальной гипоксии могут быть связаны 

с ограничением последствий оксидативного стресса 

в структурах гиппокампа, нормализацией синте-

за NO, нарушенного b-амилоидом, стимуляцией 

антиоксидантных систем, белков теплового шока, 

повышением плотности капиллярной сети в мозге 

[17, 30]. Необходимы дальнейшие исследования 

механизмов позитивного влияния ИГГТ на ней-

рофизиологические и когнитивные функции по-

жилого человека, а также сравнительный анализ 

эффективности разных режимов (ИГТ, ИГГТ) 

интервальной адаптации к гипоксии.

Заключение

Процедуры адаптации к интервальной нормо-

барической гипоксии-гипероксии легко применимы 

в практике гериатрической реабилитации, не вызы-

вают побочных эффектов и хорошо переносятся по-

жилыми пациентами в возрасте до 90 лет с умерен-

но выраженными когнитивными расстройствами. 

Включение процедур интервальных гипоксически-

гипероксических тренировок в мультимодальные 

программы реабилитации у пожилых пациентов 

приводит к значимому улучшению когнитивного 

статуса и повышению переносимости физических 

нагрузок.

Авторы выражают благодарность всем доброволь-

цам — участникам исследования, а также компании 
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возмездно аппараты «ReOxy» для проведения ИГГТ у 

пациентов. Компания и ее представители не участвовали 
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For improvements in exercise tolerance and cognitive function in geriatric patients Multimodal train-
ing programs (MTP) are used as combination of physiotherapy, occupational therapy and cardiovascular 
training. Intermittent Hypoxic-Hyperoxic Training (IHHT), a modifi ed type of intermittent hypoxic training 
(IHT) is proposed to be included in MTP to elicit more pronounced benefi cial effects in exercise tolerance 
and cognitive functions of geriatric patients likely by an additional pathway than a single MTP. Thirty four 
patients of the Geriatric Day Clinic aged between 64 and 92 years participated in the placebo controlled 
clinical trial. They were randomly assigned to receive MTP plus IHHT (experimental group — EG) or 
MTP plus placebo-breathing through a machine face mask (control group — CG) in a double blind fash-
ion. Before and after the interventions course cognitive performance was assessed by the Dementia-
Detection-Test (DemTect) and the Clock-Drawing-Test (CDT), and functional exercise capacity — by 
the total distance of 6-Minute-Walk-Test (6MWT). After IHHT combined with MTP cognitive performance 
(DemTect) increased signifi cantly when compared to NG (+16,7 % vs. +0,39 %, p<0,001). The CDT in-
dicated similar results with a signifi cant increase in the EG while the score of the CG even decreased 
(+10,7 % vs. −8 %, p=0,031). Concerning the functional exercise capacity, both groups improved the total 
distance in the 6MWT but with a signifi cantly larger increase in the EG compared to the CG (+24,1 % vs. 
+10,8 %, p=0,021). In addition, there was a signifi cant relationship between the changes of the 6MWT 
and the DemTect Scores and the CDT. IHHT contributed signifi cantly to improvements in cognitive per-
formance and exercise capacity in elderly performing MTP. IHHT sessions are considered to be easily 
applicable to and well tolerated by geriatric patients up to 92 years.

Key words: intermittent hypoxia-hyperoxia, geriatric patients, cognitive performance, exercise toler-
ance, multimodal training programs
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Целью исследования является определение 
психосоциальных характеристик пожилых людей 
с суицидальными попытками отравления. C этим 
диагнозом обследованы 44 человека (12 мужчин 
и 32 женщины, средний возраст 71,9±10,8 года). 
В группу сравнения вошли 53 молодых человека 
(19 мужчин и 34 женщины, средний возраст 26,6+4,4 
года). В обеих группах преобладали преднамерен-
ные самоотравления противосудорожными, седа-
тивными, снотворными, противопаркинсонически-
ми и психотропными средствами (40,9 % vs 47,2 %, 
p>0,05). У пожилых людей статистически значимо 
преобладали преднамеренные самоотравления 
другими лекарственными средствами, действую-
щими на вегетативную нервную систему (25 % vs 
9,4 %, p<0,05). По сравнению с молодыми, пожи-
лые люди чаще совершали суицидальные попытки 
с серьезными намерениями уйти из жизни (62,5 % 
vs 24,5 %, p<0,05). Выявлена положительная стати-
стически значимая корреляционная связь между 
показателем «суицидальные попытки с серьезны-
ми намерениями» и показателями «одиночество» 
(Y=0,68), «тяжелое соматическое заболевание» 
(Y=0,58) и «постоянная боль» (Y=0,60).

Ключевые слова: суицид, суицидальная попыт-
ка отравления, пожилой возраст

Количество суицидов является одним из важ-

нейших показателей общественного психического 

здоровья [4]. Несмотря на неуклонное снижение, 

их уровень в РФ остается высоким и в 2015 г. со-

ставил 17,1 на 100 000 населения [5] . В возрастной 

группе 60–74 года почти 2/
3
 всех смертей от внеш-

них причин и у мужчин и у женщин обусловлены 

самоубийствами и повреждениями с неопределен-

ными намерениями [1]. По мнению ряда авторов, 

коэффициенты смертности от самоубийств значимо 

повышаются с возрастом и достигают максималь-

ных значений в старшем возрасте в большинстве 

индустриально развитых стран [9, 10, 16].

В отличие от молодых людей, у которых риск 

суицида определяется межличностным диссонан-

сом, финансовыми и должностными проблема-

ми, в позднем возрасте суицидальное поведение 

определяют физическая болезнь и недостаточный 

уход [6, 7, 12]. Психиатрическая заболеваемость 

может играть определенную роль в распространен-

ности суицидальных наклонностей. Исследования 

показывают, что частота суицидальных намерений 

значительно выше у пожилых людей, страдаю-

щих психическими расстройствами, принимающих 

транквилизаторы, антидепрессанты и нейролепти-

ки [17, 19]. Особо значимыми факторами суици-

дального риска в старшей возрастной группе яв-

ляются депрессия и социальная изоляция. Вместе 

с тем, депрессивную симптоматику у пожилых 

людей часто не диагностируют или неверно истол-

ковывают как нормальный процесс старения [14]. 

Депрессия у лиц пожилого и старческого возраста 

часто сопровождается другими серьезными забо-

леваниями — сердечно-сосудистыми, инсультом, 

сахарным диабетом, онкологическими заболева-

ниями, болезнью Паркинсона и другими [2, 3].

Общее понимание самоубийства в конце жиз-

ни часто упрощено, оценивается одним факто-

ром, таким как физическая болезнь или депрес-

сия. Реальность гораздо сложнее. Самоубийство 

лучше охарактеризовать взаимозависимой сетью 

многочисленных, разнообразных обстоятельств, а 

не изолированной причиной [11]. Так же, как нет 

одной причины для любого самоубийства, ника-

кие два самоубийцы не могут быть поняты в ре-

зультате точно такого же сочетания факторов [8]. 

Итак, есть основание считать, что суицидальное 

поведение тесно ассоциировано с расстройствами 

психики, предыдущими попытками самоубийства, 

социальной изоляцией, семейными конфликтами и 

физическими болезнями.

Наиболее распространенными способами по-

пыток в старших возрастных группах являются 

суицидальные попытки отравления [13]. В не-

многочисленных исследованиях установлено, что 

в большинстве случаев данная категория является 
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пенсионерами, проживающими отдельно от других 

родственников. Фармацевтические препараты, ис-

пользуемые для самоотравления, относятся к груп-

пе психотропных. Оценка тяжести отравления 

указывает на то, что примерно у 20% пациентов 

отравление было тяжелым. 70% испытуемых стра-

дали от депрессии, реактивных или ситуационных 

расстройств, аффективной депрессии или органи-

ческого заболевания мозга [15].

Целью настоящего исследования является из-

учение психосоциальных показателей у пожилых 

людей, совершивших суицидальные попытки от-

равления.

Материалы и методы

В исследовании приняли участие 97 чело-

век, поступивших в многопрофильный стацио-

нар НИИ скорой помощи им. И. И. Джанелидзе 

(Санкт-Петербург) с диагнозом суицидальной по-

пытки отравления. В исследуемую группу вошли 

44 пожилых человека (12 мужчин и 32 женщины, 

средний возраст 71,9±10,8 года, 95% ДИ 67,3–

76,4 года); в группу сравнения — 53 молодых па-

циента (19 мужчин и 34 женщины, средний воз-

раст 26,6+4,4 года, 95% ДИ 25,4–27,8 года). 

Критерий включения: верифицированная суи-

цидальная попытка отравления в соответствии с 

определением ВОЗ. Критерии исключения: тя-

желое соматическое и психическое состояние, ис-

ключающее возможность продуктивного контакта, 

психотические состояния с бредовыми и галлюци-

наторными синдромами, тяжелая деменция и ум-

ственная отсталость умеренной степени.

Исследование осуществляли клинико-психо-

па тологическим методом с помощью формализо-

ванной карты пациента с суицидальным поведе-

нием, состоящей из 268 пунктов и включающей 

психопатологический, клинико-динамический и 

социально-демографический модули. Диагностику 

осуществляли согласно критериям МКБ-10 с ис-

пользование кодов X60–X69 «Умышленные са-

моотравления». Статистическую обработку мате-

риала выполняли с помощью пакета Statistica. Для 

параметрических признаков вычисляли средние 

значения, средние квадратичные отклонения, ДИ 

95%, сравнение групп — с помощью t-критерия 

Стъюдента. Для непараметрических качествен-

ных признаков вычисление относительных частот 

(долей), сравнение относительных частот в двух 

группах по критерию Z. Уровень статистической 

значимости, принятый в исследовании, — p<0,05.

Результаты и обсуждение

Распределение молодых и пожилых пациентов 

по способам суицидальных попыток отравления 

показано в табл. 1.

Как видно из данных табл. 1, как у пожилых, 

так и у молодых наибольшими являются доли паци-

ентов с преднамеренным самоотравлением проти-

восудорожными, седативными, снотворными, про-

тивопаркинсоническими и другими психотропными 

средствами. В то же время, у пожилых статистиче-

ски значимо превалирует доля преднамеренных са-

моотравлений и воздействий другими лекарствен-

ными средствами, действующими на вегетативную 

нервную систему (25% vs 9,4%, p=0,0419). Чаще 

всего предпочитают легкодоступные препараты: 

феназепам, энап, эгилок.

По данным других исследователей, из психо-

тропных препаратов бензодиазепины являются од-

ними из самых употребляемых средств пожилыми 

суицидентами. Они подвержены большему риску 

летального исхода по сравнению с молодыми людь-

ми из-за нарушения обмена веществ и повышенной 

чувствительности к бензодиазепинам [18].

Между молодыми и пожилыми пациентами 

имеются различия и в типологии суицидальных по-

пыток (рисунок). Как видно из данных рисунка, 

у молодых людей статистически значимо преоб-

ладают демонстративные суицидальные попытки 

без реальной угрозы для жизни (35,9% vs 16,7%, 

p=0,0370) и демонстративно-шантажные способы 

с непреднамеренной угрозой для жизни (39,6 vs 

20,8%, p=0,0493), у пожилых — суицидальные 

попытки с серьезными намерениями уйти из жиз-

ни (62,5% vs 24,5%, p=0,0003). По сравнению 

с молодыми людьми, пожилые чаще используют 

более жестокие и потенциально летальные методы 

покончить с собой, применяют их с более деталь-

ным планированием и решимостью [9].

Полученные данные могут быть проиллюстри-

рованы следующим клиническим примером.

Больная Б. М. Н.,72 года, поступила в стаци-

онар с диагнозом острого перорального отравления 

феназепамом, суицидальной попытки.

Анамнез: наследственность психическими за-

болеваниями не отягощена. Старший ребенок в се-

мье, мать по характеру раздражительная, вспыль-

чивая, работала педиатром в детской поликлинике, 

отец — спокойный, склонный к перепадам на-

строения, чаще к понижению, выпивал, но уме-

ренно, «по праздникам». Работал инженером на 

крупном предприятии. Пациентка росла и разви-
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валась без особенностей, отношения в семье были 

ровные. В школу пошла в 7 лет, училась на «4» и 

«5», окончила 10 классов, после чего год работала 

санитаркой в больнице, затем поступила в педиа-

трический институт. После окончания института 

и ординатуры осталась работать на кафедре, за-

щитила кандидатскую диссертацию, преподавала, 

вела клиническую работу. В 22 года вышла замуж, 

родила дочь, отношения в семье были теплые, дру-

жеские, муж также работал врачом, прожили вме-

сте более 20 лет. Несколько лет назад муж умер 

от острой сердечной недостаточности, дочь после 

окончания политехнического университета уехала 

работать за границу, отъезд дочери больная вос-

приняла спокойно («понимаю, что ей надо устраи-

вать свою жизнь»). Больная продолжала работать 

и после выхода на пенсию. Из перенесенных за-

болеваний: в детстве — скарлатина, ветрянка, 

краснуха. В 62 года стала отмечать повышение 

АД, появились слабость, быстрая утомляемость, 

резко набрала массу тела, был установлен диагноз 

гипотиреоза, назначена поддерживающая терапия, 

после чего состояние стабилизировалось. В тече-

ние пяти лет особых жалоб со стороны здоровья не 

отмечала, продолжала работать, дочь приезжала 

редко. Пациентка очень скучала по дочери, но за 

границу не ездила («не хотела навязываться, да и 

денег особо отдыхать не было, посылала переводы 

дочери»). Около 5 лет назад появились неприят-

ные ощущения в низу живота, которым сначала не 

придавала значения, затем обратилась за медицин-

ской помощью. Диагностировано онкологическое 

заболевание. Оказалось, что процесс зашел слиш-

ком далеко, была оперирована, получила несколь-

Таблица 1

Распределение молодых и пожилых пациентов по способам преднамеренного отравления

X-код по МКБ-10
Молодые, n=53 Пожилые, n=44

p
абс. число % абс. число %

X60 Преднамеренное самоотравление и воздействие неопиоидными 
анальгетиками, жаропонижающими и противоревматически-
ми средствами

9 17,0 6 13,6 0,6457

X61 Преднамеренное самоотравление и воздействие противосудо-
рожными, седативными, снотворными, противопаркинсониче-
скими и психотропными средствами

25 47,2 18 40,9 0,5356

X62 Преднамеренное самоотравление и воздействие наркотиками 
и психодислептиками (галлюциногенами)

1 1,9 – – 0,3604

X63 Преднамеренное самоотравление и воздействие другими 
лекарственными средствами, действующими на вегетативную 
нервную систему

5 9,4 11 25,0 0,0419*

X64 Преднамеренное самоотравление и воздействие другими 
неуточненными лекарственными средствами, медикаментами 
и биологическими веществами

11 20,7 9 20,5 0,9807

X66 Преднамеренное самоотравление и воздействие органиче-
скими растворителями, каустической соды и их испарений, 
галогенсодержащими углеводородами и их парами

1 1,9 – – 0,3604

X69 Преднамеренное самоотравление воздействие другими 
и неуточненными химическими и ядовитыми веществами

1 1,9 – – 0,3604

Примечание. Здесь и в табл. 2: * различие статистически значимо.

35,9

%

39,6

24,5

16,7
20,8

62,5

Показатели способов суицидальных попыток 

у молодых и пожилых пациентов.

Д — демонстрация суицидальных намерений без реальной 

угрозы для жизни; ДШ — демонстративно-шантажные 

способы с непреднамеренной угрозой для жизни; СН — суици-

дальные попытки с серьезными намерениями уйти из жизни
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ко курсов химиотерапии. Через год перенесла еще 

одну операцию по удалению метастазов, был вы-

веден anus praeternaturalis. В течение этого перио-

да испытывала «страшные, невыносимые» боли, 

спасалась только большими дозами анальгетиков. 

Когда становилось «совсем невмоготу», вызывала 

«скорую помощь». Дочери о своих мучениях стара-

лась не рассказывать, «она будет только беспоко-

иться». В этот период сузила круг общения, объяс-

няя это тем, что «близких уже никого не осталось». 

Тогда впервые и возникли мысли о самоубийстве: 

«Сначала гнала их от себя, так как это большой 

грех». Потом постепенно с нарастанием болевого 

синдрома стала отмечать, что эти мысли прихо-

дят все чаще, уже не так актуально было чувство 

веры, так как если «Бог есть, он не может позво-

лить так мучиться, возможно, что и нет его вовсе». 

Постепенно сформировались суицидальные наме-

рения. Стала сама себе выписывать рецепты на фе-

назепам, накопила 100 таблеток. Затем позвонила 

дочке, сказала, что ей стало лучше, просила дочь, 

чтобы она не беспокоилась. После звонка приняла 

все накопленные таблетки и стала ждать смерти. 

Через некоторое время появилась только тошнота 

и рвота, «даже спать не хотелось». Решила, что по-

пытка не удалась и самостоятельно вызвала бри-

гаду «скорой помощи». На догоспитальном этапе 

больной произведено промывание желудка, и она 

была доставлена в стационар. В токсикологическом 

отделении в течение первых суток была осмотрена 

врачом-психиатром.

Психический статус при первичном осмотре: 

больная в постели, сознание не помрачено, ориен-

тирована всесторонне верно, на вопросы отвечает 

неохотно, односложно, в начале беседы была на-

пряжена, затем резко села, пыталась схватить вра-

ча за руки, умоляла сделать ей смертельную инъ-

екцию, так как «нет сил больше страдать». Затем 

говорила, что она врач и понимает всю тяжесть 

своего положения: «Помочь мне ничто не смо-

жет, меня ожидают только мучения, а я очень от 

них устала...», плакала, пыталась встать на коле-

ни, но, поняв, что «своего не добьется», успокои-

лась и уже ровным голосом отвечала на вопросы. 

Речь правильная, изобилует сравнениями, с удо-

вольствием рассказывает о дочери, о своей жиз-

ни с мужем. Говорит, что решение уйти из жизни 

приняла в «здравом уме и твердой памяти», пред-

смертной записки не оставила, чтобы «дочь не му-

чилась», хотела «остаться в ее памяти сильной». 

На момент осмотра бреда и обманов восприятия 

выявлено не было. Мышление без патологии. 

Интел лектуально-мнестически сохранна. Критики 

к суи цидальной попытке не предъявляла.

Больная была оставлена на токсикологическом 

отделении для дезинтоксикационной терапии. Ей 

проводили следующие исследования (при поступ-

лении):

•  химико-токсикологическое исследование: 

в кро ви обнаружены бензодиазепины;

•  клинический анализ крови: НВ — 102 г/л; 

Эр. — 3,79; Лей. — 4,4; СОЭ — 35 мм/ч;

•  биохимический анализ крови: белок — 68 г/л; 

билирубин — 10 ммоль/л; мочевина — 

6,8 ммоль/л; креатинин — 63 ммоль/л; 

АЛТ — 19,2 ммоль/л; АСТ — 31 ммоль/л; 

глюкоза — 3,35 ммоль/л; амилаза — 

111 ммоль/л;

•  общий анализ мочи: удельный вес — 1012; 

белок — 0 г/л; сахар — 0 г/л; эритроци-

ты — 2–3 в поле зрения; лейкоциты — 2–4 

в поле зрения; цилиндры — НД; бактерии — 

НД, оксалаты, ураты;

•  ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС — 78 уд/мин; 

дисметаболические изменения миокарда;

•  ФЛГ: усиление легочного рисунка.

На отделении больная была спокойна, в режим 

укладывалась, обслуживала себя самостоятельно. 

Ежедневно осматривалась психиатром. При по-

следующих осмотрах отмечалась положительная 

динамика в ее состоянии, стала интересоваться во-

просами гигиены, спрашивала о выписке, «так как 

сложно ухаживать за колостомой», связалась с до-

черью, которая, узнав, что мать в больнице, сроч-

но вылетела в Санкт-Петербург. На 3–4-й день 

после госпитализации больная стала более откро-

венна с врачом, говорила, что «решение было при-

нято под воздействием эмоций», что «была полно-

стью уверена, что затея удастся, других вариантов 

даже не рассматривала», «сейчас мне кажется, что 

это было неправильно, я же верующий человек», 

«я благодарна Богу, что он не дал совершить мне 

такой грех, это было слабодушие с моей сторо-

ны...», «я не подумала о дочери и других близких 

мне людях». В стационаре пациентку навещали 

коллеги по работе, соседи и дальние родственники. 

С больной была проведена рациональная психоте-

рапия, в ходе которой у больной была сформиро-

вана стойкая критика к суицидальной попытке, на-

мечены планы на ближайшее будущее, также была 

проведена беседа с дочерью больной, в сопрово-

ждении которой пациентка была выписана с диа-
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гнозом расстройства адаптации, пролонгированной 

депрессивной реакции, суицидальной попытки от-

равления. Рекомендованы наблюдения психотера-

певта по месту жительства.

Данные о корреляционных связях показателя 

«суицидальные попытки с серьезными намерения-

ми» с другими переменными приведены в табл. 2.

Как видно из данных табл. 2, выявляется по-

ложительная статистически значимая корреляци-

онная связь между показателем «суицидальные 

попытки с серьезными намерениями» и показате-

лями «одиночество», «тяжелое соматическое забо-

левание» и «постоянная трудно купируемая боль». 

Связь с показателем «отношения с близкими 

людьми» отрицательная, то есть, чем эти отноше-

ния лучше, тем меньше вероятность суицидальной 

попытки.

Клиническое исследование позволило соста-

вить рейтинг основных возрастных проблем у по-

жилых пациентов, оказавших влияние на суици-

дальное поведение (табл. 3).

Заключение

Исследование выявило ряд особенностей суи-

цидального поведения у пожилых людей. Показано, 

что у них, наряду с умышленным злоупотреблени-

ем противосудорожными, седативными, снотвор-

ными, противопаркинсоническими препаратами, 

доминируют лекарства, действующие на вегетатив-

ную нервную систему. Чаще всего применяют фе-

назепам, энап, эгилок. Легкий доступ к средствам 

совершения суицидальной попытки, обусловлен-

ный практикуемым в ряде аптек безрецептурным 

отпуском препаратов, является важным фактором 

риска суицида. Между молодыми и пожилыми 

пациентами имеются различия в типологии суици-

дальных попыток. У пожилых людей с серьезными 

намерениями уйти из жизни характерны, в отличие 

от демонстративных и демонстративно-шантажных 

попыток, предшествующее планирование, покуп-

ка таблеток, приготовления к собственной смерти 

в результате суицида (например, раздача своих ве-

щей, написание предсмертной записки).

Наиболее значимыми факторами риска у по-

жилых пациентов являются проблемы, связанные 

с несправедливым отношением (оскорбления, об-

винения, унижения) со стороны родственников и 

окружающих, одиночеством, отсутствием или не-

достаточным уходом, а также проблемы со здоро-

вьем (заболевания сердечно-сосудистой системы, 

пролонгированные депрессивные реакции, обу-

словленные расстройством адаптации, эндокрин-

ные, метаболические заболевания и расстройства 

питания). У пожилых людей выявляется положи-

тельная статистически значимая корреляционная 

связь между показателем «суицидальные попыт-

ки с серьезными намерениями» и показателями 

«одиночество», «тяжелое соматическое заболе-

вание» и «постоянная трудно купируемая боль». 

Реабилитационные программы, необходимые для 

данного контингента пациентов, должны включать 

симптоматическую терапию, направленную на ку-

пирование агрессивных и аутоагрессивных тенден-

ций, тревоги, ажитации, с учетом соматического 

состояния пациента. Важно учитывать тот факт, 

что условия токсикологического отделения и реа-

нимации не предполагают надзорных палат и пси-

хиатрического режима, поэтому следует уделить 

особое внимание подготовке медицинского пер-

сонала, участвующего в оказании помощи лицам, 

совершившим суицидальные попытки отравления, 

для предупреждения внутрибольничного суицида.
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Таблица 3

Рейтинг основных проблем у пожилых пациентов, оказавших влияние на суицидальное поведение

Проблемы Рейтинг, %

Связанные с психологическими и бытовыми трудностями

несправедливое отношение (оскорбления, обвинения, унижения) со стороны родственников и окружающих 37,5

одиночество 37,5

отсутствие или недостаточный уход 12,5

отсутствие средств на приобретение лекарств 8,3

отсутствие средств на оплату жилья 8,3

отсутствие средств на питание 4,2

Связанные со здоровьем и обусловленные заболеваниями

сердечно-сосудистой системы 62,5

пролонгированными депрессивными реакциями, обусловленными расстройством адаптации 41,7

эндокринными, метаболическими заболеваниями и расстройствами питания 37,5

костно-мышечной системы и соединительной ткани 37,5

нервной системы 33,3

дыхательной системы 25,0

мочеполовой системы 20,8

пищеварительной системы 16,7

глаза и его придатков 16,7

синдромом постоянной некупирующейся боли 16,7

онкологическими 12,5

кожи и подкожной клетчатки 8,3

другими психическими расстройствами 4,2

Примечание. В данной таблице совокупное количество процентных долей превышает 100%, поскольку ряд пациентов указали на наличие у них 
нескольких проблем одновременно.
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PSYCHOSOCIAL CHARACTERISTICS OF ELDERLY PEOPLE WHO HAVE COMMITTED 
SUICIDE ATTEMPTS POISONING
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The aim of this study is to identify psychosocial characteristics of older people who attempted suicide 
by self-poisoning. A total of 44 older people with suicide attempts by self-poisoning was examined, 12 
of whom were male and 32 were female, their average age was 71,9±10,8. The comparison group 
consisted of 53 young people — 19 males and 34 females, their average age was 26,6±4,4. In both 
groups dominated deliberate self-poisoning with antiepileptic, sedative, soporifi c, Antiparkinson and 
psychotropic drugs (40,9% vs 47,2%, p>0,05). Amongst older people number of those who engaged 
in deliberate self-poisoning with drugs affecting the autonomic nervous system (25% vs 9,4%, p<0,05) 
was signifi cantly higher. Compared with younger adults, older adults are more likely to commit a suicide 
attempt with serious intentions to complete suicide (62,5% vs 24,5%, p<0,05). There is a positive 
statistically signifi cant correlation between the factor of «suicide attempt with serious intentions» and 
factors «loneliness» (Y=0,68), «severe physical illness» (Y=0,58) and «constant pain» (Y=0, 60).

Key words: suicide, suicide attempt by poisoning, old age
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Для изучения роли провоспалительных ци-
токинов и ферментов, участвующих в редокс-
регуляции, в механизмах развития системного 
воспалительного ответа и патогенеза постперикар-
диотомного синдрома (ПКТС) были обследованы 
76 пациентов с ИБС, перенесших аортокоронарное 
шунтирование. Больные были разделены на две 
группы: 1-я — больные ИБС, у которых в результа-
те клинических исследований не был установлен 
ПКТС; 2-я — больные ИБС, у которых был диагно-
стирован ПКТС. В плазме крови у пациентов обеих 
групп было отмечено усиление продукции IL-6, IL-8, 
также наблюдали дисбаланс в работе пероксире-
доксина-1 и глутатионпероксидазы. У пациентов 
с ПКТС данные изменения наблюдали в наиболее 
ранние сроки, они отличались глубиной проявле-
ния. Результаты настоящей работы подтверждают 
высокую эффективность исследованных показате-
лей для предупреждения и мониторинга развития 
ПКТС.

Ключевые слова: аортокоронарное шунтирова-
ние, системный воспалительный ответ, постпери-
кардиотомный синдром, провоспалительные цито-
кины, пероксиредоксин-1, глутатионпероксидаза

Сердечно-сосудистые заболевания остают-

ся глобальной медико-социальной проблемой. 

Наибольшее распространение среди них получила 

ИБС [1]. Самым эффективным способом лечения 

ИБС принято считать аортокоронарное шунтиро-

вание (АКШ). Однако, несмотря на очевидные 

преимущества, оно зачастую сопряжено со значи-

тельными изменениями гемодинамики и прогресси-

рованием неспецифической воспалительной реак-

ции организма [2]. Все это повышает вероятность 

развития послеоперационных осложнений, одним 

из которых является постперикардиотомный син-

дром (ПКТС).

ПКТС — специфическая форма травматиче-

ского перикардита, развивающегося в рамках си-

стемного воспалительного ответа [11]. Ключевыми 

факторами для запуска последнего являются хи-

рургическая травма, контакт крови с оксигенато-

ром и аппаратом искусственного кровообращения, 

ишемическое и реперфузионное повреждение кар-

диомиоцитов, а также действие эндотоксинов, уро-

вень которых повышается во время искусственного 

кровообращения за счет транслокации бактери-

альной микрофлоры кишечника [3]. Развитие си-

стемного воспалительного ответа сопровождается 

высвобождением множества провоспалительных 

медиаторов, таких как цитокины, брадикинин, 

эйкозаноиды, компоненты системы комплемента, 

гидролитические ферменты, молекулы адгезии и 

свободные радикалы. Все они обладают широ-

ким спектром биологического действия, ярко вы-

раженными взаимосвязями и синергетическими 

эффектами [12]. Известно, что генерация АФК и 

продукция цитокинов взаимосвязаны: супероксид-

анион радикал O
2

•–, оксид азота NO• и пероксид 

водорода H
2
O

2
 опосредуют продукцию таких ме-

диаторов воспаления, как TNF, IL-1, IL-6 и IL-8, 

а те, в свою очередь, способны регулировать обра-

зование АФК [12, 23]. Усиление генерации АФК 

способствует нарушению клеточного редокс-

гомеостаза. В прооксидантных условиях происхо-

дит нерегулируемая активация транскрипционных 

факторов (NF-kB и АР-1), что, в конечном итоге, 

приводит к хроническим воспалительным процес-

сам, аутоиммунным реакциям и апоптозной гибели 

клеток [17].

Цель работы — исследование роли провоспа-

лительных цитокинов и антиоксидантных фермен-

тов плазмы крови у больных ИБС после АКШ.
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Материалы и методы

Обследованы 76 больных 41–75 лет (58±1,5 
года) с ИБС, которые перенесли АКШ в отделе-
нии кардиохирургии Ростовского ГМУ. Больные 
были разделены на две группы: 1-я — больные 
ИБС, у которых в результате клинических иссле-
дований не был установлен ПКТС; 2-я — боль-
ные ИБС, у которых был диагностирован ПКТС. 
Биохимические показатели исследованы в динами-
ке: в момент операции, на 1-е, 3-е, 5-е, 7-е и 10-е 
сутки послеоперационного периода. В качестве 
контрольных показателей использовали кровь 20 
практически здоровых людей доноров обоего пола 
35–52 лет (средний возраст 46,2±0,7 года).

Материалом для биохимического исследова-
ния являлась плазма крови. Кровь собирали утром 
натощак из локтевой вены. В качестве антикоагу-
лянта использовали К3-ЭДТА (этилендиамин-
тетрауксусная кислота) в концентрации 1,2–2 мг 
ЭДТА на 1 мл крови.

Продукцию провоспалительных медиаторов 
оценивали по содержанию IL-1β, IL-6 и IL-8 им-
муноферментным методом (коммерческий набор 
«Вектор-Бест», Россия). Измерения проводили на 
планшетном анализаторе StatFax 2100 производ-
ства «Awareness Technology» (США). О редокс-
состоянии судили, измеряя активность глутатион-
пероксидазы [5] и уровень пероксиредоксина-1 
(иммуноферментный метод, коммерческий набор 
«AbFrontier», Республика Корея). Активность 
глутатионпероксидазы измеряли на спектрофото-
метре «Beckman Coulter DU 8002» (США).

Статистическую обработку экспериментальных 
данных проводили с использованием U-критерия 
Манна–Уитни. Расчет выполняли с использовани-
ем программ Statistica 10.0 и SPSS Statistics 17.0. 
Достоверными считали различия при р<0,05. 
Результаты представляли в виде медианы (Ме) 
с интерквартильным размахом (25–75-й ‰).

Результаты и обсуждение

Ключевым компонентом воспалительной ре-
акции при таких сердечно-сосудистых патологиях, 
как атеросклероз, инфаркт миокарда, миокардит 
и кардиомипатия, является IL-1. Он представлен 
двумя белками — IL-1α и IL-1β. Оба продуци-
руются в виде предшественников, молекулярной 
массой 31 кДа, в ответ на стрессорные факторы 
и повреждение клеток. В настоящем исследова-
нии отмечается интенсификация продукции IL-1β 
в плазме крови у пациентов без ПКТС. Так, по 
сравнению с донорами, в плазме крови больных 

без ПКТС уровень цитокина повышается на 3-е и 
5-е послеоперационные сутки на 30 % (3,32 пкг/
мл; 2,22–4,67) и 11 % (2,92 пкг/мл; 2,69–3,22), 
соответственно (рис. 1). Полученные результаты 
согласуются с работой T. Altaei, в которой было 
показано, что АКШ способствует развитию си-
стемного воспалительного ответа и значительному 
повышению уровня IL-1β в плазме крови у боль-
ных, перенесших операцию [8].

IL-1β — многофункциональный цитокин, ко-
торый регулирует воспалительные и имунные про-
цессы, активирует нейтрофилы, Т- и В-лимфоциты, 
стимулирует синтез белков острой фазы, молекул 
адгезии и прокоагулянтов. Он также повышает хе-
мотаксис, фагоцитоз, гемопоэз, проницаемость со-
судистой стенки, цитотоксическую и бактерицид-
ную активность [4]. IL-1β способен осуществлять 
передачу сигнала на факторы транскрипции NF-
κB и AP-1 и таким образом регулировать экспрес-
сию циклооксигеназы 2, индуцибельной синтазы 
оксида азота и IL-6 [13].

Расщепление предшественника IL-1β (pro-
IL-1β) опосредуется двумя независимыми меха-
низмами. Первый из них реализуется, главным 
образом, в моноцитах и макрофагах и определяет-
ся как зависимый от инфламмасомы. Для актива-
ции инфламмасомы и секреции IL-1β необходимо 
два сигнала. Первый сигнал поступает от толл-
подобного рецептора 4 и способствует транскрип-
ции инфламмасомы, pro-IL-1β и IL-18, которые 
после трансляции остаются в цитоплазме в неак-
тивной форме. Второй сигнал приводит к активации 
инфламмасомы и образованию IL-1β. К факторам, 
участвующим в передаче второго сигнала, относят-
ся АФК, фагоцитоз, повреждения митохондрий, 
нарушение процессов аутофагии и др. [6].

Нами установлено снижение уровня IL-1β 
в плазме крови у больных с ПКТС в момент 
операции и на 3-е послеоперационные сутки по 
сравнению с донорами на 63 % (0,86 пкг/мл 
(0,57–1,11)) и 54 % (1,08 пкг/мл (0,92–1,28)), 
соответственно (см. рис. 1), причем во 2-й группе 
данный показатель был ниже как в момент опе-
рации (на 59 %), так и на 1-е (на 51 %), 3-е (на 
34 %) послеоперационные сутки, чем в 1-й группе. 
Полученные данные, вероятно, свидетельствуют 
о смещении редокс-баланса в сторону усиления 
свободнорадикальных процессов и интенсифи-
кации ПОЛ, что, в итоге, приводит к снижению 
уровня IL-1β. Известно, что усиление ПОЛ и из-
быточное накопление окисленных продуктов ин-
гибирует экспрессию IL-1β. В работе L. G. Fong и 
соавт. отмечен ингибирующий эффект избыточной 
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концентрации окисленных ЛПНП на экспрессию 

цитокина [15]. Кроме того, было показано, что ге-

нерация АФК не всегда способствует повышению 

уровня IL-1β. Так, в клетках, испытывающих де-

фицит СОД-1, инактивируется каспаза-1, которая 

участвует в процессинге IL-1β, и содержание цито-

кина остается низким, несмотря на высокие уровни 

АФК [22].

Вместе с тем, известно, что окисление жирных 

кислот является сигналом к активации макрофа-

гов типа М2 (антивоспалительный тип). В свою 

очередь, активация макрофагов типа М2 сопрово-

ждается снижением экспрессии IL-1β и интенси-

фикацией продукции антагониста рецептора IL-1 

(IL-1R) [30]. Уровень IL-1β также зависит от 

активности провоспалительного фермента, 5-ли-

поксигеназы [24]. В то же время, глутатионперок-

сидаза, в частности третья изоформа, способна по-

давлять активацию липоксигеназ и, таким образом, 

поддерживать содержание цитокина на низком 

уровне [9].

Наряду с инфламмасома-зависимым, суще-

ствует также независимый от инфламмасомы спо-

соб активации IL-1β. В данном случае ключевую 

роль играют нейтрофилы, поэтому нейтрофил-

ассоциированные заболевания, сопряженные с не-

тозом, могут привести к инактивации цитокина [6]. 

В свою очередь, сверхропродукция других медиа-

торов воспаления (в частности, TNF-α) иниции-

рует запуск нетоза [21]. Можно полагать, что все 

рассмотренные механизмы могут вносить опреде-

ленный вклад в снижение уровня IL-1β в плазме 
крови у пациентов с ПКТС (рис. 1).

Биомаркером ИБС, наряду с тропонином I и 
С-РБ, принято считать IL-6 [32]. Проведенные 
исследования показали повышение уровня IL-6 
у больных обеих групп на протяжении пяти 
после операционных суток (рис. 2). Так, у боль-
ных без диагностированного ПКТС прирост со-
ставляет от 91 % (2,4 пкг/мл; 1,65–3,8) до 
4048 % (51,78 пкг/мл; 42,5–77,11). В плазме 
крови у больных с ПКТС наблюдается повы-
шение уровня IL-6 по сравнению с донорами — 
от 238 % (4,6 пкг/мл; 2,6–6,98) до 6048 % 
(78,78 пкг/ мл; 61,25–113,94). Максимальных 
значений содержание цитокина достигает на 1-е 
сутки после операции, причем у больных 2-й груп-
пы за весь период наблюдения концентрация IL-6 
гораздо выше, чем в 1-й (p<0,05).

Известно, что АКШ у больных ИБС через 
механизм ишемии-реперфузии или гипоксии-
реоксигенации может привести к сверхпродукции 
IL-6 в кардиомиоцитах [33]. Исследования в дан-
ной области демонстрируют повышение уровня 
IL-6 после АКШ через сутки после операции (см. 
рис. 2) [29].

IL-6 обладает как воспалительными, так и 
провоспалительными свойствами и выполняет ряд 
физиологических и патофизиологических функций. 
IL-6 играет ключевую роль в иммунном ответе — 
участвует в острой фазе воспаления, индуцирует 
дифференцировку В- и Т-лимфоцитов, стимули-
рует пролиферацию Т-лимфоцитов и активирует 
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Рис. 1. Содержание IL-1β в плазме крови у больных ИБС, 

перенесших аортокоронарное шунтирование.

Здесь и на рис. 2–5: ▲ отмечены статистически достоверные 

отличия по сравнению с донорами при р<0,05

Рис. 2. Содержание IL-6 в плазме крови у больных ИБС, 

перенесших аортокоронарное шунтирование
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NK-клетки. Помимо иммунной функции, данный 

цитокин участвует в метаболизме адипоцитов, ге-

патоцитов, индуцирует образование остеокластов, 

принимает участие в сперматогенезе, мегакариоци-

топоэзе, дифференцировке и пролиферации нейро-

нов [31]. Перечисленные процессы опосредуются 

IL-6, как правило, при физиологических условиях. 

При различных патологических состояниях на-

блюдается сверхпродукция цитокина. IL-6 в таких 

условиях демонстрирует провоспалительные свой-

ства: участвует в подготовке мононуклеарных кле-

ток крови, ингибирует апоптоз Т-лимфоцитов, ин-

гибирует дифференциацию Т-регуляторных клеток 

и индуцирует продукцию другого провоспалитель-

ного медиатора, IL-17 [27]. Особую роль IL-6 

играет при кардиопатологии. Предполагается, что 

IL-6 опосредует ремоделирование ЛЖ, сократи-

тельную дисфункцию и изменяет ответную реак-

цию β-адренергических рецепторов. Кроме того, 

уровень IL-6 ассоциирован с отрицательным ино-

тропным эффектом и миокардиальным «оглушени-

ем». Такие эффекты могут увеличивать продукцию 

оксида азота и повышать концентрацию цГМФ, 

который способен ингибировать Са2+-каналы [34].

Наиболее характерным медиатором воспале-

ния, уровень которого повышается уже в первые 

часы после АКШ, является IL-8 [16]. Была до-

казана надежность данного теста для диагности-

ки развития системного воспалительного ответа 

[26]. Согласно другим литературным источникам, 

низкий уровень IL-8 у пациента до оперативного 

вмешательства повышает вероятность развития 

ПКТС в постоперационном периоде [18].

Нами был установлен прирост содержания 
IL-8 в плазме крови у пациентов обеих групп 
(рис. 3). По сравнению с донорами, у пациентов 
1-й группы уровень цитокина был выше в 1-е по-
слеоперационные сутки на 28 % (6,25 пкг/мл; 
4,88–6,75), на 3-и — на 129 % (10,25 пкг/мл; 
8,5–12,88) и на 5-е — на 143 % (10,38 пкг/мл; 
9,82–13,07). В отличие от доноров, содержание 
IL-8 у больных с ПКТС возрастает на 3-е сутки 
на 96 % (9,31 пкг/мл; 6,47–11,41) и на 5-е сут-
ки — на 198 % (11,13 пкг/мл; 10,41–19,78). 
Между группами статистически достоверных от-
личий обнаружено не было. Результаты нашего 
исследования согласуются с работой S. Shinde и со-
авт., где отмечается повышение уровня IL-8 на 1-е, 
2-е и 3-е сутки после АКШ [28].

IL-8 — хемокин нейтрофилов, который про-
дуцируется моноцитами, макрофагами, эпители-
альными, гладкомышечными и эндотелиальными 
клетками. Основной ролью IL-8 является хемотак-
сис клеток-мишеней в область воспаления, в част-
ности нейтрофилов. Хемотаксическая активность 
проявляется также по отношению к Т-лимфоцитам 
и базофилам. IL-8 обладает и другими иммуномо-
дулирующими свойствами, в том числе способно-
стью индуцировать экспрессию металлопротеина-
зы-9, секрецию вызывающего апоптоз цитокина 
(TRAIL) и кислородный взрыв в нейтрофилах 
[19].

Сверхпродукция провоспалительных цито-
кинов способствует усилению генерации АФК и 
смещению редокс-баланса в сторону прооксидант-
ных процессов. Например, IL-8 обусловливает об-
разование пероксида водорода [23], утилизацию 
которого обеспечивают пероксиредоксины и глута-
тионпероксидазы. В плазме крови и биологических 
жидкостях преобладает третья изоформа глутати-
онпероксидазы (ГПО3). ГПО3 — это тетрамер, 
содержащий остатки селеноцистеина в активном 
центре. ГПО3 синтезируется в проксимальных из-
витых канальцах почек и секретируется в плазму, 
но данная изоформа также обнаружена в сердце, 
плаценте, лёгких, ЖКТ [9].

Полученные нами результаты демонстрируют 
повышение активности ГПО в плазме крови у па-
циентов обеих групп (рис. 4). По сравнению с по-
казателями у доноров, активность фермента в 1-й 
группе возросла на 1-е, 5-е, 7-е и 10-е послеопе-
рационные сутки — на 24 % (39,84 МЕ/г белка; 
26,85–50,44), 20 % (39,06 МЕ/г белка; 28,95–
49,2), 24 % (38,05 МЕ/г белка; 34,68–45,62) и 
23 % (42,07 МЕ/г белка; 30,86–51,48), соответ-
ственно. В отличие от доноров, у больных с ПКТС 
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Рис. 3. Содержание IL-8 в плазме крови у больных ИБС, 

перенесших аортокоронарное шунтирование
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прирост данного показателя был отмечен в момент 

операции, а также на 1-е, 5-е и 7-е послеопера-

ционные сутки — на 48 % (50,09 МЕ/г белка; 

38,01–60,24), 63 % (59,42 МЕ/г белка; 41,26–

64,6), 26 % (43,26 МЕ/г белка; 35,67–46,69) и 

21 % (41,14 МЕ/г белка; 34,29–44,42), соответ-

ственно. Причем активность ГПО во 2-й группе 

выше, чем в 1-й, в момент операции (на 40 %) и в 

1-е сутки (на 31 %) послеоперационного периода.

Предполагается, что ГПО3 может играть клю-

чевую роль при кардиопатологии. Так, нокаутные 

мыши по ГПО3 были жизнеспособны, но они 

имели претромботическое состояние, и сосудистая 

дисфункция приводила к артериальному тромбозу. 

ГПО3 обладает также антивоспалительными свой-

ствами. Фермент предотвращает гидропероксид-

опосредованную активацию липоксигеназы. 

Активация липогексиназы может усилить началь-

ный фагоцитарный ответ или иным образом акти-

вировать генерацию O
2

•- через НАДФН-оксидазу 

и, в конечном итоге, обусловливает развитие вос-

палительной реакции. ГПО3 может предотвратить 

такое усиление сигнала на мембране и, таким об-

разом, нейтрализовать усиление воспалительной 

реакции [9].

В работе G. A. Kurian и J. Paddikkala активность 

глутатионпероксидазы в плазме не имела статисти-

чески достоверных отличий через 10 и 30 мин после 

АКШ по сравнению с контрольной группой [20]. 

Однако исследования L. G. Chandrasena и соавт. 

свидетельствуют о повышении активности эри-

троцитарной ГПО у больных, перенесших АКШ 

[10], см. рис. 4.

К важнейшим ферментам, регулирующими 

редокс-состояние, относятся пероксиредоксины. 

Это семейство низкомолекулярных (22–27 кДа) 

неселеновых пероксидаз, представленных шестью 

изоформами. Каждая из них ответственна за вос-

становление Н
2
О

2
, органических гидропероксидов 

и пероксинитрита. Пероксиредоксины чувстви-

тельны к гораздо меньшей концентрации перокси-

дов, нежели глутатионпероксидазы, поэтому при 

высокой интенсификации свободнорадикальных 

процессов они первыми подвергаются ингибирова-

нию [25].

Результаты настоящего исследования демон-

стрируют снижение концентрации Prx-1 в плазме 

крови у больных обеих групп (рис. 5). В плазме 

крови у больных без ПКТС содержание перокси-

редоксина снижается в 1-е, 3-е, 5-е послеопераци-

онные сутки — на 49 % (5 нг/мл; 3,75–10), 43 % 

(7,5 нг/мл; 5–10) и 33 % (10 нг/мл; 7,5–10), 

соответственно. У пациентов с ПКТС изменение 

уровня Prx-1 имеет более глубокий характер, его 

концентрация снижается в момент операции и на 

3-е послеоперационные сутки — на 62 и 49 %, со-

ответственно. Причем уровень Prx-1 во 2-й группе 

в момент операции гораздо ниже (на 56 %), неже-

ли в 1-й. Кроме того, для пациентов с ПКТС отме-

чена высокая положительная корреляционная вза-
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Рис. 4. Активность глутатионпероксидазы в плазме крови у больных ИБС, 

перенесших аортокоронарное шунтирование
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имосвязь (коэффициент Спирмена 0,8, р<0,05) 

содержания Prx-1 и концентрации IL-1β в плазме. 

Показано, что Prx-1 может служить маркером 

воспалительной реакции при кардиоваскулярных 

патологиях, поскольку данный пероксиредоксин 

имеет высокий коэффициент корреляции с уровнем 

С-РБ и ЛПНП [14].

Внеклеточный Prx-1 может обладать пара-

кринным или гормональным свойством, сигнализи-

руя о нарушении редокс-гомеостаза. Селективное 

фосфорилирование Prx-1 обусловливает прогрес-

сирование митоза и пролиферацию клеток [33]. 

Комплекс Prx-1:PTEN играет ключевую роль 

в защите белков от инактивации [25].

Выводы

Таким образом, аортокоронарное шунтирова-

ние, несмотря на очевидную эффективность, мо-

жет служить причиной возникновения системного 

воспалительного ответа и нарушения клеточного 

редокс-гомеостаза. В плазме крови у пациентов 

исследованных групп наблюдается усиление про-

дукции провоспалительных цитокинов, которые 

способствуют интенсификации свободнорадикаль-

ных процессов и усилению прооксидантного по-

тенциала. Исключением является снижение уровня 

IL-1β в плазме крови у больных с постперикар-

диотомным синдромом, которое может быть обу-

словлено избыточным количеством окисленных 

ЛПНП и накоплением продуктов ПОЛ [15]. В то 

же время, доказана тесная взаимосвязь уровня 

IL-1β и Рrx-1. Дисбаланс противовоспалительных 

и провоспалительных цитокинов с сопутствую-

щими редокс-нарушениями вызывают дисрегуля-

цию транскрипционных факторов и способствуют 

реализиции апоптозной гибели кардиомиоцитов 

[7]. Такого рода события могут быть характерны 

особенно при развитии постперикардиотомного 

синдрома, поскольку именно у пациентов с дан-

ным синдромом описываемые изменения наблю-

дают в наиболее ранние сроки, и они отличаются 

глубиной проявления. Для пациентов с синдромом 

ключевыми оказались первые послеоперационные 

сутки, что подтверждается максимальными откло-

нениями от контрольных значений таких показа-

телей, как содержание IL-1β, IL-6 и активность 

глутатионпероксидазы в плазме крови.

Полученные результаты могут служить инди-

каторами быстрой формы постперикардиотомного 

синдрома, когда патология развивается в первые 

7 сут после операции. Данные различных иссле-

дований указывают на возможность использова-

ния некоторых цитокинов и редокс-регулирующих 

ферментов в качестве предикторов развития по-

слеоперационных осложнений после аортокоро-

нарного шунтирования и запуска системного вос-

палительного ответа [8, 14, 18, 26, 34].

Результаты настоящей работы подтверждают 

высокую информативность исследованных показа-

телей для предупреждения и мониторинга развития 

постперикардиотомного синдрома. Использование 

таких тестов может значительно сократить сроки 

клинических исследований и помочь провести адек-

ватную коррекцию курса терапии. Дальнейшие ра-

боты в данной области позволят значительно шире 

раскрыть роль медиаторов воспаления и компонен-

тов редокс-системы в патогенезе постперикардио-

томного синдрома, а также оценить их прогности-

ческую эффективность.

Литература
1. Бокерия Л. А., Ступаков И. Н., Самородская И. В. и др. 

Ишемическая болезнь сердца и факторы риска (сравнение 
показателей в странах Европы, США и России) // Грудная и 
серд.-сосуд. хир. 2007. № 4. С. 6–10.

2. Гелис Л. Г., Медведева Е. А., Островский Ю. П. и др. 
Фармакологическая защита миокарда при коронарном шун-
тировании у больных с постинфарктной стенокардией // 
Главный врач юга России. 2007. № 4. С. 11–17.

3. Игольникова Л. Н., Никулина Е. Г. Постпери кардио-
томный синдром: клинико-лабораторная диагностика, лече-
ние (обзор литературы) // Кардиол. серд.-сосуд. хир. 2012. 
№ 1. С. 42–46.

4. Ильина А. Е., Станислав М. Л., Денисов Л. Н., Насо-
нов Е. Л. Интерлейкин-1 как медиатор воспаления // Науч.-
прак тич. ревматол. 2011. №5. С. 62–71.

5. Моин В. М. Простой и специфический метод определе-
ния активности глутатионпероксидазы в эритроцитах // Лаб. 
дело. 1986. № 12. С. 724–727.

20

18

14

10

6

2

16

12

8

4

0

Рис. 5. Содержание Prx-1 в плазме крови у больных ИБС, 

перенесших аортокоронарное шунтирование



275

УСПЕХИ ГЕРОНТОЛОГИИ • 2017 • Т. 30 • № 2

6. Насонов Е. Л., Елисеев М. С. Роль интерлейкина-1 
в раз  витии заболеваний человека // Науч.-практич. ревма-
тол. 2016. Т. 54. № 1. С. 60–77.

7. Чечина О. Е., Биктасова А. К., Сазонова Е. В. и др. 
Роль цитокинов в редокс-зависимой регуляции апоптоза // 
Бюл. сибир. мед. 2009. № 2. С. 67–72.

8. Altaei T. Protective effect of silymarin during coronary artery 
bypass grafting surgery // Exp. Clin. Cardiol. 2012. Vol. 17. № 1. 
P. 34–38.

9. Brigelius-Flohé R., Maiorino M. Glutathione peroxidases // 
Biochim. Biophys. Acta. 2013. Vol. 1830. P. 3289–3303.

10. Chandrasena L. G., Peiris H., Waikar H. D. Biochemical 
changes associated with reperfusion after offpump and on-pump 
coronary artery bypass graft surgery // Ann. Clin. Lab. Sci. 2009. 
Vol. 39. № 4. P. 372–377.

11. Chien N.-C., Shen T.-C. Chronic Postpericardiotomy 
Syndrome and Cardiac Tamponade Lasting for Two Years af-
ter Open Heart Surgery // Acta Cardiol. Sin. 2006. Vol. 22. 
P. 170– 174.

12. Closa D., Folch-Puy E. Oxygen Free Radicals and the 
Systemic Inflammatory Response // IUBMB Life. 2004. Vol. 56. 
№ 4. P. 185–191.

13. Dudás J., Fullár A., Bitsche M. et al. Tumor-produced, 
active Interleukin-1β regulates gene expression in carcinoma-as-
sociated fi broblasts // Exp. cell res. 2011. Vol. 317. P. 2222–2229.

14. El Eter E., Al-Masri A. A. Peroxiredoxin isoforms are asso-
ciated with cardiovascular risk factors in type 2 diabetes mellitus // 
Brazil. J. Med. Biol. Res. 2015. Vol. 48. № 5. P. 465–469.

15. Fang L. G., T. Fong A. T., Cooper A. D. Inhibition of lipo-
polysaccharide-induced interleukin-1β mRNA expression in mouse 
macrophages by oxidized low density lipoprotein // J. Lipid Res. 
1991. Vol. 32. P. 1899–1910.

16. Hirai S. Systemic Infl ammatory Response Syndrome after 
Cardiac Surgery under Cardiopulmonary Bypass // Ann. Thorac. 
Cardiovasc. Surg. 2003. Vol. 9. № 6. P. 365–370.

17. Jabaut J., Ckless K. Infl ammation, immunity and redox 
signaling // In: Khatami M. (Ed.). Infl ammation, chronic diseases 
and cancer — cell and molecular biology, immunology and clinical 
bases. Rijeka, Croatia: Intech, 2012. P. 145–160.

18. Jaworska-Wilczynska M., Magalska A., Piwocka K. et al. 
Low Interleukin — 8 Level predicts the occurrence of the postperi-
cardiotomy syndrome // PLoS ONE. 2014. Vol. 9 № 10. P. 1–8.

19. Jundi K., Greene C. M. Transcription of Interleukin-8: how 
altered regulation can affect cystic fi brosis lung disease// Biomo-
lecules. 2015. Vol. 5. P. 1386–1398.

20. Kurian G. A., Paddikkala J. Effect of intra-operative mag-
nesium supplementation on plasma antioxidant levels, trace ele-

ments and electrolyte balance in serum of coronary artery bypass 
graft patients // J. clin. Basic. Cardiol. 2007. Vol. 10. P. 11–15.

21. Linkermann A., Stockwell B. R., Krautwald S., An-
ders H.- J. Regulated cell death and infl ammation: an auto-am-
pl ifi cation loop causes organ failure // Nat. Rev. Immunol. 2014. 
Vol. 14. P.759–767.

22. Meissner F., Molawi K., Zychlinsky A. Superoxide dis-
mutase 1 regulates caspase-1 and endotoxic shock // Nat. 
Immunol. 2008. Vol. 9. № 8. P. 866–872.

23. Mittal M., Siddiqui M. R., Tran K. et al. reactive oxygen 
species in infl ammation and tissue injury // Antioxidant & Redox 
signaling. 2014. Vol. 20. №7. P. 1126–1167.

24. Monteiro A. P. T., Soledade E., Pinheiro C. S. et al. Pivotal 
role of the 5-lipoxygenase pathway in lung injury after experimental 
sepsis // J. Respir. Cell Molec. Biol. 2014. Vol. 50. № 1. P. 87–95.

25. Neumann C. A., Cao J., Manevich Y. Peroxiredoxin-1 and 
its role in cell signaling // Cell Cycle. 2009. Vol. 8. № 24. P. 4072–
4078.

26. Reichsoellner M., Raggam R. B., Wagner J. et al. Clinical 
evaluation of multiple inflammation biomarkers for diagnosis and 
prognosis for patients with systemic inflammatory response syn-
drome // J. clin. Microbiol. 2014. Vol. 52. № 11. P. 4063–4066.

27. Scheller J., Chalaris A., Schmidt-Arras D., Rose-John S. 
The pro- and anti-inflammatory properties of the cytokine interleu-
kin-6 // Biochim. Biophys. Acta. 2011. Vol. 1813. P. 878–888.

28. Shinde S., Kumar P., Neela P. Systemic infl ammatory 
changes after off-pump and on-pump coronary artery bypass sur-
gery // IJTCVS. 2006. Vol. 22. P. 10–14.

29. Stojkovic B., Vukovic P., Milojevic P. et al. Changes in 
inter leukin-6 and highly sensitive c-reactive protein in patients 
who underwent redo coronary artery bypass grafting // Clin. Exp. 
Cardiol. 2012. № 7. P. 2–7.

30. Tan H.-Y., Wang N., Li S. et al. The reactive oxygen spe-
cies in macrophage polarization: refl ecting its dual role in pro-
gression and treatment of human diseases // Oxidative Med. cell. 
Longevity. 2016. Vol. 2016. P. 1–16. Article ID 2795090.

31. Tanaka T., Narazaki M., Kishimoto T. IL-6 in inflammation, 
immunity, and disease // Cold Spring Harb. Perspect. Biol. 2014. 
Vol. 6. № 10. P. 1–16.

32. Tomas M. J., Baluyot P. M., Santos A. L. D. et al. Inter-
leukin 6 as a biomarker of ischemic heart disease // Int. J. Sci. Res. 
Publications. 2015. Vol. 5. № 7. P. 1–4.

33. Wadley A. J., Aldred S., Coles S. J. An unexplored role for 
Peroxiredoxin in exercise-induced redox signalling? // Redox Biol. 
2016. Vol. 8. P. 51–58.

34. Zakkar M., Ascione R., James A. F. Inflammation, oxida-
tive stress and postoperative atrial fibrillation in cardiac surgery // 
Pharmacol. Ther. 2015. Vol. 154. P. 13–20.

Adv. geront. 2017. Vol. 30. № 2. P. 269–275

V. V. Vnukov1, R. V. Sidorov2, N. P. Milutina1, A. A. Ananyan1, D. Yu. Gvaldin1, 

A. B. Sagakyants1, I. F. Shlyk2, E. P. Talalaev2

CONCENTRATION OF PROINFLAMMATORY CYTOKINES, PEROXIREDOXIN-1 
AND GLUTATHIONE PEROXIDASE ACTIVITY IN THE BLOOD PLASMA OF PATIENTS 

WITH CORONARY ARTERY DISEASE UNDERGOING CORONARY ARTERY BYPASS GRAFTING

1 Southern Federal University, 105/42, ul. B. Sadovaya, Rostov-on-Don, 344006; e-mail: 89dmitry@mail.ru; 
2 Rostov State Medical University, 29, Nahichevanskii per., Rostov-on-Don, 344022

76 patients with coronary heart disease (who had undergone coronary artery bypass grafting) were 
examined to investigate the role of pro-infl ammatory cytokines and enzymes involved in redox regulation, 
in the mechanisms of development of systemic infl ammatory response syndrome. Patients were divided 
into 2 groups: 1st — patients with coronary heart disease, who as a result of clinical trials has not been 
set postpericardiotomy syndrome; 2nd — patients with coronary heart disease who have been diagnosed 
postpericardiotomy syndrome. The blood plasma of both groups indicated intensifi cation of production of 
interleukin-6, intrleukin-8, as well as — an imbalance in the peroxiredoxin-1 and glutathione peroxidase. 
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fered depth of expression. The results of this work confi rm the high potential of the investigated indicators 
for prevention and monitoring postpericardiotomy syndrome development.
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В статье изложены результаты исследования 
уровня сердечного тропонина I, определяемого 
высокочувствительным методом, в условно здо-
ровой популяции. Обследованы 165 человек (со-
трудники медицинского учреждения), 71 % женщин 
и 29 % мужчин. Критерием включения служило от-
сутствие активных жалоб на состояние здоровья 
на момент обследования и в течение предыдущих 
30 дней. Все обследуемые были разделены на три 
возрастные группы: 18–34 года (1-й период средне-
го возраста); 35–54 года (2-й период среднего воз-
раста); старше 55 лет (пожилой возраст). Основная 
задача исследования — выявление отсутствия или 
наличия значимой корреляционной связи меж-
ду уровнем сердечного тропонина I и возрастом 
условно здоровых обследуемых.

Ключевые слова: высокочувствительный тро-
понин I, сердечные маркеры, острый коронарный 
синдром, здоровая популяция, пожилой возраст

Заболеваемость сердечно-сосудистой патоло-

гией населения РФ постоянно возрастает, что свя-

зано с ростом доли пожилого населения, а также 

с более эффективной выявляемостью заболеваний 

с помощью новых методов диагностики [3, 15]. 

Острый коронарный синдром является наиболее 

частым осложнением ИБС у лиц пожилого и стар-

ческого возраста [2].

Высокочувствительный тропонин — совре-

менный маркер острой сердечной патологии, при-

меняемый чаще всего в дифференциальной диагно-

стике и ведении пациентов с острым коронарным 

синдромом [9, 11, 14]. Методика признается вы-

сокочувствительной только при условии, что она 

способна определять тропонин более чем у 50 % 

здоровой популяции [12]. В современных клини-

ческих руководствах многократно упоминается 

о значимости именно динамического измерения 

уровня тропонина и в том случае, когда первичное 

измерение находится ниже верхнего референcного 

предела [7, 12, 14]. Повышение значений тропони-

на даже ниже верхнего референcного предела (то 

есть 99-го ‰) здорового населения имеет неблаго-

приятное прогностическое значение ввиду значи-

мой корреляции с увеличением числа осложнений 

течения заболевания [4, 13]. По этой причине при 

интерпретации результатов важно не путать таких 

пациентов со здоровыми людьми, чей уровень тро-

понина исходно близок к верхнему референcному 

пределу.

Высокоточные кардиальные маркеры игра-

ют особенно важную роль в дифференциальной 

диагностике острого коронарного синдрома без 

подъёма сегмента ST, когда результаты эхо-КГ не 

сообщают о наличии патологических изменений. 

В свою очередь, у пациентов пожилого и старче-

ского возраста течение острого инфаркта миокарда 

зачастую имеет атипичное клиническое течение, 

что делает результаты исследования сердечных 

тропонинов исключительно ценными для диагно-

стического процесса [12].

Нередко для высокочувствительных методов 

определения сердечных тропонинов рекомендуют-

ся гендерные различия верхнего референcного пре-

дела [5, 6]. Подобных рекомендаций в отношении 

разных возрастных групп в клинических рекомен-

дациях не встречается, так же, как и отсутствуют 

утверждения о сходных уровнях сердечных марке-

ров вне зависимости от возраста пациента.

Целью данного исследования было изучение 

возрастных особенностей уровня тропонина I, 

определяемого высокочувствительным методом, 

в условно здоровой популяции. Для достижения по-

ставленной цели были сформулированы следующие 

задачи: определение уровня тропонина I в условно 

здоровой популяции разного возраста; выявление 
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наличия или отсутствия возрастных закономерно-

стей изменения уровня тропонина I, определяемого 

высокочувствительным методом, в здоровой по-

пуляции; оценка необходимости использования по-

лученных результатов при интерпретации лабора-

торного обследования пациентов разного возраста 

с острой кардиологической патологией.

Материалы и методы

Исследование проводили на базе Городской 

больницы № 2 (Санкт-Петербург). Для решения 

поставленных задач использовали количествен-

ный метод измерения уровня тропонина I компа-

нии «ABBOTT» — ARCHITECT STAT High 

Sensitive Troponin-I. Данная методика является 

двухступенчатым иммуноанализом для определе-

ния концентрации тропонина I в плазме и сыво-

ротке крови человека с использованием технологии 

CMIA с гибкими протоколами анализа, известной 

как Chemiflex.

На первой стадии смешивают образец и па-

рамагнитные микрочастицы, сенсибилизирован-

ные антителами против тропонина I. Сердечный 

тропонин I, находящийся в образце, связывается 

с микрочастицами, сенсибилизированными анти-

телами против тропонина I. После инкубации и 

промывки на второй стадии добавляют конъюгат 

антител против тропонина I, меченных акридином. 

После следующего цикла инкубации и промывки 

к реакционной смеси добавляют притриггерный и 

триггерный растворы. Получаемую в результате 

хемолюминесцентную реакцию измеряют в относи-

тельных световых единицах (RLU). Между коли-

чеством тропонина I в образце и RLU, выявленных 

оптической системой «ARCHITECT iSystem», 

существует прямая зависимость. Концентрацию 

маркера рассчитывают относительно стандартной 

кривой, установленной калибраторами с известны-

ми концентрациями тропонина I.

Всего были обследованы 165 человек 18–71 

года (71 % женщин и 29 % мужчин). Все обсле-

дуемые являлись сотрудниками учреждения, на 

базе которого проходило исследование. Критерий 

включения: отсутствие активных жалоб на состоя-

ние здоровья на момент забора крови, а также на 

протяжении 30 дней до этого.

Все обследуемые были разделены на три воз-

растные группы: 1-я — 48 человек 18–34 лет (1-й 

период среднего возраста); 2-я — 65 человек 35–

54 лет (2-й период среднего возраста); 3-я— 52 

человека старше 55 лет (пожилой возраст). В связи 

с тем, что большинство обследованных составляли 

женщины, пенсионный возраст которых определен 

в 55 лет, в данном исследовании к пожилому воз-

расту отнесли всех обследованных старше 55 лет.

Статистическую обработку результатов ис-

следования проводили при помощи пакета про-

грамм статистической обработки Statistica 10.0 и 

программы Microsoft Office Excel. Все показате-

ли обследуемых проверяли на соответствие нор-

мальному распределению с применением критерия 

Шапиро–Уилка [1]. Корреляционный анализ вы-

полняли с использованием непараметрического ко-

эффициента корреляции Спирмена для выборок, 

отличающихся от нормального распределения. Для 

определения различия между несколькими несвя-

занными группами применяли однофакторный дис-

персионный анализ с использованием Н-критерия 

Крускалла–Уоллиса, а также попарное (множе-

ственное) сравнение групп с использованием кри-

терия Дункана для выборок с разным объемом. 

Вычисляли медианы и перцентили в интервалах 

25–75 % для исключения редких и выпадающих 

из общей массы значений концентраций маркера. 

Пороговое значение уровня значимости принимали 

равным 0,05.

Результаты и обсуждение

В 1-й группе медиана возраста составила 26 лет, 

во 2-й — 42 года, в 3-й — 63 года. Референсный 

диапазон тропонина I составлял 0–26,2 пг/мл. 

Только один обследованный имел значение тропо-

нина I — 0 пг/мл. У 3 человек значение тропо-

нина I троекратно превышало референсный диапа-

зон (163,2; 161,8; 103 пг/мл). Эти значения, как 

значительно отличающиеся от основной выборки, 

были исключены из дальнейших статистических 

расчетов. Результаты анализа всех образцов пред-

ставлены в табл. 1.

Медиана значений концентрации тропонина I 

в 1-й группе составила 2,2 пг/мл, во 2-й группе — 

2,4 пг/мл, в 3-й группе — 3,7 пг/мл (табл. 2).

Установлено, что медиана значений уровня со-

держания тропонина I в сыворотке крови у людей 

3-й группы (пожилого возраста) достоверно отли-

чается от медиан данного показателя у людей сред-

него возраста (р<0,05). В то же время, медианы 

значений тропонина I у 1-й и 2-й групп (среднего 

возраста) достоверно не отличаются друг от друга 

(p>0,05).

 На первом этапе настоящего исследования 

определяли наличие или отсутствие взаимосвязи 
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Таблица 1

Уровень тропонина I у обследуемых трех возрастных групп

1-я группа (18–34 года) 2-я группа (35–54 года) 3-я группа (старше 55 лет)

возраст, лет результат сTnI, пг/мл возраст, лет результат сTnI, пг/мл возраст, лет результат сTnI, пг/мл

18 3,7 35 2,5 55 2,8

20 4,2 36 1 55 2,8

21 2,1 36 2,2 55 2,9

21 2,2 36 3,2 56 2,3

21 2,2 37 1,5 57 2,7

21 4,6 37 1,6 57 4,4

22 1 37 2,2 57 9,5

22 1,9 37 2,5 58 1,4

23 1,5 37 4,5 58 1,9

23 1,6 38 0,4 58 2,3

23 1,6 38 0,5 58 2,4

23 1,7 38 1,2 58 3,9

23 3,2 38 1,6 58 8

23 3,3 38 1,8 59 3,7

23 4 38 2,6 59 9,2

24 0 38 3,3 60 1,4

24 2,6 39 2 60 1,9

24 3,3 39 2,6 60 2

25 2,8 39 2,8 60 3,5

26 0,9 39 3 60 6,2

26 1,1 40 1,3 61 3,7

26 1,3 40 2,4 62 2,6

26 1,9 41 1,3 62 2,8

26 2,8 41 2 62 6,5

26 4,1 41 2,3 62 13,1

27 2,6 41 2,4 63 1,6

28 2,2 41 3,3 63 1,9

28 4,6 41 4,3 63 3

28 16,9 42 0,5 63 3,7

29 1,1 42 1 63 4

30 18,7 42 1,5 63 4,9

31 0,3 42 2,6 63 6,5

31 1,4 42 3,2 63 12,8

31 1,5 42 3,3 64 6,5

31 2,2 42 3,3 65 2,1

31 3,4 42 4,5 66 2,6

32 1 43 1 66 3

32 1,3 43 1,7 66 4,8

32 2,4 44 0,9 66 6,7

32 3,4 44 1 66 163,2*

33 0,9 44 1 67 4,4

33 1,7 44 1,4 67 14,4

33 1,8 44 3,1 68 9,4
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возраста и уровня тропонина I во всей когорте. 

Использовали определение корреляции методом 

Спирмена, коэффициент равен 0,37 (р<0,05), 

что соответствует только умеренному уровню силы 

корреляционной связи, согласно классификации 

Чеддока.

На следующем этапе оценивали отличия уровня 

тропонина I между тремя возрастными группами. 

Согласно дисперсионному анализу Крускалла–

Уоллиса (H=24, при р<0,05), выявлено значимое 

отличие (рисунок). Таким образом, обследуемую 

когорту нельзя назвать однородной по уровню 

концентрации тропонина I. Необходимо выделение 

обособленных возрастных групп для установления 

собственных референсных интервалов, характер-

ных для каждой.

На следующем этапе статистического анализа 

проводили попарное (множественное) сравнение 

групп с применением критерия Дункана для выбо-

рок с разным объемом (табл. 3).

Из анализа следует, что 1-я и 2-я группы одно-

родны и достоверно не отличаются друг от друга, 

3-я группа достоверно значимо отличается от 1-й 

и 2-й по уровню тропонина I. Учитывая резуль-

таты статистического анализа, в обследуемой ко-

горте требуется выделить две возрастные группы: 

средний возраст (18–54 года) и пожилой возраст 

(старше 55 лет). Для каждой из групп необходим 

собственный референсный интервал для более точ-

ной интерпретации результатов обследования.

Выявленные отличия целесообразно учитывать 

в клинической практике при обследовании паци-

1-я группа (18–34 года) 2-я группа (35–54 года) 3-я группа (старше 55 лет)

возраст, лет результат сTnI, пг/мл возраст, лет результат сTnI, пг/мл возраст, лет результат сTnI, пг/мл

33 2 44 3,2 68 25,1

33 2,6 44 4,2 69 3

34 1,4 46 0,6 69 6,3

34 2,8 46 1,4 71 4,1

34 3,3 46 2,5 71 4,6

– – 46 6,5 73 2,5

– – 46 8,9 75 161,8*

– – 47 2,5 76 103,0*

– – 48 2,2 82 20,5

– – 50 2,1 – –

– – 50 5,1 – –

– – 51 2,5 – –

– – 52 1,4 – –

– – 52 1,4 – –

– – 52 4 – –

– – 53 1,5 – –

– – 53 2,7 – –

– – 53 7,8 – –

– – 53 12,5 – –

– – 54 2,1 – –

– – 54 5,9 – –

– – 54 15,5 – –

* Выброс (Outlier): часть совокупности данных, резко отличающаяся от других частей совокупности.

Окончание табл. 1

Таблица 2

Характеристика распределения значений тропонина I 
(пг/мл) в обследуемых группах

Группа
Медиана 

(Me)

Межквартильный 
размах

(25–75-й ‰)
Min–Max

1-я (18–34 года), 
n=48

2,2 1,5–3,3 0–18,7

2-я (35–54 года), 
n=65

2,4 1,4–3,2 0,4–15,5

3-я (> 55 лет), n=52 3,7 2,6–6,5 1,4–25,1
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ентов кардиологического профиля, в том числе 

при дифференциальной диагностике острого ко-

ронарного синдрома. К таким же выводам пришли 

F. Olivieri и соавт. в работе по оценке референсных 

интервалов у здоровых людей и у пациентов стар-

ших возрастных групп с подтвержденным острым 

инфарктом миокарда при использовании высоко-

чувствительной методики определения тропонина 

Т [10]. Однако данных особенностей не выявили 

K. R. Huber и соавт. в подобном исследовании при 

использовании стандартной методики определения 

тропонина Т, большинство результатов у обследуе-

мых лиц старше 75 лет (всего обследованы 120 че-

ловек) находилось ниже порога чувствительности 

применяемой методики (0,01 нг/мл) [8].

Однако для вынесения более обоснованных за-

ключений требуется проведение подобного иссле-

дования на когорте пациентов с кардиологической 

патологией в сравнении с показателями у практи-

чески здоровых лиц и включение кардиологических 

больных старческого возраста.

Заключение

С появлением высокочувствительных методик 

определения сердечного тропонина у практикую-

щих врачей, необходимо уделить особое внимание 

подбору отдельных референсных пределов для 

пациентов старших возрастных групп для более 

точной дифференциальной диагностики острого 

коронарного синдрома и представления прогноза 

течения заболевания.
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В обзоре рассмотрены различные аспекты ста-
рения миокарда в норме и при дилатационной 
кардиомиопатии (ДК). При нормальном старении 
наблюдают частичный фиброз ткани сердца, обу-
словленный накоплением коллагена 1-го типа, от-
ложением амилоида. У мужчин старение миокарда 
сопровождается гибелью кардиомиоцитов и уве-
личением объема оставшихся клеток, тогда как у 
женщин такой эффект отсутствует. В кардиомио-
цитах при старении отмечено снижение экспрессии 
ядерных белков (ламина А и С), накопление липо-
фусцина, повышение содержания АФК, снижение 
синтеза белка Sirt1. Белок Sirt1 оказывает кардио-
протекторное действие, поддерживает баланс ли-
пидного обмена, ингибирует развитие воспаления 
и формирования атеросклеротических бляшек. 
Снижение его экспрессии не только указывает на 
ускоренный темп старения миокарда, но может 
явиться предиктором развития ДК. При ДК наблю-
дают растяжение полостей сердца и систолическую 
дисфункцию, преимущественно ЛЖ. ДК характери-
зуется развитием воспалительного процесса в мио-
карде, маркерами которого является повышенная 
экспрессия молекулы адгезии ICAM-1, матриксных 
металлопротеиназ ММР-2, ММР-9, тканевого инги-
битора матриксных металлопротеиназ TIMP-1, сни-
жение экспрессии матриксной металлопротеиназы 
ММР-1.

Ключевые слова: старение миокарда, дилатаци-
онная кардиомиопатия, матриксные металлопро-
теиназы, ICAM-1, сиртуин-1

Сложность в изучении старения сердца во 

многом обусловлена разнородностью формирую-

щих его тканей, а также наличием постоянной ге-

модинамической нагрузки. Кроме того, наличие 

сердечно-сосудистых заболеваний изменяет ти-

пичное возрастное ремоделирование тканей серд-

ца. К настоящему времени накоплены данные, по-

зволяющие выделить ряд возрастных изменений 

миокарда на тканевом и молекулярно-клеточном 

уровнях, которые могут повышать вероятность 

развития сердечно-сосудистых заболеваний [5].

Сердечно-сосудистые заболевания занимают 

одну из лидирующих позиций в мире среди пато-

логий с высоким уровнем риска смертности [4, 6, 

32]. Согласно статистике ВОЗ, более чем в 30 % 

случаев причиной смерти лиц старших возрастных 

групп является патология сердца и сосудов. Среди 

патологии сердца у лиц старше 50 лет значитель-

ную долю составляет дилатационная кардиомиопа-

тия (ДК) [8] — клиническая форма кардиомиопа-

тии, в основе которой лежит растяжение полостей 

сердца и систолическая дисфункция желудочков 

(преимущественно ЛЖ) [2]. В кардиологии на 

долю ДК приходится около 60 % от всех кардио-

миопатий [51]. Этиология ДК разнообразна. Её 

можно охарактеризовать как синдром, развиваю-

щийся в исходе различных состояний, поражающих 

миокард: инфекционных заболеваний, алкогольно-

го поражения сердца, аутоиммунных заболеваний, 

феохромоцитомы, метаболических эндокринных 

заболеваний и генетической патологии миокарда. 

ДК довольно распространенное заболевание — 

его частота достигает 1:2 500, это третья по частоте 

причина сердечной недостаточности. В настоящем 

обзоре будут рассмотрены физиологические воз-

растные изменения миокарда и патологические из-

менения миокарда при ДК, обусловленные всеми 

возможными причинами, кроме генетических.

Морфологические возрастные изменения миокарда

Исследования показали, что у здоровых людей 

в пожилом возрасте выявлено увеличение толщины 

стенок ЛЖ и ассимметричное утолщение межже-

лудочковой перегородки (МЖП). Толщина сво-

бодной стенки ЛЖ изменяется в меньшей степени 

[21, 43]. В то же время, есть данные, указывающие 

на отсутствие влияния возраста на толщину стенок 

ЛЖ [1, 28]. В некоторых исследованиях увеличе-
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ние толщины ЛЖ с возрастом наблюдали только у 

лиц женского пола [34].

Противоречивые результаты были получены и о 

связи возраста с массой миокарда ЛЖ (ММЛЖ). 

Первоначально считали, что ММЛЖ значи-

тельно увеличивается с возрастом. Результаты 

Фрамингемского исследования показали, что у по-

жилых людей индекс ММЛЖ (ММЛЖ с по-

правкой на площадь поверхности тела) был выше, 

чем у лиц молодого возраста [25, 41, 55].

В других работах было выявлено снижение 

ММЛЖ у здоровых пожилых людей [29]. Так, 

по результатам аутопсии, масса ЛЖ и правого 

желудочка уменьшалась в год на 0,7 и 0,21 г, со-

ответственно. Данные МРТ многонационального 

исследования с участием более 5 тыс. человек раз-

ного возраста без сердечно-сосудистых заболева-

ний также показали уменьшение ММЛЖ с воз-

растом [20]. Ряд авторов считает, что с возрастом 

уменьшение массы ЛЖ происходит только у муж-

чин, в то время как у женщин она остается неиз-

менной [34, 65].

Следует отметить, что ММЛЖ является со-

ставной переменной, которая косвенно отражает 

изменение компонентов ЛЖ, включая толщину 

стенки и внутренний диаметр. Поэтому измерение 

только ММЛЖ не позволяет адекватно опреде-

лить закономерности ремоделирования миокарда 

ЛЖ, которое может быть следствием разных по 

направлению изменений в ее толщине и размерах 

[21].

В другом исследовании показано, что толщина 

стенки ЛЖ у женщин увеличивалась с возрастом 

на 14 %, в то время как длина ЛЖ уменьшилась на 

9 %. При этом ММЛЖ, по данным этих иссле-

дований, не изменялась. У мужчин не наблюдали 

увеличения толщины стенок ЛЖ, но происходило 

уменьшение длины ЛЖ на 11 %, в результате чего 

ММЛЖ с возрастом снижалась [33].

Показано, что изменение структуры ЛЖ с 

возрастом, его концентрическое ремоделирова-

ние связано с увеличением риска неблагопри-

ятных сердечно-сосудистых событий [24]. Ре-

моделирование миокарда с возрастом во многом 

обусловлено развитием фиброза. При старении 

миокарда происходит увеличение концентрации 

коллагена и его межмолекулярных сшивок, преиму-

щественно в интерстициальном и периваскулярном 

пространствах. Результаты аутопсии показали, что 

содержание коллагена в миокарде увеличивается 

почти на 50 % между 3-м и 7-м десятилетием жиз-

ни [31]. При этом у пожилых людей в тканях серд-

ца наблюдают накопление коллагеновых волокон 

1-го типа, отличающихся бóльшим диаметром, и 

уменьшение числа тонких волокон 3-го типа. Такая 

перестройка способствует повышению жесткости 

миокарда [50].

Кроме того, в миокарде у пожилых людей отме-

чают отложение амилоида и кальция. У лиц старше 

80 лет амилоид в левом предсердии был выявлен 

более чем у 80 % [64]. Отложение амилоида у по-

жилых людей повышает риск развития нарушений 

проводимости и сердечной недостаточности [26]. 

Кальций откладывается, как правило, в проводя-

щей системе сердца и клапанном аппарате (чаще 

митральном и/или аортальном), увеличивая веро-

ятность развития сердечно-сосудистых заболева-

ний [14, 38].

Изменение структуры миокарда в процес-

се старения обусловлено, прежде всего, измене-

ниями, происходящими на клеточном уровне. 

Кардиомиоциты составляют около 75 % миокарда 

взрослого человека. Остальные клеточные эле-

менты представлены эндотелием, фибробластами, 

макрофагами, тучными и дендритными клетками 

[3, 53]. Все составляющие миокарда с возрастом 

подвергаются морфологическим изменениям.

При старении уменьшается общее число кар-

диомиоцитов. В возрасте 30–70 лет в миокарде 

желудочков человека погибает до 35 % кардиоми-

оцитов [61]. Их гибель при старении происходит 

путем апоптоза и может быть обусловлена укоро-

чением теломер, митохондриальной дисфункцией, 

накоплением окислительных повреждений, а так-

же мутациями ядерной и митохондриальной ДНК 

[46]. Снижение числа кардиомиоцитов в процессе 

старения организма сопровождается гипертрофией 

оставшихся жизнеспособных клеток. Гипертрофия 

кардиомиоцитов позволяет поддерживать толщину 

стенок миокарда.

Отмечены также гендерные различия возраст-

ных изменений миокарда. G. Olivetti и соавт. из -

учали клеточный состав миокарда при аутопсии 

сердец 53 женщин и 53 мужчин 17–95 лет [59]. 

У мужчин старение сопровождалось уменьшением 

массы миокарда (до 1 г в год), потерей кардио-

миоцитов (около 64 млн) и увеличением объема 

оставшихся клеток. При этом у женщин старение 

миокарда не приводило к гибели клеток, снижению 

массы миокарда и реактивной клеточной гипертро-

фии [58].

С возрастом в сердечной ткани происходит 

накопление «стареющих» кардиомиоцитов [3]. 

Одним из признаков клеточного старения является 
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отложение в кардиомиоцитах пигмента липофусци-

на. Кардиомиоциты, нагруженные липофусцином, 

показали бóльшую чувствительность к окислитель-

ному повреждению. Была выявлена положительная 

корреляция между содержанием липофусцина, по-

вреждением митохондрий и уровнем АФК. В та-

ких кардиомиоцитах обнаруживают «гигантские» 

митохондрии, испытывающие дефицит в продук-

ции АТФ и производящие повышенное количество 

АФК [67]. В кардиомиоцитах при их старении 

наблюдают снижение экспрессии фибриллярных 

белков — ламина А и С, которые участвуют в под-

держании структуры ядра [10]. Отношение числа 

«старых» кардиомиоцитов к «молодым» опреде-

ляет возможность сохранения функции миокарда 

с возрастом [15]. Процессы, лежащие в основе 

старения сердца, затрагивают не только кардио-

миоциты, но и интерстициальное пространство. 

Как было отмечено выше, с возрастом в интерсти-

ции миокарда увеличивается содержание коллаге-

на и накопление его поперечных сшивок. Однако 

точный механизм этого явления неизвестен. Одни 

исследователи полагают, что причиной накопления 

коллагена в интерстиции является потеря миоци-

тов и их замещение соединительной тканью [19]. 

Другие авторы считают, что фиброз «стареющего» 

миокарда не связан с синтезом коллагена [15].

Так, с возрастом снижается число и пролифера-

тивная способность фибробластов, синтезирующих 

коллагеновые волокна. Установлено, что синтез 

коллагена в миокарде у грызунов, не страдающих 

артериальной гипертензией, с возрастом снижается 

[49]. При этом увеличение содержания коллагена 

при старении ткани сердца может быть обусловле-

но снижением процессов его деградации. Ведущую 

роль в этом процессе отводят возрастному измене-

нию уровня матриксных металлопротеиназ (ММР) 

в миокарде [17, 44]. В исследованиях с участием 

пожилых людей без сердечно-сосудистых заболе-

ваний показано, что баланс между ММР и их ин-

гибиторами в миокарде изменяется по сравнению с 

лицами молодого возраста [17]. При ДК процессы 

старения миокарда более выражены, кроме того, на 

них накладывается ряд патологических изменений.

Морфологические изменения миокарда 
при дилатационной кардиомиопатии

При гистологическом исследовании при ДК об-

ращают на себя внимание распространенные дис-

трофические изменения кардиомиоцитов, вплоть до 

некробиоза и некроза [23]. Гибель клеток происхо-

дит, в основном, путем гидропической дистрофии 

и характеризуется появлением в цитоплазме вакуо-

лей, достигающих больших размеров и смещающих 

ядро и органеллы клетки к периферии. Эти изме-

нения являются эквивалентом фокального коллик-

вационного некроза. В ядрах кардиомиоцитов про-

слеживаются явления кариорексиса, кариопикноза 

и кариолизиса. Такие изменения морфологии ядер 

кардиомиоциов способны приводить к снижению 

скорости транскрипции, следствием чего может 

являться уменьшение объемной плотности миофи-

ламентов. В цитоплазме кардиомиоцитов отмечают 

появление патологической зернистости, а также 

пылевидного и мелкокапельного «ожирения», об-

условленного, по-видимому, декомпозицией липо-

протеидных комплексов клеточных мембран вслед-

ствие цитотоксического действия повреждающего 

фактора. Гипертрофированные клетки миокарда 

окружены многочисленными атрофированными 

кардиомиоцитами, которые располагаются в раз-

ных отделах сердечной мышцы [45].

Несмотря на характерные для гипертрофии 

изменения ядер — их увеличение, полиморфизм, 

деформацию, гиперхроматизм, — диаметр клеток 

миокарда лишь умеренно увеличен, что объясняет-

ся их растяжением и истончением вследствие вы-

раженной дилатации полостей сердца.

При ДК характерно увеличение количества 

соединительнотканного компонента за счет интер-

стициального фиброза и заместительного склероза. 

Клетки и волокна соединительной ткани распола-

гаются интрамиокардиально вне связи с сосуда-

ми в стенках всех четырех камер сердца, преиму-

щественно в области внутренней трети миокарда. 

Своеобразная картина «вползающего» в массив 

мышечных волокон склероза с разной степенью 

зрелости соединительной ткани указывает на этап-

ность гибели кардиомиоцитов [47].

В ранних работах упоминалось, что наличие 

в миокарде даже незначительного количества им-

мунных клеток, вовлеченных в воспалительный 

процесс, исключает ДК. Впоследствии, по мере 

углубленного изучения структурного субстра-

та этого заболевания с использованием иммуно-

цитохимического анализа, оказалось, что очаги 

воспалительной инфильтрации обнаруживаются 

у 15–38 % пациентов с ДК. Такая вариабельность, 

по-видимому, отчасти обусловлена разной дав-

ностью возникновения ДК. По другим данным, 

больные с ДК, в биоптатах которых были обнару-

жены лимфоцитарные инфильтраты, были моложе 

и имели при аутопсии более тонкие стенки желу-

дочков и меньший объем их полостей по сравнению 
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с пациентами, у которых инфильтраты не опреде-

лялись. Это соответствует представлению о ДК 

как возможном исходе перенесенного миокардита 

[69].

Уменьшение содержания гранулярного гли-

когена в большинстве кардиомиоцитов при ДК 

свидетельствует о его повышенной утилизации и, 

следовательно, о переключении внутриклеточных 

метаболических путей на анаэробные механизмы 

энергоснабжения. На это указывает также сниже-

ние активности окислительно-восстановительных 

ферментов сукцинатдегидрогеназы, НАД- и 

НАДФ-диафораз, АТФ-азы и повышение ак-

тивности лактатдегидрогеназы. Гипоксия миокар-

да, сопряженная со снижением внутриклеточного 

рН, приводит к уменьшению активности щелочной 

фосфатазы.

Низкий уровень гиперпластических процес-

сов в большинстве кардиомиоцитов отражает 

снижение содержания в них нуклеиновых кислот. 

Отмеченные нарушения ферментативной актив-

ности неспецифичны для ДК и отличаются зна-

чительной вариабельностью в зависимости от вы-

раженности дисфункции миокарда. В их основе, 

по-видимому, лежит развитие необратимой альте-

рации кардиомиоцитов и компенсаторная актива-

ция анаэробного гликолиза и утилизации глюкозы 

как основных источников энергии [68].

Интересные данные были получены при имму-

ногистохимическом и биохимическом исследовани-

ях основных структурных белков кардиомиоцитов 

[63]. Для больных ДК характерным являлось зна-

чительное уменьшение относительного содержа-

ния миозина и α-актинина (основных компонен-

тов толстых миофиламентов и Z-полос), которое 

существенно не изменялось в случаях застойной 

сердечной недостаточности иного генеза. Эти дан-

ные свидетельствуют о важной роли в развитии 

дисфункции миокарда у таких больных первичного 

разрушения структурных белков миофибрилл, вы-

зываемого, вероятно, воздействием этиологическо-

го фактора [16, 19].

В кардиомиоцитах у больных с ДК, в отличие 

от здоровых лиц и больных с другими сердечно-

сосудистыми заболеваниями, было показано повы-

шенное содержание особой фетальной изоформы 

миозина. Эта изоформа состоит, преимущественно, 

из тяжелых цепей, синтез которых в постнатальном 

периоде в миокарде обычно прекращается. Можно 

предположить, что в основе ДК лежит нарушение 

дифференцировки миозина. Патофизиологическая 

роль экспрессии миозина с тяжелыми цепями при 

ДК остается неясной [11, 39].

Сигнальные молекулы — маркеры 
функционального состояния кардиомиоцитов 
в норме при дилатационной кардиомиопатии

Матриксные металлопротеиназы и их ин-

гибиторы. MMP — семейство протеолитических 

ферментов, играющих важную роль в процессах 

ремоделирования и репарации соединительной 

ткани, составляющей основу сердечно-сосудистой 

и дыхательной систем [7, 52, 62]. ММР секрети-

руются на поверхности клеток и в межклеточном 

пространстве. Как полифункциональные бел-

ки, ММР участвуют в механизмах ангиогенеза и 

апоптоза. Активность ММР в тканях зависит от 

уровня экспрессии их генов и от наличия их тка-

невых ингибиторов (TIMP) [35]. Описано четы-

ре типа эндогенных ингибиторов ММР, имеющих 

молекулярные массы в пределах 21 (негликозили-

рованные)–27,5 кДа (гликозилированные). Вы-

яв ленные с помощью инструментальных исследо-

ваний изменения со стороны сердца у пациентов с 

ДК сопровождались нарушениями концентрации 

MMP и их тканевого ингибитора (TIMP-1 или 

TIMP-2) в плазме крови [40]. Результаты ис-

следований свидетельствуют о нарушении баланса 

между MMP-1 и TIMP-1 и зависят от стадии не-

достаточности кровообращения и, соответственно, 

стадии ХСН.

Стадии ХСН можно охарактеризовать по 

отечественной классификации В. Х. Василенко 

и Н. Д. Стражеско или по Функциональной клас-

сификации ХСН Нью-Йоркской ассоциации серд-

ца (NYHA, New York Heart Association). В отече-

ственной классификации выделяют I, II (А и Б) и 

III стадии развития ХСН. I стадия характеризует 

начальную скрытую недостаточность кровообра-

щения, III стадия — выраженный дистрофический 

процесс с тяжелыми нарушениями гемодинамики, 

II стадия является промежуточной. Зарубежная 

классификация базируется на оценке физических 

(функциональных) возможностей пациента, кото-

рые могут быть выявлены врачом при сборе анам-

неза, без применения сложной диагностической 

техники. В соответствии с этой классификацией, 

было выделено четыре ФК. В некоторых случаях 

ФК соответствуют классам российской характе-

ристики стадий ХСН, хотя в большей степени эти 

классификации могут дополнять друг друга, а не 

взаимозаменять.
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У больных с ХСН II ФК отмечено повыше-

ние содержания MMP-1, являющегося основным 

ферментом, осуществляющим денатурацию колла-

генов матрикса [35].

У пациентов с ДК содержание TIMP-1 по-

нижается по сравнению с концентрацией ММР-1, 

при этом отмечено повышение уровня MMP-2 и 

MMP-9 [62]. Изменения в содержании изучае-

мых ферментов сочетались с увеличением разме-

ра полостей сердца, особенно ЛЖ. Концентрация 

TIMP-1 у больных с ХСН III ФК была в 2,6 

раза выше, чем у пациентов с ХСН II ФК. У всех 

пациентов с ДК отмечены более высокие концен-

трации MMP-2 и MMP-9 при ХСН III ФК, чем 

у больных с ХСН II ФК. Изменение содержания 

MMP-2 и TIMP-1 в сыворотке крови у больных 

с ДК играет важную роль на всех стадиях фор-

мирования ХСН. У больных с ХСН III ФК при 

ДК выявлена положительная корреляция концен-

трации MMP-2 в плазме крови с диастолическим 

размером ЛЖ и MMP-9 с увеличением разме-

ра левого предсердия. Повышение концентрации 

MMP-2 и MMP-9 у больных с ХСН III ФК ука-

зывает на возможность последующего усиления 

распада компонентов матрикса за счет деструкции 

коллагенов желатиназами, что может способство-

вать дилатации желудочков и предсердий, а так-

же усугублению систолической дисфункции; это 

было показано в экспериментах на животных [52]. 

Гиперпродукция TIMP-1 фибробластами усилива-

ет синтез коллагена, что способствует повышению 

жесткости миокарда [30]. Увеличение последней 

является одной из причин удлинения фазы изово-

люмического расслабления ЛЖ, что способству-

ет углублению его диастолической дисфункции 

у больных с ХСН III ФК при ДК.

Увеличение уровня MMP-2 в плазме крови на 

фоне снижения содержания TIMP-1 на начальных 

стадиях недостаточности кровообращения указы-

вает на их существенную роль в дилатации ЛЖ, 

нарушении его систолической и диастолической 

функции. Предполагается, что гиперэкспрессия 

MMP-1 при ДК свидетельствует о важной роли 

коллагеназ на ранних стадиях ремоделирова-

ния ткани ЛЖ [62]. Повышение концентрации 

MMP-2 и MMP-9 у больных при ДК может быть 

связано с избыточной экспрессией норадреналина 

[13]. Важным представляется не только изолиро-

ванное повышение содержания MMP, что спо-

собствует деградации коллагенов матрикса, но и 

соотношение уровней MMP/TIMP. В другом ис-

следовании выявлено снижение уровня MMP-1 на 

фоне повышения содержания TIMP-1 и снижение 

соотношения MMP-1/TIMP-1 у пациентов с ДК 

при прогрессирующей сердечной недостаточности 

[40].

Молекула адгезии ICAM. ICAM-1 (CD54) 

представляет собой одноцепочечный гликопроте-

ин c молекулярной массой 55 кДа. ICAM-1 экс-

прессируется на эндотелиальных и эпителиальных 

клетках, фибробластах, на некоторых гемопоэти-

ческих клетках (макрофагах, митогенстимулиро-

ванных Т-клетках, дендритных клетках). ICAM-1 

фибробластов и эндотелиальных клеток индуциру-

ется медиаторами воспаления [54, 57].

ДК связана с воспалением миокарда, марке-

ром которого является повышенная экспрессия 

ICAM-1. С помощью иммуноферментного анали-

за ткани миокарда было показано, что у больных 

с ДК экспрессия ICAM-1 была выше по сравне-

нию с показателями контрольной группы на 53 %. 

Более того, уровень экспрессии ICAM-1 корре-

лировал с интрамиокардиальным инфильтратом 

T-лимфоцитов (CD2+/CD3+) [56]. В другом 

исследовании были получены противоположные 

результаты. Концентрация адгезивной молекулы 

растворимой формы sICAM-1 оказалась достовер-

но ниже при ДК, чем в контрольной группе [9].

Сиртуин-1. Сиртуины (Sirt — Silent Infor-

mation Regulator proteins) представляют собой 

семейство эволюционно консервативных НАД-

зависимых белков, обладающих деацетилазной или 

АДФ-рибозилтрансферазной активностью [18]. 

Сиртуины регулируют экспрессию различных ге-

нов, меняя степень конденсации хроматина, и уча-

ствуют в репарации ДНК [27].

Sirt1 регулирует энергетический метаболизм 

в клетке и стимулирует пролиферацию мезенхи-

мальных стволовых клеток человека. Sirt1 и неко-

торые другие белки этой группы ускоряют мета-

болизм жира, модулируют функции митохондрий. 

Sirt1 регулирует циркадианный ритм жизнедеятель-

ности организма. Sirt1 участвует в функциониро-

вании сердечно-сосудистой системы. Трансгенные 

мыши с гиперэкспрессией Sirt1 в ткани сердца не 

подвержены ассоциированной с возрастом кар-

диальной гипертрофии, ишемии и ДК [12]. Sirt1 

также регулирует функции сосудистых эндотели-

альных клеток путем деацетилирования эндоте-

лиальной синтазы оксида азота [48]. Кроме того, 

активация Sirt1 способствует улучшению функций 

сосудов [43, 60].

Sirt1 участвует в клеточной гибели, обуслов-

ленной АФК, путем деацетилирования поли-
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(АДФ-рибоза)-полимеразы. Было показано, что 

активация Sirt1 снижает риск развития ИБС [12]. 

При добавлении активатора Sirt1 происходит за-

щита кардиомиоцитов от индуцированного апоп-

тоза. Sirt1 экспрессируется в ядре и в цитоплазме, 

но именно ядерный Sirt1 обеспечивает антиапоп-

тозную и антиоксидантную функции. Во время 

апоптоза Sirt1 секвестируется в цитоплазме эндо-

телиальных клеток сосудов, а при добавлении ак-

тиватора Sirt1 происходит его транслокация в ядро, 

что приводит к увеличению выживаемости клеток 

[36].

В кардиомиоцитах ядерный Sirt1 повыша-

ет устойчивость миобластов к окислительному 

стрессу путем усиления экспрессии СОД. РНК-

интерференция СОД ослабляет защитный эффект 

ядерного Sirt1. Предполагается, что транслокация 

ядерного Sirt1 уменьшает окислительный стресс и 

защищает кардиомиоциты [37]. Было установле-

но, что Sirt1 защищает сердце от гипертрофии и 

предотвращает прогрессирующую сердечную недо-

статочность. Гиперэкспрессия Sirt1 у трансгенных 

мышей при старении снижала риск развития гипер-

трофии сердца, апоптоза кардиомиоцитов. Однако 

в другом исследовании повышение экспрессии Sirt1 

в 12,5 раза приводило к окислительному стрессу, 

усилению гипертрофии сердца, возможно в резуль-

тате дисфункции митохондрий [66]. На рисунке 

представлены сигнальные пути молекулы Sirt1, во-

влеченные в процессы кардиопротекции.

Sirt1 через семейство транскрипционных фак-

торов FoxOs активирует СОД и белок GADD45A, 

который принимает участие в репарации ДНК и 

ее дальнейшем деметилировании, что повышает 

устойчивость клеток к окислительному стрессу. 

Другими субстратами Sirt1 являются рецепторы, ак-

тивируемые пероксисомными пролифераторами-γ 

(PPAR-γ), и их коактиватор-1α (PGC-1α), также 

PPAR-α, аденозинмонофосфат-активируемая про-

теинкиназа (AMP), проапоптозный протеин p53, 

ядерный фактор-κB (NF-κB) и эндотелиальная 

синтаза оксида азота (eNOS). Результатом регу-

лирования этих сигнальных путей с помощью Sirt1 

является защита кардиомиоцитов и эндотелиаль-

ных клеток, поддержание баланса липидного об-

мена, ингибирование воспаления, развития атеро-

склероза и гипертрофии сердца [22, 42].

Заключение

Понимание фундаментальных механизмов этих 

процессов открывает новые возможности для поис-

ка эффективных и безопасных кардиопротекторов 

при лечении дилатационной кардиомиопатии. При 

старении ткани сердца наблюдается уменьшение 

числа кардиомиоцитов, их гипертрофия, появление 

морфологических признаков сенесентности клеток, 

Sirt1

Sirt1eNOS FoxOs

AMPK
NF

PPA

PGC-1

MnSOD
GADD45

PPA -

p53

Сигнальные пути белка Sirt1 [по 22]
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накопление коллагена в миокарде. При дилатаци-

онной кардиомиопатии морфофункциональные на-

рушения миокарда более выражены, чем при нор-

мальном старении, и включают развитие фиброза, 

воспалительной реакции, повышение апоптоза 

кардиомиоцитов, нарушение синтеза коллагена фи-

бробластами сердца и другие признаки.

На молекулярном уровне при дилатационной 

кардиомиопатии в миокарде изменяется соотно-

шение экспрессии молекул, вовлеченных в ремо-

делирование межклеточного матрикса (отноше-

ние MMP/TIMP). Молекула адгезии ICAM-1 

является маркером воспаления ткани сердца при 

дилатационной кардиомиопатии; кроме того, по-

вышение экспрессии этой молекулы коррелирует с 

развитием кардиомиопатии. Белок семейства сир-

туинов Sirt1 регулирует процессы старения кардио-

миоцитов при нормальном и патологическом старе-

нии (дилатационной кардиомиопатии).

Таким образом, изучение морфологических и 

молекулярных изменений, характерных для нор-

мального старения ткани сердца и развития дила-

тационной кардиомиопатии в пожилом возрасте, 

является актуальной проблемой современной ге-

ронтологии, кардиологии и молекулярной био логии.
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The review considers various aspects of myocardium aging in normal and dilated cardiomyopathy 
(DC). There is a partial fi brosis of the heart tissue due to accumulation of collagen type 1, and accumula-
tion of amyloid during normal aging. Men myocardial aging is accompanied by loss of cardiomyocytes and 
increased volume of the remaining cells, whereas in women this effect is absent. There is an expression 
of nuclear proteins decrease (lamin A and C), the accumulation of lipofuscin, increased content of reac-
tive oxygen species, reduction of protein synthesis Sirt1 in cardiomyocytes with aging. Sirt1 has a cardio-
protective effect, supports the balance of lipid metabolism, inhibits the development of infl ammation and 
the formation of atherosclerotic plaques. Reduction of its expression not only indicates the accelerated 
pace of myocardial aging, but can be a predictor of the development of DC. In DC occurs stretching of 
the heart cavities and systolic dysfunction, predominantly in the left ventricle. DC is characterized by the 
development of infl ammation in the myocardium. Its markers is increased expression of ICAM-1 adhesion 
molecule, MMP-2, MMP-9 matrix metalloproteinases, TIMP-1 tissue inhibitor of matrix metalloproteinases 
and decreased expression of MMP-1 matrix metalloproteinase.

Key words: myocardium aging, dilated cardiomyopathy, matrix metalloproteinases, ICAM-1, sirtuin-1
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В настоящем исследовании проведен анализ 
динамики основных лабораторных показателей у 
пациентов с острым холециститом (ОХ) в четырёх 
возрастных группах ВОЗ — молодого, среднего, 
пожилого и старческого возраста. Наиболее выра-
женные изменения обнаружены в старческой воз-
растной группе, в которой ОХ протекает на фоне 
сниженного количества эритроцитов, гемоглобина 
и общего белка, лейкоцитоза, более низкой доле 
лимфоцитов, самых высоких уровней АЛТ, АСТ, 
билирубина и мочевины. Изменения в пожилой и 
старческой группах отличались, иногда носили 
противоположный характер. В пожилой и, особен-
но, в старческой группе динамика показателей, свя-
занная с оперативным вмешательством, выражена 
слабо. Установленные особенности могут быть ис-
пользованы при подготовке больных пожилого и 
старческого возраста к операции по поводу ОХ.

Ключевые слова: острый холецистит, эритро-
циты, лейкоциты, АСТ, АЛТ, билирубин, мочевина, 
старение, возрастная классификация ВОЗ

Острый холецистит занимает первое место в 

структуре хирургической патологии у людей пожи-

лого и старческого возраста. По данным ряда авто-

ров, число больных с острым холециститом старше 

60 лет достигает 60 % [3, 4]. Несмотря на внедре-

ние современных малоинвазивных методов лече-

ния, проблема острого холецистита у людей пожи-

лого и старческого возраста не теряет актуальности 

и представляет значительные трудности, связан-

ные, прежде всего, с наличием сопутствующих 

патологий со стороны сердечно-сосудистой и ды-

хательной систем, приводящих к высокому уровню 

анестезиологического риска и послеоперационной 

летальности [3, 4]. Течение острого холецистита 

нередко осложняется наличием сахарного диабета 

и почечно-печёночной недостаточности. Помимо 

этого, возрастные изменения со стороны иммунной 

системы могут влиять на стёртость клинической 

картины, длительный срок заболевания, развитие 

деструктивных изменений в стенке желчного пузы-

ря и окружающих его тканей, а также на гнойно-

септические осложнения [1, 2, 6]. В связи с этим, 

проблему острого холецистита предложено рассма-

тривать как гериатрическую. Учитывая отсутствие 

в литературе сведений об отличиях течения острого 

холецистита в разных возрастных периодах, целью 

настоящей работы стал комплексный анализ основ-

ных лабораторных показателей у больных с острым 

холециститом в четырёх возрастных группах ВОЗ 

на разных сроках госпитализации в хирургические 

отделения.

Материалы и методы

В исследовании проанализированы показатели 

красной крови (концентрации эритроцитов и уро-

вень гемоглобина), лейкоцитарной формулы (кон-

центрации лейкоцитов, процентное содержание 

сегментоядерных и палочкоядерных нейтрофилов, 

лимфоцитов, моноцитов и эозинофилов) и биохими-

ческого анализа крови (уровень билирубина, АСТ, 

АЛТ, мочевины, креатинина и общего белка) у 60 

больных, поступивших с диагнозом острого холе-

цистита в хирургическое отделение областной кли-

нической больницы № 1 (Курск). Пациенты были 

разделены на четыре группы по 15 человек в каж-

дой согласно возрастной классификации ВОЗ: 

1-я — молодые (25–44 года), 2-я — средний воз-

раст (45–59 лет), 3-я — пожилые (60–74 года), 

4-я — старческий возраст (75–89 лет) [5]. Все 

указанные показатели рассматривали в динами-

ке — до оперативного вмешательства и на 1-е и 5-е 

сутки после него. Учитывали и данные УЗИ желч-

ного пузыря. Достоверность различий у изучаемых 

групп оценивали по t-критерию Стьюдента. Для 

определения корреляционной зависимости между 

изучаемыми параметрами и возрастом использова-

ли коэффициент Пирсона.

Результаты и обсуждение

У пациентов старческого возраста концентра-

ция эритроцитов (р≤0,013) и уровень гемоглобина 

(р≤0,01) на всех сроках госпитализации были до-

стоверно ниже, чем в других возрастных группах 

(табл. 1). Более того, в этой группе отсутство-

вали колебания показателей красной крови, кото-
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рые могли бы быть связаны с оперативным вме-

шательством. Наиболее значительное снижение 

количества эритроцитов (р=0,08) и гемоглобина 

(р=0,04) на 1-е сутки после операции отмечено у 

людей пожилого возраста. У пациентов молодого 

и среднего возраста оперативное вмешательство 

не оказывало влияния на показатели красной кро-

ви. Таким образом, у людей старческого возраста 

острый холецистит протекает на фоне низкой кон-

центрации эритроцитов и гемоглобина, погранич-

ных с анемией. У пожилых пациентов следует учи-

тывать выраженную динамику этих показателей 

после операции.

Наименьшие значения концентрации лейкоци-

тов на всех сроках госпитализации отмечены у по-

жилых людей (табл. 2). Напротив, в старческом 

возрасте острый холецистит протекает на фоне 

более выраженного лейкоцитоза. На 1-е сутки по-

сле оперативного лечения достоверное увеличение 

(почти на 50 %) лейкоцитов наблюдали у паци-

ентов молодого (р=0,002) и среднего (р=0,023) 

возраста, тогда как у лиц пожилого и старческого 

возраста этот показатель изменялся незначительно 

(в пределах 10 %). На 5-е сутки после операции 

количество лейкоцитов достоверно уменьшается 

у пациентов всех изучаемых групп (р<0,02), но 

более резкое падение этого показателя происходит 

у людей молодого и среднего возраста (р<0,002). 

Различия и колебания количества лейкоцитов в 

некоторой степени похожи на изменения со сторо-

ны сегментоядерных нейтрофилов (СЯН). Доля 

СЯН до оперативного вмешательства у людей 

старческого возраста была достоверно выше по 

сравнению с данным показателем у пациентов дру-

гих групп (р≤0,05). Наиболее низкие значения 

СЯН отмечены у пожилых пациентов, что ярче 

всего проявляется на 5-е сутки после операции 

(р<0,004). В пожилом и старческом возрасте из-

менения СЯН на разных сроках госпитализации, 

связанные с оперативным лечением, отсутствуют. 

В молодом и среднем возрасте прослеживается 

тенденция к увеличению доли СЯН с момента по-

ступления больного в стационар до его выписки.

В этих возрастных группах наблюдается отчёт-

ливая динамика и в отношении процента палочко-

ядерных нейтрофилов (ПЯН), количество ко-

торых возрастает почти в 2 раза на 1-е сутки 

после операции (р=0,067; р=0,04) и также рез-

ко (в 2 раза) снижается на 5-е сутки (р=0,015; 

р=0,0057). Значительное увеличение количества 

ПЯН после оперативного вмешательства происхо-

дит и у людей пожилого возраста (р=0,013), одна-

ко уменьшается этот показатель на 5-е сутки не так 

резко (р=0,024). В старческом возрасте увеличе-

ние количества ПЯН после операции выражено 

наименее значительно (р=0,137), что может быть 

связано со снижением резервных возможностей и 

возрастными изменениями иммунной системы [1]. 

Тем не менее, на 5-е сутки доля ПЯН уменьшается 

и у лиц этой группы (р=0,025).

Наименьшее содержание лимфоцитов отмече-

но у людей старческого возраста, наибольшее — 

пожилого. Достоверные различия между группами 

выявлены только при сравнении показателей паци-

ентов пожилого и старческого возраста (р=0,03). 

На 1-е сутки после операции у пациентов всех 

групп наблюдается снижение количества лимфоци-

тов, которое в наименьшей степени выражено у лиц 

старческого возраста. Это в очередной раз указы-

вает на проблемы с иммунной системой в старче-

ском возрасте.

Наибольшее количество моноцитов отмечено у 

пожилых людей до операции (р=0,005, р=0,039 

и р=0,002 по сравнению с показателями у лиц 

молодого, среднего и старческого возраста, соот-

ветственно) и на 1-е сутки после неё (р<0,05). На 

5-е сутки после оперативного вмешательства доля 

моноцитов увеличивается у пациентов старческого 

Таблица 1

Концентрация эритроцитов и гемоглобина у пациентов четырех возрастных групп с острым холециститом, M±m

Возраст

Эритроциты, кол-во клеток на 1 л крови Гемоглобин, г/л

до операции
1-е сутки 

после операции
5-е сутки 

после операции
до операции

1-е сутки 
после операции

5-е сутки 
после операции

Молодой 4,45±0,08 4,46±0,09 4,25±0,09 137,6±2,15 136,93±2,52 134,80±2,84

Средний 4,66±0,12 4,56±0,08 4,50±0,08 143,4±3,05 140,20±2,22 136,33±2

Пожилой 4,62±0,19 4,28±0,17 4,49±0,13 140,87±5,29 128,73±4,53 134,47±4,08

Старческий 4,11±0,13 4±0,11 3,97±0,09 126,27±4,23 122,93±3,26 123,27±2,80

Примечание. Здесь и табл. 2, 3: М — среднее значение; m — средняя ошибка среднего арифметического.
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возраста. В результате, этот показатель становится 

достоверно выше у пациентов пожилого и старче-

ского возраста по сравнению с лицами молодого 

и среднего возраста (р=0,004, р=0,01, р=0,014, 

р=0,049). Количество моноцитов динамично из-

меняется у людей среднего и пожилого возраста. 

До операции доля моноцитов у больных этих групп 

самая высокая, после операции она уменьшается, 

на 5-е сутки отмечали некоторое повышение. Так 

как моноциты являются предшественниками ма-

крофагов, эти данные могут свидетельствовать как 

о резком повышении миграции моноцитов в область 

послеоперационной раны, где они будут востребо-

ваны в качестве фагоцитирующих макрофагов, так 

и о недостаточности этого звена иммунитета в ран-

нем послеоперационном периоде.

У пациентов всех изученных групп на всех сро-

ках госпитализации количество эозинофилов не 

выходило за пределы нормы.

До оперативного вмешательства и на 5-е сутки 

после него самые низкие показатели общего бел-

ка — у лиц старческого возраста (р=0,03, р=0,04 

и р=0,02 при сравнении с группами молодого и 

среднего возраста), табл. 3. Достоверных раз-

личий между показателями у пациентов пожилого 

и старческого возраста выявлено не было. Следует 

отметить отсутствие динамики этого показателя во 

всех изученных группах на разных сроках госпита-

лизации.

Достоверных различий между группами по 

амилазе обнаружено не было. Наиболее выражен-

ную динамику наблюдали у людей среднего воз-

раста, у которых активность этого фермента увели-

чивалась на 1-е сутки после операции (р=0,048) и 

снижалась на 5-е (р=0,028).

Уровень мочевины увеличивается прямо про-

порционально возрасту (коэффициент корреляции 

Пирсона r=0,678, r=0,628, r=0,701 до операции 

и на 1-е и 5-е сутки после), рисунок. Наименьшие 

значения выявлены у людей молодого возраста, 

наибольшие — в старческом возрасте (р<0,02). 

Динамично этот показатель изменяется у лиц мо-

лодого и среднего возраста. После операции на-

блюдается повышение (р=0,005 — для молодого 

и р=0,06 — для среднего возраста), а на 5-е сутки 

после неё — достоверное снижение уровня моче-

вины в крови (р=0,0003 и р=0,008, соответствен-

но). У пациентов пожилого и старческого возраста 

этот показатель на 1-е и 5-е сутки практически не 

меняется. Таким образом, в пожилом и старческом 

возрасте острый холецистит протекает на фоне по-

вышенного уровня мочевины, который не снижает-

ся после оперативного лечения.

Таблица 2

Показатели лейкоцитарной формулы у больных четырех возрастных групп с острым холециститом, M±m

Показатель
Возраст

молодой средний пожилой старческий

Лейкоциты, на 1л крови до операции 9,45±1,10 9,07±1,57 8,14±0,94 10,41±1,42

1-е сутки после операции 14,54±1,29 13,41±1,49 9,50±0,56 11,75±1,57

5-е сутки после операции 8,68±0,54 8,03±0,89 7,58±0,31 7,91±0,90

Сегментоядерные 
нейтрофилы, %

до операции 55,07±1,87 54,00±2,69 53,40±2,11 60,40±2,75

1-е сутки после операции 58,6±2,31 56,80±2,88 56,33±1,68 60,13±2,11

5-е сутки после операции 62,20±2,01 61,47±2,46 53,07±1,70 60,93±2,35

Палочкоядерные 
нейтрофилы, %

до операции 9,47±3,16 8,47±3,13 6,80±1,43 8,40±1,60

1-е сутки после операции 10,87±3,15 15,73±2,79 12,13±1,88 11,20±2,05

5-е сутки после операции 8,80±1,88 6,73±2,01 7,87±1,02 6,60±1,14

Лимфоциты, % до операции 28,53±2,88 26,67±2,72 30,40±2,12 23,20±3,17

1-е сутки после операции 20,00±1,81 20,93±2,17 22,87±1,54 20,00±2,60

5-е сутки после операции 27,33±1,76 27,53±2,06 28,40±1,37 26,27±2,16

Эозинофилы, % до операции 1,00±0,29 1,40±0,33 1,13±0,36 1,67±0,41

1-е сутки после операции 0,60±0,22 1,53±0,28 1,07±0,24 1,27±0,34

5-е сутки после операции 0,80±0,38 1,93±0,60 1,40±0,22 0,80±0,25

Моноциты, % до операции 6,20±0,82 8,87±1,84 10,67±1,49 5,20±0,99

1-е сутки после операции 6,20±0,81 5,53±0,71 8,73±1,36 6,07±0,72

5-е сутки после операции 5,57±0,65 6,13±0,73 9,47±1,24 7,80±0,96
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Содержание общего билирубина на всех сро-

ках госпитализации достоверно выше в старческой 

возрастной группе. До операции этот показатель 

в 3–4 выше у пациентов молодого (р=0,029) и 

среднего (р=0,034) возраста (см. табл. 3). На 1-е 

и 5-е сутки содержание общего билирубина у лю-

дей старческого возраста значительно превышает 

показатели всех трёх оставшихся возрастных групп 

(р≤0,05). Значения общего билирубина у паци-

ентов молодого и среднего возраста практически 

идентичны. Более того, на 5-е сутки госпитализа-

ции в этих группах происходит достоверное сниже-

ние этого показателя (р≤0,05), тогда как у людей 

пожилого и старческого возраста статистически 

значимой разницы нет (р=0,078). Таким образом, 

острый холецистит в старческом возрасте протека-

ет на фоне резко увеличенного уровня билирубина, 

который, несмотря на некоторое снижение к 5-му 

дню после операционного вмешательства, остаётся 

повышенным к моменту выписки больных.

Оперативное лечение острого холецистита 

в старческом возрасте в короткие сроки практи-

чески не влияет и на уровень АЛТ (см. рисунок). 

Частично это может быть связано с возрастным 

повышением активности этого фермента. Самые 

низкие значения АЛТ — у пациентов моло-

дого возраста (р≤0,05), высокие (увеличение 

в 2–2,5 раза) и соизмеримые между собой — 

у лиц среднего, пожилого и старческого возраста. 

На 1-е сутки после операции существенных изме-

нений АЛТ не происходит ни в одной из исследуе-

мых групп. На 5-е сутки наблюдали некоторое сни-

жение, не являющееся достоверным. Наименьший 

сдвиг этого показателя зафиксирован в старческой 

возрастной группе.

Похожие изменения характерны и для АСТ. 

У молодых пациентов уровень АСТ на момент 

поступления и в течение всего пребывания в хи-

рургическом отделении был в пределах нормы. 

Незначительное увеличение (в 1,5 раза) наблю-

дали у лиц среднего возраста. Наиболее выражен-

ное (двухкратное) увеличение активности этого 

фермента выявлено у пациентов пожилого и стар-

ческого возраста. На всех сроках госпитализации 

уровень АСТ значительно ниже у молодых по 

сравнению с людьми среднего, пожилого и стар-

ческого возраста (до операции р=0,004, р=0,024, 

р=0,00012, на 1-е сутки р=0,002, р=0,007 

и р=0,0001, на 5-е сутки р=0,0005, р=0,004 

и р=0,0005, соответственно). Достоверных разли-

чий между группами среднего, пожилого и старче-

ского возраста не выявлено. Несмотря на некото-

Таблица 3

Средние биохимические показатели крови у пациентов четырех возрастных групп, M±m

Показатель
Возраст

молодой средний пожилой старческий

Общий белок, г/л до операции 72,6±1,3 72,4±1,1 70,6±2,7 69,1±1,3

1-е сутки после операции 71,3±1,3 72,5±1,1 70,9±1,4 69,9±1,4

5-е сутки после операции 72,4±1,2 72,7±0,8 72,1±1,2 69,4±1,1

Мочевина, ммоль/л до операции 4,7±0,1 5,6±0,3 6,8±0,4 9,9±0,8

1-е сутки после операции 5,4±0,1 6,4±0,3 7±0,5 9,9±0,8

5-е сутки после операции 4,5±0,1 5,3±0,2 6,5±0,4 8,8±0,6

Амилаза, ед/л до операции 113,1±13,6 124,3±10,5 119,4±17,3 108,1±10,7

1-е сутки после операции 139,6±26,1 178,4±30,9 101,5±10,9 132,7±20,7

5-е сутки после операции 117±24,5 112,6±14,6 98,3±10,7 116,4±16,1

АСТ, ед/л до операции 28±4,3 53,5±8,1 75,4±23,3 71,6±9,8

1-е сутки после операции 29,9±3,9 56,1±7,5 63,1±12,7 72,5±9,8

5-е сутки после операции 22,8±2,6 42,4±4,8 56,3±11,9 56±7,3

АЛТ, ед/л до операции 45,7±11,8 80,5±13,4 79,4±17,5 76,5±10,7

1-е сутки после операции 50,3±10,7 78±10,3 136,9±72,6 83±12,7

5-е сутки после операции 37±7,4 59±6,6 62,8±10,8 74,7±9,8

Общий билирубин до операции 15,9±1,3 17,7±1,3 47,2±27,5 63,5±25

1-е сутки после операции 17,6±0,9 18,2±1,3 17,8±1,6 45,6±17,1

5-е сутки после операции 13,6±0,6 14,5±1 15,4±0,9 26,8±7,5
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рое снижение АСТ к 5-м суткам после операции, 

активность этого фермента в указанных трёх груп-

пах остаётся выше референсных значений. Во всех 

группах (60 пациентов с диагнозом острого холе-

цистита) наблюдали положительную корреляци-

онную зависимость АСТ с возрастом (r=0,494, 

r=0,507, r=0,561, соответственно, до операции, на 

1-е и 5-е сутки после), см. рисунок.

Размеры желчного пузыря у пациентов пожи-

лого (4,9×10,3) и старческого (5,3×8,8) возраста 

были больше, чем у лиц молодого (4,1×8,3) или 

среднего (4,8×8,3) возраста. Статистически до-

стоверные различия выявлены в отношении его по-

перечного размера для молодых пациентов в срав-

нении с людьми пожилого (р=0,05) и старческого 

(р=0,008) возраста.

Итак, результаты исследования демонстриру-

ют, что острый холецистит неодинаково протекает 

в разных возрастных группах. Наименее выражен-

ные изменения лабораторных показателей — у па-

циентов молодого возраста, наибольшие — у людей 

пожилой и старческой групп. В старческой группе 

острый холецистит протекает на фоне сниженного 

количества эритроцитов и гемоглобина. Если при-

нять во внимание слабовыраженную динамику со 

стороны лейкоцитов и, в частности, молодых па-

лочкоядерных форм нейтрофилов, то можно с вы-

сокой степенью вероятности говорить о возраст-

ном снижении резервных возможностей красного 

костного мозга. По мнению А. Lupescu и соавт. 

[10], анемия в старческом возрасте связана не со 

снижением эффективности эритропоэза в красном 

костном мозге, а с повышенным разрушением эри-

троцитов, вызванным дефицитом глутатиона и по-

вышением окислительного стресса.

Согласно данным J. Busby и G. J. Caranasos 

(1985), пернициозная анемия при старении обу-

словлена увеличением аутоиммунной активности 

[8]. Пониженное количество лимфоцитов у людей 

старческой возрастной группы свидетельствует 

о недостаточности системы иммунитета, оно требу-

ет соответствующей коррекции. Следует отметить 

ряд различий между пациентами пожилой и стар-

ческой групп. У пожилых снижение показателей 

красной крови происходит после операции, тогда 

как больные старческого возраста изначально по-

ступают в состоянии, пограничном с анемией. У по-

жилых больных до операции выявлено низкое, по 

сравнению с другими возрастными группами, со-

держание лейкоцитов, тогда как в старческом воз-

расте на всех сроках госпитализации —выражен-

ный лейкоцитоз. В пожилой группе СЯН меньше, 

а в старческой, напротив, больше, чем у других. 

Наличие нейтропении у пожилых людей при тяжё-

лых хронических инфекциях было отмечено в ра-

боте [7]. Повышенная, по сравнению с другими 

группами, концентрация циркулирующих СЯН 

в старческом возрасте может отражать серьёзное 

нарушение их функциональной активности. По 

данным ряда авторов, с возрастом наблюдается 

снижение фагоцитарной активности нейтрофилов, 

уменьшение продукции ими супероксид-ионов и 

пероксида водорода, что влечёт за собой повреж-

дения реакций респираторного взрыва [7, 9].

Общим для старших возрастных групп можно 

считать слабо выраженную динамику лейкоцитов 

и молодых ПЯН на фоне оперативного вмеша-

тельства, являющегося триггером воспалительного 

процесса в области послеоперационной раны. При 

этом следует отметить чёткую динамику этих по-

казателей у больных молодого и среднего возраста, 

проявляющуюся резким повышением лейкоцитов и 

ПЯН после операции и их достоверным снижени-

ем на 5-е сутки после неё. Количество моноцитов и 

лимфоцитов при остром холецистите выше у пожи-

лых людей и ниже в старческой группе. По данным 

литературы, при нормальном старении концен-

трация циркулирующих моноцитов не меняется. 

Однако в костном мозге отмечается повышенный 

апоптоз предшественников моноцитов, снижение 

числа моноцитов и уменьшение количества макро-

фагов [9].

При анализе биохимических показателей наи-

более выраженные изменения зафиксированы 

в старческой группе. Снижение общего белка, ско-

рее всего, связано со снижением эритроцитов и ге-

моглобина. На всех сроках госпитализации у этих 

больных самые высокие уровни АЛТ, АСТ, били-

рубина и мочевины. Причём для АСТ и мочевины 

с возрастом установлена достоверная положитель-

ная корреляция. Значительное повышение АЛТ, 

АСТ и билирубина свидетельствует о более се-

рьёзном поражении печени с выраженным цитоли-

тическим синдромом. Повышенная концентрация 

мочевины — симптом нарушения функции почек. 

Совокупность приведенных данных указывает на 

высокий риск развития печёночно-почечной недо-

статочности.

Выводы

Таким образом, в настоящем исследовании вы-

явлены возрастные особенности течения острого 

холецистита. Наиболее выраженные изменения 
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отмечены в старческой группе. Установленные от-

личия могут быть использованы для коррекции 

тактики ведения больных с острым холециститом 

в разных возрастных группах. Например, в старче-

ской возрастной группе следует обратить внимание 

на низкие показатели красной крови и связанное 

с ними уменьшение концентрации общего белка. 

Предоперационная подготовка пациентов старших 

возрастных групп должна в обязательном порядке 

включать меры, направленные на улучшение со-

стояния печени, сердечно-сосудистой и выдели-

тельной систем, что, в свою очередь, будет способ-

ствовать снижению анестезиологического риска и 

числа послеоперационных осложнений.
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In the present study the analysis of dynamics of basic laboratory parameters of patients with acute 
cholecystitis (AC) in the four age groups subdivided according to the WHO classifi cation into young, mid-
dle age, elderly and senile was carried out. The most pronounced changes were found in the senile age 
group in which the AC was accompanied by the decreased number of erythrocytes, low hemoglobin and 
total protein, leukocytosis, lower percentage of lymphocytes and the highest levels of ALT, AST, bilirubin 
and urea. Changes in the elderly and senile groups differed and in a number of cases were opposite. In 
the elderly and especially in the senile group the dynamics of the studied parameters related to surgery, 
was poorly expressed. These fi ndings can be used in the preparation of the elderly and senile patients 
for AC surgery.

Key words: acute cholecystitis, erythrocytes, leukocytes, AST, ALT, bilirubin, urea, aging, age-related 
WHO classifi cation
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Проанализирована частота вертебрального бо-
левого синдрома (ВБС) у 2 844 женщин 40–89 лет 
в зависимости от периодов жизни (репродуктив-
ный, перименопаузы и постменопаузы) и пока-
зателей минеральной плотности костной ткани. 
Установлено, что частота ВБС у женщин колеблет-
ся от 84,1 % в позднем репродуктивном периоде до 
94,4 % в сенильном, при этом достоверное увели-
чение боли в грудном и поясничном отделах по-
звоночника начинается с 1–3 лет периода постме-
нопаузы (ПМП) и удерживается на более высоком 
уровне в течение всей постменопаузы по сравне-
нию с показателем в репродуктивном периоде. 
Относительный риск ВБС в грудном и поясничном 
отделах позвоночника у женщин в ПМП увеличива-
ется в 1,3–1,4 раза. Частота ВБС в грудном отделе 
позвоночника достоверно выше у больных с остео-
порозом, находящихся в ПМП в течение 1–3 лет, по 
сравнению с соответствующим показателем у лиц 
с остеопенией, а у больных, находящихся в ПМП в 
течение 7–9 лет, — по сравнению с показателями 
женщин с остеопенией и нормой. У лиц без верте-
бральных переломов и остеопороза частота ВБС 
в грудном отделе позвоночника достоверно выше 
в периоды 4–6 и 7–9 лет ПМП по сравнению с по-
казателями у женщин в репродуктивном периоде и 
у лиц с нормальными показателями минеральной 
плотности костной ткани.

Ключевые слова: вертебральный болевой синд-
ром, остеопороз, период постменопаузы, жен щины

В настоящее время болевые синдромы пред-

ставляют важную проблему здравоохранения в свя-

зи с большой своей распространенностью, влиянием 

на трудоспособность и качество жизни пациентов. 

Одним из наиболее распространенных вариантов 

боли при заболеваниях костно-мышечной системы 

является боль в спине, или вертебральный болевой 

синдром (ВБС) [1, 2].

Установлено, что наличие и выраженность ВБС 

связаны с полом, возрастом, социальными и про-

фессиональными факторами, сопутствующими за-

болеваниями, однако данных о частоте ВБС у жен-

щин в течение периода перименопаузы (ПерМП) 

и постменопаузы (ПМП) на сегодняшний день не-

достаточно [1, 2]. В многочисленных исследовани-

ях показано, что частота ВБС выше у женщин по 

сравнению с соответствующим показателем у муж-

чин, что связано со многими нейрогуморальными и 

гормональными факторами. Кроме того, установ-

лено, что частота и выраженность боли в разных 

отделах позвоночника прогрессирующе увеличи-

ваются с возрастом. Однако продолжаются дис-

куссии относительно роли менопаузы и влияния 

уменьшенного в ПерМП и ПМП уровня женских 

половых гормонов на снижение порога болевой 

чувствительности и измененной реакции на боль 

при формировании климактерического синдрома 

с вегетососудистыми и психоневротическими его 

проявлениями [2, 5, 7, 8, 10, 14]. Также продол-

жаются дискуссии относительно связи между раз-

витием ВБС и показателями состояния костной 

ткани, особенно при отсутствии подтвержденных 

вертебральных переломов.

До недавнего времени полагали, что остеопо-

роз протекает бессимптомно до момента возникно-

вения перелома, однако за последние десятилетия 

установлено, что боль в спине при остеопорозе яв-

ляется одним из важных клинических проявлений 

заболевания [2, 3, 6]. В частности, боль в пояс-

ничном отделе позвоночника на фоне низких по-

казателей минеральной плотности костной ткани 

(МПКТ) является наиболее распространенным 

вариантом болевого синдрома, особенно у паци-

ентов старших возрастных групп. Проведенные 

к настоящему времени исследования подтвержда-

ют увеличенный риск болевых синдромов в спине 

у больных с вертебральными переломами (отно-

сительный риск — 1,2–4,2), однако, как отме-

чают авторы, только в 1/
3
 случаев вертебральные 
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переломы сопровождаются развитием болевых 

синдромов [2, 3, 9, 13]. При остеопорозе в ПМП 

89 % болевых синдромов в спине регистрируют у 

лиц без вертебральных переломов, и некоторые ис-

следователи определяют боль без каких-либо при-

знаков остеопороза как нетравматичную «боль при 

остеопорозе» [4, 11, 12]. В настоящее время про-

должаются дискуссии относительно механизмов 

формирования болевого синдрома при остеопоро-

зе. Причинами возникновения ВБС при остеопо-

розе могут быть компрессионный перелом тела по-

звонка или частичный его надлом с периостальным 

кровоизлиянием, механическое сдавление связок и 

мышц, кифоз грудного отдела позвоночника и уко-

рочение параспинальной мускулатуры.

Цель исследования — изучение особенностей 

частоты и выраженности ВБС у женщин старших 

возрастных групп в зависимости от наличия мено-

паузы, продолжительности ПМП и показателей 

МПКТ.

Материалы и методы

Исследование проведено на базе отдела 

клинической физиологии и патологии опорно-

двигательного аппарата Института геронтоло-

гии им. Д. Ф. Чеботарева НАМН Украины и 

Украинского научно-медицинского центра проблем 

остеопороза. Для достижения поставленной цели 

нами проанализированы данные опроса о наличии 

и особенностях ВБС у 2 844 женщин 40–89 лет, 

распределенных на группы: 1-я — женщины 40–

44 лет в репродуктивном периоде; 2-я — женщины 

47 лет и старше в ПерМП и/или с продолжитель-

ностью ПМП до 1 года; 3-я — женщины в ПМП 

продолжительностью 1–3 года; 4-я — женщины 

в ПМП продолжительностью 4–6 лет; 5-я — 

женщины в ПМП продолжительностью 7–9 лет; 

6-я — женщины в ПМП продолжительностью 

10–19 лет; 7-я — женщины в ПМП продолжи-

тельностью 20–29 лет; 8-я — женщины в ПМП 

продолжительностью 30 лет и более (табл. 1).

Анализировали характеристики ВБС как в за-

висимости от наличия менопаузы и длительности 

ПМП, так и в зависимости от показателей МПКТ 

и наличия вертебральных переломов. Наличие 

и интенсивность болевого синдрома в грудном и 

поясничном отделах позвоночника определяли с 

помощью визуально-аналоговой шкалы (ВАШ) 

в баллах от 0 до 10, оценивая боль в течение по-

следней недели перед обследованием.

Показатели МПКТ определяли на уровне 

поясничного отдела позвоночника (L
I
–L

IV
) с ис-

пользованием двухэнергетического рентгеновского 

денситометра «Prodigy» («GE Medical systems», 

Lunar, model 8743, 2005). Распределение обсле-

дованных женщин в состоянии ПМП на группы 

в зависимости от показателей МПКТ (остеопороз 

(ОП), остеопения (ОПН), норма) проводили со-

гласно рекомендациям ВООЗ (1994) для женщин 

в ПМП. Наличие или отсутствие вертебральных 

деформаций подтверждали данными анамнеза, 

а также при обследовании с помощью методики 

«Lateral Vertebral Assessment» (LVA), установлен-

ной в используемый денситометр.

Статистический анализ проводили с использо-

ванием пакетов программы Statistiсa 6.0 «Copy-

right © StatSoft Inc.» 1984–2001, Serial number 

31415926535897. Изучали относительные и абсо-

лютные частоты методом таблиц сопряженности. 

Относительный риск (ОР) вычисляли с помощью 

таблиц кростабуляции по формуле: ОР = (а/А)/

(с/В), где а, с — число пациентов в основной 

группе и группе сравнения, соответственно, с бо-

лью в изучаемом отделе; А и В — общее число 

пациентов в основной группе и группе сравнения, 

соответственно; определяли доверительный интер-

вал (ДИ 95 %). Для оценки связей между пере-

менными использовали корреляционный анализ 

Спирмена (r). Критическим уровнем значимо-

сти при проверке статистических гипотез считали 

р<0,05.

Таблица 1

Характеристика обследованных женщин 
в зависимости от длительности репродуктивного периода 

или периода постменопаузы, М±SD

Группа Возраст, лет
Возраст 

менопаузы, 
лет

Длительность 
постмено-
паузы, лет

1-я, n=91 45,4±2,19 – –

2-я, n=115 51,3±3,56 51,3±3,56 –

3-я, n=362 52,4±3,65 50,3±3,62 2,1±0,81

4-я, n=377 55,0±4,24 50±4,12 5,1±0,80

5-я, n=342 57,1±4,15 49,3±4,07 7,9±0,79

6-я, n=913 63,2±5,54 49,2±4,75 14±2,83

7-я, n=547 71,4±5,33 47,9±4,89 23,5±2,65

8-я, n=144 78,4±5,09 44,5±5,10 33,9±3,66
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Результаты и обсуждение

При анализе общего показателя частоты ВБС 

с изменением физиологических периодов жизни 

женщины установлено ее достоверное увеличение 

с 84,1 % в позднем репродуктивном периоде до 

94,4 % — в сенильном (рис. 1), однако достовер-

ных различий показателей в периодах репродук-

тивном, ПерМП и ПМП продолжительностью до 

19 лет в настоящем исследовании не установлено. 

Высокая частота болевых синдромов в позвоноч-

нике у женщин в позднем репродуктивном периоде 

может быть связана как с наличием сопутствую-

щей патологии, так и с нарушениями менструаль-

ного цикла в пре- и перименопаузе, которые могут 

влиять на возникновение болевого синдрома.

У женщин с продолжительностью ПМП 20 лет 

и более (7-я и 8-я группы) показатель частоты 

ВБС был достоверно выше по сравнению с соот-

ветствующими показателями у женщин в репро-

дуктивном возрасте (1-я группа) и в раннем ПМП 

(3-я группа) согласно результатам теста различия 

частот. Частота ВБС у женщин в ПерМП досто-

верно не отличалась от этих показателей у паци-

енток с длительностью ПМП 20 лет и более, что 

подтверждает данные некоторых литературных ис-

точников о достоверном увеличении частоты боле-

вых синдромов у женщин в ПерМП [10].

При анализе частоты болевых синдромов в за-

висимости от его локализации в области позво-

ночника (грудной, поясничный отделы) установ-

лено, что наличие боли в грудном отделе отмечали 

68,7 % (1 954/2 844), в поясничном отделе по-

звоночника — 84 % (2 390/2 844) опрошенных 

женщин.

Показатель частоты боли в грудном отделе по-

звоночника у обследованных достоверно колебался 

от 27,7 до 72,1 % и составлял в 1-й группе 50 % 

(22/44), во 2-й — 48,4 % (60/115; р=0,01), 

в 3-й — 68,2 % (247/362; р=0,01), в 4-й — 

72,1 % (272/377; р=0,001), в 5-й — 70,5 % 

(241/342; р=0,003), в 6-й — 69,6 % (635/913; 

р=0,003), в 7-й — 68,4 % (374/547; р=0,01), 

в 8-й — 71,5 % (103/144; р=0,004).

Показатель частоты боли в поясничном отделе 

достоверно увеличивался с продолжительностью 

ПМП и был наибольшим в 8-й группе (ПМП 

более 30 лет): в 1-й группе — 72,7 % (32/44), 

во 2-й — 78,5 % (92/115), в 3-й — 81,2 % 

(294/362; р=0,04), в 4-й — 82,8 % (312/377; 

р=0,05), в 5-й — 83,9 % (287/342; р=0,03), 

в 6-й — 84 % (767/913; р=0,02), в 7-й — 87,6 % 

(479/547; р=0,003), в 8-й — 88,2 % (127/144; 

р=0,01), рис. 2.

По результатам анализа относительного ри-

ска развития болевого синдрома в грудном отделе 

позвоночника установлено достоверное его увели-

чение начиная от 1–3 лет ПМП: в 3-й группе — 

1,37 (ДИ 95 %: 1,01–1,84; р=0,05), в 4-й — 1,44 

(ДИ 95 %: 1,07–1,95; р=0,02), в 5-й — 1,41 

(ДИ 95 %: 1,04–1,91; р=0,03), в 6-й — 1,39 

(ДИ 95 %: 1,03–1,88; р=0,03), в 7-й — 1,37 

(ДИ 95 %: 1,01–1,85; р=0,04), в 8-й — 1,43 

(ДИ 95 %: 1,05–1,96; р=0,03).
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Рис. 1. Частота вертебрального болевого синдрома у женщин в зависимости от физиологических периодов.

Здесь и на рис. 2: репр. — репродуктивный период; ПерМП — период перименопаузы; * достоверные различия 

по сравнению с показателем у группы женщин репродуктивного возраста
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Относительный риск болевого синдрома в по-

ясничном отделе позвоночника достоверно увели-

чивался с 7–9 лет продолжительности ПМП и 

составил по сравнению с 1-й группой репродук-

тивного периода в 5-й группе — 1,23 (ДИ 95 %: 

1,01–1,51; р=0,04), в 6-й — 1,23 (ДИ 95 %: 

1,01–1,50; р=0,04), в 7-й — 1,29 (ДИ 95 %: 

1,06–1,57; р=0,01), в 8-й — 1,30 (ДИ 95 %: 

1,06–1,59; р=0,01), см. рис. 2.

По результатам рангового корреляционного 

анализа установлена слабая, однако достоверная 

корреляционная связь между различными физио-

логическими периодами жизни женщины и часто-

той болевых синдромов в поясничном отделе по-

звоночника (r=0,2; р=0,001).

Таким образом, настоящее исследование под-

тверждает данные литературных источников [5, 7, 

8, 10] о связи частоты болевых синдромов в позво-

ночнике с наличием менопаузы и длительностью 

ПМП.

В последующем нами изучена характеристика 

ВБС у женщин в ПМП в зависимости от сопут-

ствующих нарушений состояния костной ткани. 

Для решения поставленной задачи показатели вы-

раженности ВБС анализировали в зависимости от 

показателей МПКТ (ОП, ОПН, норма) и дли-

тельности ПМП. Пациенты были распределены 

на три группы: с ОП (n=290), с ОПН (n=547) 

и нормальными показателями МПКТ (n=459), 

в каждой из выделенных подгрупп обследованные 

достоверно не отличались по показателю длитель-

ности ПМП.

Анализ полученных результатов выявил, что 

у больных с ОП, находящихся в ПМП в течение 

1–3 лет, частота боли в грудном отделе позвоноч-

ника была достоверно выше по сравнению с со-

ответствующим показателем у женщин с ОПН 

(р=0,05), а у больных, находящихся в ПМП в те-

чение 7–9 лет, — по сравнению с соответствующи-

ми показателями группы ОПН и нормы (р<0,05). 

Кроме того, у пациенток с установленным ОП, 

находившихся в ПМП в течение 7–9 лет, частота 

болевого синдрома в грудном отделе позвоночника 

была достоверно выше по сравнению с соответ-

ствующим показателем у женщин с ОП и длитель-

ностью ПМП 1–3 года (р=0,04), рис. 3, а.

У пациенток с ОПН частота ВБС в грудном 

отделе позвоночника была достоверно выше толь-

ко для обследованных, находившихся в ПМП 

4–6 лет (р=0,01), а у обследованных с нормаль-

ными показателями МПКТ частота ВБС в груд-

ном отделе позвоночника достоверно не изменя-

лась в течение всего ПМП.

При анализе частоты болевого синдрома в по-

ясничном отделе позвоночника у больных с ОП 

она была достоверно выше в периоды 7–9 и 20–

29 лет ПМП (р<0,05), в то время как у пациенток 

с ОПН — в период ПМП≥30 лет, а у пациен-

ток с нормальной МПКТ — в период 10–29 лет 

ПМП. Однако частота ВБС в поясничном отделе 

позвоночника у больных с ОП была достоверно 

выше только в период 7–9 лет ПМП (р=0,01), 

рис. 3, б.

В многочисленных исследованиях показано, что 

наличие ВБС может быть связано с наличием пе-

%
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Рис. 2. Частота вертебрального болевого синдрома в грудном и поясничном отделах позвоночника у женщин 

в зависимости от физиологических периодов жизни
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реломов тел позвонков, которые не всегда вовремя 

диагностируют у больных с ОП. При этом следует 

отметить, что они являются типичными остеопоро-

тическими переломами, ведут к инвалидизации па-

циентов и повышению риска смертности. Однако в 

литературе существует и другое мнение о том, что 

ВБС у пациентов с ОП может возникать и при 

отсутствии вертебральных переломов [12, 13], а 

костная ткань имеет болевые рецепторы, которые 

реагируют на механические, термические и хими-

ческие раздражители и микроповреждения при 

системном ОП с последующим развитием воспа-

ления вокруг места повреждения. Это приводит к 

высвобождению разных химических медиаторов 

(например, простагландинов, цитокинов, факто-

ров роста), которые не только стимулируют актив-

ность остеокластов, но и активируют болевые ре-

цепторы и снижают порог их активации [2, 6, 15]. 

Изменения в костной ткани приводят к возникно-

вению микротрещин костных трабекул, что может 

быть также одной из возможных причин возникно-

вения боли при ОП. Учитывая эти сведения в ли-

тературных источниках, нами проанализирована 

частота ВБС у женщин в разные физиологические 

периоды жизни без вертебральных переломов в за-

висимости от показателей МПКТ.

Анализ полученных результатов у пациенток 

без вертебральных переломов показал, что часто-
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Рис. 3. Частота боли в грудном (а) и поясничном (б) отделах позвоночника у женщин в периоде постменопаузы 

в зависимости от его продолжительности и показателей минеральной плотности костной ткани.

* Достоверные различия по сравнению с группой 1–3 года длительности постменопаузы; ** достоверные различия 

между показателями у женщин с остеопорозом по сравнению с другими группами (остеопения и норма)
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та ВБС в грудном отделе позвоночника у больных 

с ОП была достоверно выше в периоды 4–6 и 

7–9 лет ПМП (р≤0,05), и в эти же периоды она 

была достоверно больше по сравнению с соответ-

ствующей у женщин с нормальными показателями 

МПКТ, что подтверждает важную роль ухудше-

ния МПКТ в развитии ВБС даже без наличия 

переломов тел позвонков.

При анализе частоты ВБС в поясничном отделе 

позвоночника у обследованных без вертебральных 

переломов в большинстве из обследуемых групп 

она не отличалась в зависимости от длительности 

ПМП и показателей МПКТ. Только в группе 

женщин, находившихся в ПМП 7–9 и 20–29 лет, 

данные показатели были достоверно выше в группе 

с ОП по сравнению с соответствующими в группе 

с ОПН (рис. 4, а, б).

При изучении выраженности ВБС у женщин 

в периоде ПМП без вертебральных переломов 

в зависимости от показателей МПКТ установ-

лено, что с течением ПМП уровень боли в пояс-

ничном отделе позвоночника был достоверно выше 

у пациентов во всех группах (ОП, ОПН, норма) 

с длительностью ПМП 20 лет и более (р≤0,05), 

а уровень боли в грудном отделе позвоночника до-

стоверно больше только у пациенток с ОПН в пе-

риод 4–6 лет ПМП (р=0,05). Однако у боль-

ных с ОП выявлен достоверно более высокий 

показатель уровня боли в грудном отделе в период 

7–9 лет ПМП, а в поясничном — в период ПМП 

20 лет и более (р=0,05), табл. 2.
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Рис. 4. Частота боли в грудном (а) и поясничном (б) отделах позвоночника у женщин без вертебральных переломов 

в периоде постменопаузы в зависимости от его продолжительности и минеральной плотности костной ткани.

* Достоверные различия по сравнению с группой 1–3 года длительности постменопаузы; ** достоверные различия между группами 

с разным состоянием минеральной плотности костной ткани

а

б
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По результатам корреляционного анализа 

установлены достоверные связи между продолжи-

тельностью ПМП и выраженностью ВБС в по-

ясничном отделе у пациенток всех исследуемых 

групп (ОП, ОПН, норма), р≤0,05. Кроме того, 

длительность ПМП достоверно коррелировала 

с наличием боли в грудном отделе у больных с ОП 

и наличием ВБС в поясничном отделе у больных 

с ОПН и нормой. Следует отдельно отметить, 

что в группе больных с ОПН наличие переломов 

и МПКТ поясничного отдела позвоночника дос-

товерно коррелировали с длительностью ПМП 

(табл. 3).

Заключение

Таким образом, в результате исследования 

уста новлено, что общий показатель частоты боле-

вых синдромов в позвоночнике у женщин старших 

возрастных групп колеблется в пределах 84,1–

94,4 %, достоверно возрастая при увеличении дли-

тельности периода менопаузы до 20 лет и более 

по сравнению с соответствующими показателями 

у женщин в репродуктивном периоде и раннем пе-

риоде постменопаузы. Увеличение частоты верте-

брального болевого синдрома в грудном и пояснич-

ном отделах позвоночника начинается с 1–3 лет 

периода постменопаузы и удерживается на более 

высоком уровне в течение всех последующих пе-

риодов жизни женщины. Достоверное увеличение 

риска развития вертебрального болевого синдрома 

установлено для частоты боли в грудном отделе, 

начиная с 1–3-го года периода постменопаузы, 

в 1,37–1,43 раза, для поясничного — с 7–9-го 

года периода постменопаузы — в 1,23–1,3 раза.

У больных без вертебральных переломов при 

наличии остеопороза частота вертебрального бо-

левого синдрома в грудном отделе позвоночника 

достоверно выше в периоды 4–6 и 7–9 лет пост-

менопаузы по сравнению с данными у женщин 

в репродуктивном периоде и по сравнению с соот-

ветствующими показателями у женщин с нормаль-

ными показателями минеральной плотности ткани. 

Выявленные особенности вертебрального болевого 

синдрома следует учитывать при планировании ле-

чебных мероприятий у женщин старших возраст-

ных групп.

Таблица 3

Корреляционные связи между длительностью 
периода постменопаузы и характеристиками 
вертебрального болевого синдрома (ВБС) 

в зависимости от показателей минеральной плотности 
костной ткани (МПКТ), r

Характеристика Остеопороз Остеопения Норма

ВБС в грудном отделе 
позвоночника

−0,15 −0,02 −0,00

ВБС в поясничном 
отделе позвоночника

0,13 0,14 0,22

Уровень ВБС 
в грудном отделе 
позвоночника

0,00 0,06 −0,03

Уровень ВБС 
в поясничном отделе 
позвоночника

0,20 0,18 0,11

Наличие переломов 0,10 0,24 0,28

МПКТ на уровне LI–LIV 0,00 −0,13 −0,07

Примечание. Достоверные связи выделены жирным шрифтом.

Таблица 2

Выраженность вертебрального болевого синдрома (баллы) у женщин в периоде постменопаузы 
в зависимости от его продолжительности и минеральной плотности костной ткани 

(без вертебральных переломов), Me (LQ; UQ)

Группа
Длительность периода постменопаузы, лет

1–3 4–6 7–9 10–19 20–29 ≥30

Уровень вертебрального болевого синдрома в грудном отделе позвоночника

Остеопороз 3 [0; 4] 3 [1; 4] 4 [2; 4]** 3 [0; 4] 3 [0; 4] 3 [0; 5]

Остеопения 0 [0; 4] 3 [1; 4]* 2 [0; 4] 3 [0; 4] 1 [0; 4] 3 [0; 8]

Норма 1,5 [0; 5] 2 [0; 4] 1 [0; 4] 3 [0; 4] 0 [0; 4] 1 [0; 3]

Уровень вертебрального болевого синдрома в поясничном отделе позвоночника

Остеопороз 3 [0; 4] 3 [1; 5] 4 [2; 5] 4 [0; 5] 4 [3; 7]*,** 5 [4; 7]*,**

Остеопения 3 [0; 5] 3 [1; 4] 3 [0; 5] 4, 0 [3; 5] 4 [1; 6] 6 [4; 8]*,**

Норма 3,5 [0; 5] 4 [1; 5] 4 [2; 6] 4 [3; 5] 5 [3; 7]* 3 [0; 4]

* Достоверные различия по сравнению с группой 1–3 года (длительность периода постменопаузы); ** достоверные различия между группами 
с разным состоянием МПКТ.
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T. V. Orlyk, N. V. Grygorieva, V. V. Povoroznyuk

FEATURES OF VERTEBRAL PAIN SYNDROMES IN OLDER WOMEN 
DEPENDING ON THE DURATION OF POSTMENOPAUSAL PERIOD AND BONE MINERAL DENSITY INDICES

D. F. Chebotarev Institute of Gerontology NAMS Ukraine, 67, ul. Vyshgorodskaya, Kyiv, 04114, Ukraine; 
e-mail: crystal_ng@ukr.net

We have analyzed the vertebral pain syndrome (VPS) rate in 2 844 women aged 40–89 years, divided 
into groups according to the period of life (reproductive, perimenopausal and postmenopausal (PMP)) 
and evaluated the relationship between VPS frequency and indices of bone mineral density (BMD). It was 
found that the frequency of VPS during different physiological periods of woman life ranges from 84,1 to 
94,4 %, with signifi cant increase when the PMP period is more than 20 years compared with women in 
reproductive and early postmenopausal periods. The signifi cant increase of the VPS frequency in thoracic 
and lumbar spines starts from 1–3 years of PMP and is retained at higher level for all subsequent peri-
ods of PMP. In postmenopausal women, a signifi cant increase of the relative risk of VPS in the thoracic 
(in 1,3–1,4 times) and the lumbar (1,2–1,3 times) spines was found. In patients with osteoporosis with 
duration of PMP for 1–3 years, the frequency of VPS in thoracic spine was signifi cantly higher than the in-
dices in women with osteopenia, while patients with duration of PMP of 7–9 years had signifi cantly higher 
frequency comparing to groups with osteopenia and norms. In patients without vertebral fractures and 
osteoporosis VPS frequency in the thoracic spine was signifi cantly higher during periods of 4–6 and 7–9 
years of PMP compared with women in reproductive period and compared with the women with normal 
BMD indices. The revealed features of the VPS should be considered while planning therapeutic interven-
tions in women of older age groups.

Key words: vertebral pain, osteoporosis, postmenopausal period, women
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Представлен обзор литературы по актуальной 
теме, которая находится на пересечении кардио-
логии, нефрологии и рентгенологии. Контраст-
индуцированная нефропатия (КИН) — значимая 
клиническая проблема, которая стала чаще встре-
чаться в клинической практике, наличие данной 
патологии может привести к серьезным осложне-
ниям в виде стойкого нарушения функции почек 
или летального исхода. Приведены последние дан-
ные об эпидемиологии, этиологии, факторах риска, 
патогенезе, диагностических критериях, элементах 
лечения и профилактике КИН.

Ключевые слова: контраст-индуцированная 
неф ропатия, пациенты старших возрастных групп

Контраст-индуцированная нефропатия (КИН) — 

ятрогенная патология, которая воз ника ет после 

введения контрастного вещества с диа гнос тиче-

ской целью. Вероятность КИН резко возрастает 

в группах пациентов с исходной патологией почек, 

сахарным диабетом и пожилых, в то время как 

в основной популяции она встречается редко [3].

Существуют некоторые особенности у паци-

ентов стар ших возрастных групп. Их можно со-

отнести с по пытками разделения на нормальное 

и патологи ческое старение, которые основаны на 

следующих соображениях:

• любая болезнь в течение жизни индивида мо-

жет дать дополнительные повреждения или толчок 

старению;

• некоторые заболевания весьма распростра-

нены в популяции пожилых и старых людей, по-

скольку агрессивная внешняя среда вызывает эти 

болезни после длительного латентного периода или 

потому что необходимы многократные воздействия 

(эффект дозы);

• наиболее частые болезни пожилого возраста 

являются следствием возрастного ослабления кри-

тических защитных механизмов, что, в конечном 

счете, позволяет реализоваться действию экзоген-

ных факторов [1].

Клиническое течение КИН зависит от ис-

ходной функции почек, сопутствующих факторов 

риска, степени гидратации и других факторов. 

Обычное течение КИН проявляется преходящим 

бессимптомным повышением скорости клубочко-

вой фильтрации (СКФ) в течение 24–48 ч после 

введения йодсодержащего рентгенконтрастного 

препарата и достигает максимума через 3–5 дней, 

возвращается к исходному уровню через 7–10 дней 

[12, 26].

Диагностическими критериями КИН являются 

повышение сывороточного креатинина хотя бы на 

0,3 мл/дл (26,5 мкмоль/л) в течение 48 ч либо 

в 1,5 раза в течение предшествующих 7 дней и/или 

снижение диуреза < 0,5 мл/кг в ч за 6 ч после вве-

дения контрастного вещества [17].

Число пожилых людей неуклонно возрастает. 

По обоснованным научным прогнозам, к 2030 г. 

в мире предполагается увеличение количества лю-

дей старше 75 лет до 12 %, а к 2050 г. — до 20 % 

[7]. К пациентам пожилого и старческого возрас-

та часто не применяют инвазивные методы обсле-

дования в связи с мнением о высокой вероятности 

осложнений. Но ангиографические методы иссле-

дования являются «золотым стандартом» в диагно-

стике стенотического поражения артерий различ-

ных бассейнов. Эндоваскулярные вмешательства 

у пациентов старших возрастных групп с частой 

тяжелой сопутствующей патологией малоинвазив-

ны и менее травматичны по сравнению с открытым 

хирургическим вмешательством. В то же время, 

любое вмешательство у лиц пожилого возраста 

чаще сопровождается осложнениями по сравне-

нию с лицами молодого и среднего возраста. Перед 

обследованием такого рода должно быть проана-

лизировано состояние других систем и органов. 
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Необходимо принимать во внимание функциональ-

ное состояние почек, поскольку наличие ХПН, 

особенно в сочетании с сахарным диабетом, повы-

шает риск развития КИН [7, 33]. Применение ко-

ронарографии и ангиопластики со стентированием 

у пациентов старших возрастных групп с острым 

коронарным синдромом и подъемом сегмента ST 

является предпочтительным, поскольку альтерна-

тивный метод тромболизиса у таких больных до-

стоверно чаще вызывает осложнения, связанные с 

кровотечением [7, 20].

Эпидемиология

КИН занимает третье место среди случаев вну-

трибольничной острой почечной недостаточности, 

уступая состояниям, приводящим к гипоперфузии 

почек, и случаев острой почечной недостаточности, 

обусловленных лекарственной нефротоксичностью 

[23]. Частота встречаемости случаев КИН состав-

ляет около 2 %. Однако в так называемой группе 

риска вероятность развития острой почечной не-

достаточности на введение контрастного вещества 

возрастает до 20–30 % [15]. В мире ежегодно 

регистрируют около 150 тыс. случаев КИН, из 

которых только для 1 % пациентов требуется про-

ведение гемодиализа и пролонгированное пребыва-

ние в стационаре [16]. На основании имеющихся 

литературных данных, уровень смертности паци-

ентов с КИН составляет 22–45,2 %, при этом 

многие исследователи отмечают тенденцию к сни-

жению случаев смерти от КИН в последние 10 лет 

[18, 19, 28].

Нарушение функции почек у пациентов по-

жилого возраста отмечают в 1,7–3 раза чаще, чем 

у лиц моложе 60 лет [4, 6].

Факторы риска

Сахарный диабет 1-го и 2-го типа и состояния, 

связанные со снижением фильтрационной функции 

почек, являются главными факторами риска раз-

вития КИН. Среди других факторов риска выде-

ляют периферические поражения артерий, ХСН, 

возраст старше 75 лет, анемию, использование 

диуретиков и нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов [10, 29]. Градация факторов риска 

развития КИН — группа высокого риска и группа 

низкого риска.

Группа высокого риска. СКФ < 60 мл/мин и 

сахарный диабет; СКФ 45–60 мл/мин и как ми-

нимум два из нижеперечисленных факторов риска: 

болезни периферических артерий, ХСН, возраст 

≥ 75 лет, гематокритное число < 39 % у мужчин и 

< 36 % у женщин, дегидратация и использование 

диуретиков и нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов; СКФ < 45 мл/мин.

Группа низкого риска. СКФ > 60 мл/мин; 

СКФ 45–60 мл/мин и менее двух факторов ри-

ска [10, 29]. В литературе имеется оценка риска 

КИН у пациентов пожилого и старческого воз-

раста (средний возраст 68,4±6,4 года) при коро-

нароангиографии и ангиопластике без первичной 

почечной патологии по методу R. Mehran и со-

авт. (2004) [24]. Ни у одного пациента факта ее 

развития зарегистрировано не было. Показатели 

функции почек в течение суток возвращались к ис-

ходному уровню [8].

Кроме того, существуют данные о динамике 

СКФ у пациентов пожилого и старческого возрас-

та в первые сутки после рентгеноэндоваскулярных 

вмешательств [2].

Проведено исследование СКФ у пациентов 

пожилого и старческого возраста с ИБС, подверг-

шихся рентгеноэндоваскулярному вмешательству. 

Пациенты были разделены на три возрастные 

группы: 1-я (контрольная) — 35 человек 34–

59 лет (средний возраст 49,7±7,8 года), 2-я — 

38 человек 60–74 лет (средний возраст 65,5±4,1 

года); 3-я — 12 человек 75–82 лет (средний воз-

раст 77,5±2,5 года). Сопоставлены методы скри-

нингового подсчета СКФ. Сделан вывод, что, вне 

зависимости от методики определения СКФ и ее 

исходного уровня, данный параметр снижается 

у всех больных после коронарографии, но в боль-

шей степени — у пациентов старческого возраста. 

Целесообразно использовать формулу Кокрофта–

Гальта для скринингового определения СКФ у лю-

дей пожилого и старческого возраста, в частности у 

больных ИБС при рентгеноэндоваскулярных вме-

шательствах [2].

Этиология

Возможность разных классов рентгенокон-

трастных средств вызывать КИН объясняется 

такими свойствами, как осмолярность, степень ио-

низации и молекулярная структура. Существуют 

четыре класса современных рентгеноконтрастных 

средств: высокоосмолярные ионные мономеры 

(торговые марки «Урографин», «Гипак»), низко-

осмолярные ионные димеры («Гексабрикс»), низ-

коосмолярные неионные мономеры («Оптирей», 

«Омнипак», «Ультравист», «Ксенетикс»), изо-

осмолярные неионные димеры («Визипак») [5].
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Контрастирующие свойства всех этих препара-

тов определяются концентрацией йода. При оди-

наковых концентрациях йода и равных параметрах 

введения, контрастирование сосудов и тканей пре-

паратами всех этих классов примерно одинаково. 

При условиях одинаковой контрастирующей спо-

собности, основное влияние на выбор препарата 

оказывают параметры, определяющие безопас-

ность рентгеноконтрастных средств. Среди них 

важнейшими являются нефротоксичность препара-

та и риск аллергических и анафилактических реак-

ций, связанных с его введением. Нефротоксичность 

определяется согласно рекомендациям Рабочей 

группы по безопасности контрастных средств при 

Европейском обществе урогенитальной радиологии 

(ESUR) и трактуется как состояние, при котором 

признаки нарушения функции почек (повышение 

креатинина сыворотки более чем на 25 % от исхо-

дного уровня или, в абсолютных значениях, более 

чем на 44 мкмоль/л — эквивалент 0,5 мг/дл) от-

мечают в течение трех дней, следующих за внутри-

сосудистым применением контрастного средства 

при отсутствии альтернативных причин [5].

Таким образом, низкоосмолярные рентгено-

контрастные вещества являются более предпочти-

тельными в использовании, даже у пациентов вы-

сокой группы риска.

Диагностические критерии

• Факт применения рентгеноконтрастного 

средства;

• увеличение уровня креатинина > 25 % выше 

нормы;

• увеличение уровня креатинина в промежутке 

48–72 ч после введения рентгеноконтрастного ве-

щества и сохраняющееся на протяжении 2–5 дней;

• исключение других этиологических факторов 

[23].

Патогенез

В настоящее время нет достаточно четкого 

представления о патогенезе КИН. На основа-

нии лабораторных и экспериментальных иссле-

дований можно выделить два патогенетических 

фактора, которые могут определять повреждение 

эпителиоцитов канальцев при введении в орга-

низм контрастного вещества — токсический и 

ишемический. Токсический механизм объясняется 

прямым воздействием контрастного вещества на 

эпителий проксимальных и дистальных каналь-

цев, в результате чего клетки канальцев некроти-

зируются. Ишемический механизм гипотетически 

связан с развитием вазоконстрикции почечных 

артерий и гипоксией мозгового вещества почек 

[18, 28]. Некоторыми исследователями отмече-

на возможность повреждения эпителиоцитов ка-

нальцев свободными радикалами кислорода [19]. 

Протяженность контакта с контрастным агентом 

определяет степень цитотоксического эффекта и 

число поврежденных клеток эпителиоцитов ка-

нальцев [28].

Токсический механизм повреждения. Меха-

низмы токсического повреждения эпителиоцитов 

канальцев объясняются перераспределением мем-

бранных протеинов, редукцией уровня экстрацел-

люлярного кальция, фрагментацией ДНК, нару-

шением межклеточных контактов, подавлением 

клеточной пролиферации, активизацией апоптоза и 

нарушением функции митохондрий [15]. Как уже 

было упомянуто, токсический эффект высокоосмо-

лярных контрастных средств сравнительно выше, 

чем низкоосмолярных. Описаны механизмы цито-

токсического воздействия контрастных веществ на 

мезангиальные клетки почечных клубочков, ассо-

циированные с активацией апоптоза и внутрикле-

точным повышением уровня свободных радикалов 

кислорода [15].

Ишемический механизм повреждения. Реак-

ция почечной гемодинамики на интраартериальное 

введение контрастного вещества характеризуется 

двухфазностью: кратковременное увеличение по-

чечного кровотока сменяется пролонгированным 

снижением на 10–25 % ниже уровня нормального 

почечного кровотока [16, 19]. Среди патогенети-

ческих механизмов, которые могут вызвать пред-

ставленные гемодинамические изменения, вы-

деляют вазоконстрикцию и повышение вязкости 

внутрипочечного кровотока.

Вазоконстрикция афферентных артериол пони-

жает давление внутри капилляров клубочков, что, 

естественно, снижает СКФ. Продолжительная ва-

зоконстрикция артериол приводит к ишемическому 

повреждению и некрозу эпителиоцитов прокси-

мальных и дистальных канальцев. Пациенты с са-

харным диабетом и с ХПН имеют более высокий 

риск развития КИН по причине дефицита эндо-

генных вазодилататоров, таких как оксид азота и 

простагландины.

В исследованиях показано, что высокоосмо-

лярные рентгеноконтрастные вещества, особенно 

при внутриартериальном введении, повышают вяз-

кость крови и снижают пластичность эритроцитов, 

что способствует снижению эффективности по-
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чечного капиллярного кровотока [29]. В экспери-

ментальных исследованиях на моделях животных, 

которым интраартериально вводили высокоосмо-

лярные контрастные вещества, в капиллярах по-

чек выявлены плотно расположенные эритроциты 

в сочетании с признаками истинного стаза [10].

В условиях гипоксии немаловажную роль игра-

ют вазоактивные субстанции, такие как аденозин, 

оксид азота и эндотелин. Введение контрастных 

агентов может способствовать высвобождению 

аденозина и эндотелина, которые оказывают вазо-

констрикторный эффект в афферентных артерио-

лах почек и подавляют выделение простагландинов 

[27].

Патоморфологические изменения в почках 
при контраст-индуцированной нефропатии

Патоморфологические изменения в почках 

при КИН не имеют специфических особенно-

стей. Результатом прямого токсического эффекта 

контрастного вещества, как правило, является ва-

куолизация эпителиоцитов, некроз эпителиоцитов, 

отек внеклеточного матрикса с воспалительной ин-

фильтрацией, при этом изменений в клубочках не 

отмечается [25]. В экспериментальной модели на 

крысах, помимо выше указанных изменений, от-

мечены явления выраженного застоя крови в моз-

говом веществе почек, а при помощи электронно-

микроскопического исследования обнаружена 

десквамация эпителия канальцев с обструкцией 

просветов, разреженность микроворсинок, неров-

ность цитоплазматической мембраны, отек, фраг-

ментация и исчезновение митохондрий эпителио-

цитов, отек базальной мембраны [14].

Лечение

Специального лечения КИН не существу-

ет. Лечебные меры проводятся в объеме терапии 

острой почечной недостаточности. В исследова-

ниях показано, что гемодиализ непосредственно 

после рентгеноконтрастного исследования не ока-

зывает значимого положительного эффекта. Это 

объясняется тем, что повреждение эпителия почеч-

ных канальцев развивается остро после введения 

рентгеноконтрастного вещества в сочетании с ре-

дуцированием капиллярного почечного кровотока 

и активизации провоспалительных медиаторов [9]. 

В отличие от гемодиализа, гемофильтрация оказы-

вает положительное влияние на функцию почек в 

условиях проведения рентгеноконстрастных иссле-

дований [13].

Профилактика

Исходя из особенностей патогенеза КИН, 

можно выделить три основных фактора в фокусе 

стратегии профилактики: снижение вазоконстрик-

ции почечных сосудов, обеспечение капиллярного 

кровотока, максимально возможное устранение 

гипоксии медулярного слоя почки. Весьма важно 

с патогенетической точки зрения максимально сни-

зить время взаимодействия контрастного вещества 

с эпителием канальцев почек. Профилактические 

меры у пациентов с анурией и в терминальной ста-

дии ХПН не имеют смысла по причине утраты по-

чечной функции.

Многочисленные исследования показали, что 

внутривенная гидратация — наиболее эффектив-

ный способ профилактики КИН [11, 18, 30, 32]. 

Введение инфузионных растворов перед и после 

рентгеноконтрастной коронароангиографии спо-

собствует увеличению СКФ, что естественно, 

определяет ее благоприятный исход.

Объем и частота введения контрастного веще-

ства должны быть минимизированы. Как уже упо-

миналось, использование изо- и низкоосмолярных 

рентгенконтрастных веществ значительно снижает 

риск развития КИН [11, 23, 31]. Применение по-

тенциально нефротоксичных лекарственных ве-

ществ, в частности аминогликозидов и нестероид-

ных противовоспалительных препаратов, должно 

быть минимизировано [21].

Ацетилцистеин значимо снижает риск разви-

тия КИН, механизм действия которого объясня-

ется нейтрализующим эффектом в отношении сво-

бодных радикалов кислорода [22].
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This review devoted to actual medical problem that exists at a crossroad of cardiology, nephrology 
and radiology. Contrast induced nephropathy (CIN) is an important medical issue and its frequency is 
increasing last years. This disease may account for severe complications, including renal failure and even 
fatal outcome. We investigated contemporary sources to present epidemiology, pathogenesis, diagnosis, 
treatment and prophylaxis of CIN.
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