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Можно ли замедлить старение? Эти вопросом почти навер-
няка задавался каждый человек. Нам хочется как можно доль-
ше сохранять молодой вид,  выносливость, трудоспособность 
и ясность ума. Но мы редко задумываемся, из каких «кирпичи-
ков» складывается хорошее здоровье и долголетие. В мето-
дическом пособии «Профилактика старения для всех» дается 
обстоятельный ответ на этот вопрос.

Чтение этой книги позволит познакомиться с современными 
научными знаниями о старении, с научно подтвержденны-
ми результатами экспериментов по замедлению старения, 
с перспективными разработками ученых в этой области. 
Проанализированы и представлены читателю методы эф-
фективной самоорганизации при освоении здоровье-сберега-
ющего образа жизни. В итоге читатель увидит перед собой 
полноценную систему управления здоровьем и долголетием.   

Авторы ставят во главу угла ответственное отношение че-
ловека к своему здоровью и осознанный, рациональный подход 
к его сохранению – и это правильно, ведь жизнь человека ценна 
прежде всего для него самого. Здоровый образ жизни, своевре-
менная диагностика, профилактика заболеваний и своевре-
менное лечение  – вот основа долголетия. А благодаря науке 
мы уже можем прибавить к этой основе что-то еще. Биоме-
дицинские инновации, такие как лекарства для замедления 
старения, средства регенеративной медицины, инжиниринг 
органов и тканей, уже в ближайшие годы могут существенно 
изменить нашу жизнь к лучшему. 

Будьте здоровы!
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Перед глазами читателя одно из первых универсальных руко-
водств по профилактике процессов старения, основанное на 
принципах доказательной медицины. Старение – главный ис-
точник заболеваемости и смертности, оно касается каждого 
человека, ведь стареем не только мы, но и наши близкие. 
Авторы данного методического пособия провели обзор на-
учных знаний  на основе общепринятых стандартов дока-
зательности в медицине. Авторы информируют читателя 
строго  о том, что точно доказано, по каким направлениям 
требуются дополнительные исследования, а где необходима 
консультация  врача. 
Методическое пособие «Профилактика старения для всех» но-
сит системный характер, поскольку направлено на профилак-
тическое воздействие на разных уровнях, включая отказ от 
табакокурения и злоупотребления алкоголем, двигательную 
активность, здоровое питание, режим сна, систему мотива-
ции к поддержанию здоровья, диагностические и терапевтиче-
ские вмешательства. Обзор инновационных технологий все-
ляет надежду, что в недалеком будущем мы сможем достичь 
заметных успехов в профилактике тяжелых возраст-зависи-
мых заболеваний, продлевая период активности и молодости. 

Костенко 
Наталья Алексеевна

к.м.н., Заместитель Директора 
Департамента санитарно-эпиде-
миологического благополучия, 
организации экстренной меди-
цинской помощи и экспертной 
деятельности Минздрава России
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Уважаемые читатели!

Вы держите в руках методическое пособие «Профилактика 
старения для всех», подготовленное Советом по обществен-
ному здоровью и проблемам демографии совместно с Герон-
тологическим обществом при РАН.

Следует, прежде всего, отметить, что уже в названии своей 
работы авторский коллектив старается осуществить то, 
что сейчас принято называть «разрывом шаблона»: старение 
признается объектом профилактики, то есть некоторым 
нежелательным явлением, которое надлежит предупредить. 
Далее в работе авторы дают понять, что старение челове-
ка они видят прямым следствием накопленных в ходе клеточ-
ных процессов ошибок, поломок и  нарушений. Такие обертоны, 
несомненно, увлекут читателя, но и составят определен-
ный риск: объявив читателя заложником биологических оши-
бок, авторы должны постараться определить тех, кто эти 
ошибки исправит, и как.

Содержится ли ответ на этот вопрос в пособии? В известной 
степени, да. Но авторы предупреждают: не все те биомеди-
цинские технологии, о которых ведется повествование, будут 
нанесены на карту будущего - все зависит от доклинических и 
клинических испытаний, которые они должны будут пройти. 
Само же описание указанных технологий захватывает, давая 
веские основания полагать, что день, когда старение станет 
объектом медицинского вмешательства, настанет в обозри-
мом будущем.

Для того же, чтобы дождаться этого момента, авторы дают 
вполне конкретные советы начинающим долгожителям. 
Важно, что пособие делает совершенно закономерное заклю-
чение – в настоящий момент читатель и есть тот, кто дол-
жен осуществлять профилактику своего старения по принци-
пу «здесь и сейчас», тем более, что в общем перечне методов 
профилактики старения имеется всем нам хорошо извест-
ный отказ от вредных привычек, связанных с потреблением 
алкоголя и табака.

И будет жаль, если читатель сочтет это заключение бес-
хитростным, ожидая скорого чуда от разрабатываемой та-
блетки или технологии. Хочется думать, что людей, сделав-
ших выбор в пользу здорового образа жизни, будучи движимыми 
мотивом продления здоровой жизни, станет больше. 

Остается пожелать читателю приятных минут за ознаком-
лением с этим пособием и, конечно, здоровья!

Салагай 
Олег Олегович

К.м.н., Директор Департамента 
общественного здоровья и ком-
муникаций Минздрава России
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ВВЕДЕНИЕ

В России, как и в других промышленно раз-
витых странах, наблюдается постепенное уве-
личение продолжительности жизни граждан. 
Средняя мировая продолжительность жизни уве-
личилась вдвое по сравнению с прошлыми века-
ми, и это достижение человечества можно только 
приветствовать. В то же время, наблюдается про-
цесс старения населения, то есть увеличение в 
его структуре доли лиц пожилого и старческого 
возраста. Это влечет за собой целый ряд социаль-
но-экономических последствий, к которым обще-
ству приходится адаптироваться. 

На смену инфекционным заболеваниям, 
ранее доминировавшим в структуре заболевае-
мости и являвшимся основной причиной смерт-
ности, приходит эпидемия неинфекционных 
заболеваний (НИЗ), большинство из которых – ин-
сульты, инфаркты, рак, диабет 2-го типа, старче-
ские деменции, саркопения, остеопороз, артрит, 
катаракта и глаукома - являются возраст-зависи-
мыми. Несмотря на то, что современные пожилые 
люди намного здоровее и даже выглядят заметно 
моложе, чем люди того же возраста всего век на-
зад, они по-прежнему подвержены возрастным 
патологиям. Часто люди старших возрастов стра-
дают не одним, а сразу несколькими заболевания-
ми, что требует крайне осмотрительного подхода 
к назначению лекарственных средств и терапий, в 
силу возможности их нежелательного взаимодей-
ствия. Ведение пожилых пациентов осложняется 
и тем, что многие ассоциированные с возрастом 
болезни невозможно предупредить или выле-
чить, не воздействуя на биологические процессы, 
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лежащие в основе процессы старения. 
К счастью, наука не стоит на месте. В последние десятилетия достигнут значительный про-

гресс в изучении биологии старения. Конечно, пока еще многое в понимании природы и ме-
ханизмов старения остаётся неизвестным  однако выявлены некоторые ключевые процессы, 
что позволило вести поиск средств управления старением, замедляющих его  или эффективно 
устраняющих и   компенсирующих накапливающиеся  с возрастом повреждения макромолекул 
и функциональных систем, отложить развитие возраст-зависимых заболеваний на возможно бо-
лее поздний срок, и тем самым предотвратить или облегчить страдания людей в старшем воз-
расте.

Выполнение исследований такого рода затруднено тем очевидным обстоятельством, что 
у людей достаточно большая продолжительность жизни, поэтому для получения достоверных 
данных с конечной точкой в виде продолжительности жизни необходимо вести наблюдения в 
течение нескольких лет или даже десятилетий. Поэтому при исследовании средств для продле-
ния здорового периода жизни используют короткоживущих лабораторных животных (нематод, 
дрозофил, мышей, крыс, собак и даже обезьян), что обеспечивает быстрое получение результа-
тов в виде модификации продолжительности жизни. После получения первых положительных 
результатов, подтвердивших принципиальную возможность влиять на динамику процессов ста-
рения, был начат перенос полученных знаний и технологий на человека. 

К настоящему времени установлена способность увеличивать продолжительность жиз-
ни лабораторных животных лишь у некоторых из уже существующих лекарственных средств, 
доступных в аптеках. Кроме того, известно более 200 перспективных веществ, которые могут 
быть геропротекторами – веществами, способствующими замедлению или компенсации деге-
неративных процессов старения и оздоровлению организма. Исследуются возможности генной 
терапии для активации генов, ассоциированных со здоровым долголетием. Идет разработка но-
вых лекарственных средств и терапий. 

Применение таких средств в совокупности с препятствующим преждевременному старе-
нию образом жизни в ближайшем будущем может стать значимым фактором сохранения здоро-
вья в старших возрастах, существенно повысить качество жизни пожилых людей. По оценкам 
экспертов Минздрава России, внедрение в клиническую практику существующих биотехноло-
гий может увеличить среднюю продолжительность жизни на 30 лет (для России это означало бы 
прыжок от 70 к 100 годам средней продолжительности жизни). Важно отметить, что речь идет в 
первую очередь о продлении здорового периода жизни, а не периода старческой немощи.

Однако, в силу новизны полученных научных знаний, объективная информация  о воз-
можности целенаправленной профилактики и замедления старения мало распространена, и 
по большей части остается достоянием представителей научного сообщества. На сегодняшний 
день это одна из основных преград, препятствующих внедрению профилактики старения на по-
пуляционном уровне и существенному повышению продолжительности жизни граждан нашей 
страны и других стран мира.

Региональная общественная организация «Совет по общественному здоровью и пробле-
мам демографии» начала свою работу в 2011 году, когда группа общественных деятелей объеди-
нила усилия для развития сохраняющих здоровье технологий в России. Сотрудники и активисты 
организации занимаются популяризацией идеи профилактики старения на всех уровнях. В меру 
своих сил, мы способствуем установлению взаимосвязей и сотрудничества между различными 
научными группами, выполнению совместных проектов по проблемам старения,  оказываем 
ученым организационную и иную поддержку. Мы стимулируем диалог о перспективах геропро-
текторных технологий и с простыми гражданами, и с бизнесом, и с представителями органов 
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государственной власти, государственной системы здравоохранения, ведем экспертную работу, 
направляя аналитические материалы в органы государственной власти, ответственные за вы-
работку государственной политики в контексте старения как социальной, медицинской и эконо-
мической проблемы. 

В 2014 году РОО «СОЗД» был начат исследовательский и просветительский проект «Здо-
ровое долголетие для всех». При реализации проекта использованы средства государственной 
поддержки, выделенные в качестве гранта в соответствии с распоряжением Президента Россий-
ской Федерации от 17.01.2014 № 11-рп и на основании конкурса, проведенного Общероссийской 
общественной организацией «Лига здоровья нации».

В рамках данного проекта было создано настоящее методическое пособие по профилак-
тике старения, которое может стать для каждого человека источником точных научных знаний о 
природе старения, значении старения и долголетия для общественного развития, а также про-
водником в удивительный мир управления своим долголетием с помощью современных биоме-
дицинских технологий. Пособие будет бесплатно распространяться в печатном и электронном 
виде на просветительских мероприятиях для представителей российской общественности, за-
нимающихся формированием здорового образа жизни и оказанием помощи людям старшего 
возраста, а также будет доступно для всех читателей в сети Интернет. 

Читателю следует иметь в виду, что ни одно из веществ, представленных в методическом 
пособии, пока не имеет официально зарегистрированного показания к применению в каче-
стве геропротектора (вещества, замедляющего старение). Для официального признания веще-
ства замедляющим процессы старения необходимо проведение высококачественных двойных 
слепых рандомизированных клинических испытаний на людях именно с этой целью. Такие ис-
пытания представляют собой фазу III клинических испытаний, являющихся необходимыми для 
регистрации вещества как лекарственного препарата или для регистрации нового показания к 
применению уже зарегистрированного лекарственного препарата. Несмотря на то, что в обзо-
ре приведены сведения о выявленных геропротекторых свойствах веществ, взятые из отчетов 
о профессионально выполненных клинических и доклинических исследованиях, опубликован-
ных в авторитетных международных  изданиях, необходимые доказательства требуемого уров-
ня (результаты двойных слепых рандомизированных контролируемых клинических испытаний 
третьей фазы с надлежащими конечными точками, а также результаты систематических обзоров 
и мета-анализов нескольких клинических испытаний, проведенных независимыми научными 
группами) в международной научной литературе в достаточно объеме еще не представлены. 

В связи с этим, решение о начале приема веществ в качестве геропротекторов является 
сугубо частным делом, и может осуществляться только при полном понимании, что вещество 
может не обладать геропротекторными свойствами у человека, может не продлять жизнь и не 
замедлять старение, а в некоторых случаях может даже нанести вред здоровью принимающего 
это вещество человека. То же самое относится и ко многим другим методам, описанным в дан-
ном пособии. Перед началом применения любого из методов, настоятельно рекомендуется про-
вести диагностику состояния здоровья и получить подробную консультацию врача.

Коллектив РОО «СОЗД» выражает глубокую признательность за помощь в работе над тек-
стом пособия И.В. Артюхову (Институт биологии старения), С.Л. Киселеву (Институт общей генети-
ки им. Н.И. Вавилова Российской академии наук), А.В. Коротаеву (Институт научно-общественной 
экспертизы), Ю.Н. Матвееву (Российская медицинская академия постдипломного образования) и 
А.Ю.Фединцеву (НИИ антимикробной химиотерапии СГМА). Мы также сердечно благодарны за 
идеи, предложения и поддержку всем сторонникам и активистам продления жизни, кто способ-
ствовал появлению на свет данного издания.
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Ожидаемая продолжительность жизни 
во многих развитых странах уверенно пере-
шагнула рубеж в 80 лет и продолжает расти. 
Максимальная продолжительность жизни за-
фиксирована на уровне 122 лет. Число долго-
жителей и сверхдолгожителей неуклонно уве-
личивается. Мы все чаще слышим о столетних 
гражданах, сохраняющих активность, продол-
жающих работать, ведущих научную и обще-
ственную деятельность. 	 Какие же события 
стоят за столь радикальными переменами?

Согласно научным данным, средняя про-
должительность жизни людей каменного века 
была около 33 лет. Это было связано с высокой 
младенческой и детской смертностью, а также 
с отсутствием медицинской помощи. При этом 
ожидаемая продолжительность жизни тех, кто 
дожил до 15 лет, составляла около 26 лет (т.е. 
те, кто пережил подростковый возраст, дожи-
вали в среднем до 41 года).

С изобретением земледелия 12 тыс. лет 
назад продолжительность жизни, согласно ар-
хеологическим данным, упала еще ниже - до 
20 лет. Это было связано с переходом от раз-
нообразной диеты охотников-собирателей, 
включающей овощи, фрукты, ягоды, нежир-
ное мясо дичи, рыбу, морепродукты, к диете 
земледельцев с доминированием углеводов. 
Археологи отличают захоронения земледель-
цев по наличию кариеса на зубах, которого не 
было у охотников-собирателей. Эволюционно 
естественный подвижный образ жизни, вклю-
чающий переходы до 40 км в день, сменился 
образом жизни земледельца, осуществляюще-
го  монотонные движения одними и теми же 
группами мышц. Кроме того, скученность лю-
дей и животных способствовала распростра-
нению инфекционных и паразитарных заболе-
ваний1. 

Глава 1.
СЦЕНАРИИ СТАРЕНИЯ: 
ПРОШЛОЕ, НАСТОЯЩЕЕ, БУДУЩЕЕ

Далее, по мере того, как человечество 
осваивало различные технологии, направлен-
ные на улучшение условий жизни, ожидаемая 
продолжительность жизни постепенно росла. 
Уже в медном веке она достигла 29 лет, а в же-
лезном веке – 33 лет. 

И, тем не менее, до самого недавнего 
времени угрозы голода и инфекционных за-
болевания оставались колоссальной пробле-
мой и сдерживали увеличение срока жизни. 
Например, в начале XX века в уже модерни-
зирующихся России и США около полмилли-
она человек в год умирало от инфекционных 
заболеваний2. А следы голода 1932-1933 гг. до 
сих пор хорошо заметны на половозрастных 
демографических пирамидах России, Украины, 
Казахстана. 

Постепенно человечество накапливало 
технологии контроля инфекционных заболе-
ваний, включая изобретение карантина в XIV в. 
в г. Дубровнике, хлорирование воды, гигиени-
ческие практики, изобретение антибиотиков 
во время Второй мировой войны. 

Шаг за шагом был побежден и голод. Сна-
чала в западных странах, затем и в остальных 
регионах угроза голода сменилась рисками 
переедания. На сегодняшний день массовое 
недоедание населения фиксируется лишь в 
нескольких странах. Это произошло благодаря 
выведению новых, более продуктивных сель-
скохозяйственных культур, развитию иррига-
ции, удобрений, пестицидов, механизации и 
оптимизации сельского хозяйства. Существен-
ное влияние оказало развитие транспорта, что 
позволило обеспечивать высококачественны-
ми продуктами питания большие массы насе-
ления в самых отдаленных регионах. 

В результате к концу XX века продол-
жительность жизни в развитых странах со-
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ставляла уже более 70 лет: в 2-3 раза больше, 
чем мог прожить древний человек, не имев-
ший возможности пользоваться благами на-
учно-технического прогресса. Не существует 
какого-либо физического закона, который 
препятствовал бы дальнейшему повышению 
продолжительности жизни. Известна даже 
скорость этого процесса: в нынешнее время в 
развитых странах за каждый год к ожидаемо-
му сроку жизни добавляется еще 4-5 месяцев.

Усилия, предпринимаемые обществом 
к повышению уровня здоровья и обеспече-
нию высокой продолжительности жизни, за-
кономерны. Жизнь и здоровье – это основные 
общечеловеческие ценности, важное значе-
ние которых признается и существующей си-
стемой правовых норм. Право на жизнь и на 
здоровье закреплено рядом важнейших меж-
дународных договоров, документами ООН и 
актом высшей юридической силы  – Конститу-
цией Российской Федерации. 

В Уставе Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ) указано, что «здоровье 
является состоянием полного физического, 
душевного и социального благополучия, а не 
только отсутствием болезней и физических 
дефектов», а обладание всеми людьми наивыс-
шим достижимым уровнем здоровья является 
ключевой целью работы ВОЗ и приоритетом 
государств-членов ООН.

Любопытно, что по данным социологи-
ческих исследований, в развитых странах до-
вольно большая часть населения предпочла 
бы жить не дольше 75-80 лет. Трудно точно 
сказать, чем обусловлено такое стремление. 

Возможно, наблюдаемым опытом предыду-
щих поколений, чье здоровье к этому возра-
сту уже успевало существенно ухудшиться, 
делая дальнейшую жизнь полной ограниче-
ний и оттого малопривлекательной. А может 
быть, объективной задержкой адаптации 
социума к потребностям современных по-
жилых людей, что создает ощущение невос-
требованности людей старшего возраста, не-
уверенности в завтрашнем дне, препятствуя 
выработке долгосрочных планов. 

В то же время, ученые убеждены, что 
развитие новых технологий будет все боль-
ше и больше растягивать здоровый период 
жизни, и будущие пожилые люди станут со-
вершенно не такими, какими мы привыкли 
их представлять. У 70-летнего человека в 
2050 году может быть подтянутое тело, фи-
зическая сила и выносливость 40-летнего, 
гладкая кожа, буйная шевелюра и множество 
энергоемких проектов, а ожидаемая про-
должительность жизни к тому моменту мо-
жет вырасти на несколько десятков лет. 

Однако для реализации этого оптими-
стичного сценария необходимы совместные 
усилия научного сообщества, институтов 
государственной власти и гражданского 
общества, направленные на обеспечение 
фундаментальных и прикладных научных 
исследований биологии старения, развитие 
и внедрение биомедицинских технологий 
для управления динамикой дегенеративных 
процессов в его основе. 
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Хотя люди не являются рекордсменами по долгожительству, 
у нашего вида довольно высокая продолжительность жизни, что 
задает особые условия для исследования специфически челове-
ческой биологии старения, а также для определения эффектив-
ности вмешательств, направленных на замедление старения. Для 
получения достоверных результатов необходимы длительные 
эксперименты, желательно, длящиеся несколько десятилетий. 
Провести их не всегда представляется возможным. К счастью, ис-
следования генома показывают, что наша биология имеет много 
общего с биологией короткоживущих лабораторных животных, 
поэтому для первичной проверки эффективности лекарствен-
ных средств или новых терапий достаточно испытаний на таких 
животных, как мыши или крысы. Мы приведем несколько наибо-
лее интересных примеров, показавших, что динамикой старения 
можно управлять в широких пределах.

Еще в 1930-х гг. были получены первые результаты, показы-
вающие возможность продления  жизни крыс при помощи огра-
ничения калорийности пищи3.  

Советские ученые смогли добиться увеличения максималь-
ной продолжительности жизни уже пожилых крыс на 34,4 % при 
помощи приема энтеросорбентов4, на 49% - при помощи приема 
антибиотика оливомицина.  

В 1980 г. В.М. Дильман и В.Н. Анисимов увеличили на 25% 
максимальную продолжительность жизни мышей и крыс при по-
мощи антидиабетических препаратов фенформина и буформи-
на5,6 . В 2005 г. были получены первые экспериментальные дока-
зательства геропротекторного эффекта метформина7. Начиная с 
1979 г. группы исследователей под руководством В.Н. Анисимова 
и В.Х. Хавинсона получили во множестве экспериментов устойчи-
вое увеличение продолжительности жизни млекопитающих при 
приеме пептидных препаратов эпифиза эпиталона и эпиталамина8.

В 2005 году в журнале Current Topics in Developmental Biology 
появилась публикация коллектива Анджея Бартке (Медицинская 
школа Университета Южного Иллинойса, Спрингфилд, США), ко-
торым удалось достигнуть увеличения продолжительности жиз-
ни мыши в 2 раза, обусловленного активацией  генов, отвечаю-
щих за карликовость, в сочетании с ограничением калорийности 
питания.

В 2009 году Роберт Шмуклер Рис (США) показал способность 
червя C.Elegans жить в 10 раз дольше при наличии определенных 
мутаций в сочетании с ограничением калорийности питания.

Результаты экспериментов 
по продлению жизни на животных 

Владимир Анисимов

Анджей Бартке

Связь старения и ассоциированных 
с возрастом болезней у людей
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В 2012 году Мария Бласко с коллегами (Испания) опубли-
ковали статью, в которой сообщили о достижении увеличения 
продолжительности жизни старых и молодых мышей на 13 и 24% 
соответственно за счет генетической терапии, направленной на 
активацию теломеразы (фермента, наращивающего концевые 
участки хромосом, что обеспечивает способность клетки выйти 
за пределы числа делений, типичного для конкретной ткани в 
нормальных условиях).

Имеются данные о продлении жизни модельных животных 
и другими средствами, при этом у животных откладывалось раз-
витие ассоциированных с возрастом заболеваний, они наступали 
с меньшей частотой, развивались медленнее, за счет чего прод-
левался активный период жизни, и в том числе репродуктивный 
период. Те животные, у которых профилактика старения начина-
лась в раннем возрасте, получали более существенную прибавку 
к продолжительности жизни, чем те, которые начали получать ге-
ропротекторную терапию в среднем и старшем возрасте9.

Связь старения и ассоциированных 
с возрастом болезней у людей

Ярким примером ассоциированного с возрастом заболевания является рак. В  течение  
жизни  организм постоянно подвергается воздействию канцерогенных факторов окружающей 
среды, повреждающих ДНК и, в конечном счете,  приводящих клетки-мишени к малигнизации 
(озлокачествлению)10. Раковые клетки возникают постоянно, однако молодой здоровый орга-
низм умеет их убивать при помощи иммунной системы. К сожалению, у некоторых она дает сбой 
даже в молодости. А вот с возрастом защитные функции организма ослабевают весьма значи-
тельно, часть раковых клеток выживает, и происходит резкий рост заболеваемости и смертно-
сти от рака. По мнению ученых, другая причина развития рака – накопление сенесцентных (ста-
рых, переставших делиться) клеток, которые вырабатывают токсины, негативно отражающиеся 
на работе других клеток. Так создаются условия для их перерождения в раковые. Именно поэто-
му заболеваемость раком резко возрастает с 30 до 70 лет. 

	 Статистика показывает, что  с возрастом у людей в геометрической прогрессии повышает-
ся заболеваемость не только раком, но и многими другими тяжелыми заболеваниями. Инфаркты, 
инсульты, деменции (слабоумие), сахарный диабет 2-го типа,  атеросклероз, катаракта, глауко-
ма, макулярная дистрофия, саркопения, артриты, остеопороз – все эти заболевания в основном 
проявляются после пятидесяти лет, а предпосылками к их возникновению выступают процессы, 
лежащие в основе старения (о них мы поговорим в следующем разделе). С возрастом у многих 
людей постепенно ухудшается зрение, слух, двигательные функции, память, когнитивные функ-
ции. В настоящее время ученые убеждены: старение является прямой причиной всех этих не-
дугов. Некоторые геронтологи даже поднимают вопрос о том, не следует ли признать старение 
самостоятельным заболеванием, и не стоит ли начинать лечить его до того, как проявятся се-
рьезные симптомы – возрастные патологии.

Сценарии старения: прошлое, настоящее, будущее

Мария Бласко
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Рис.1. Смертность населения по причинам смерти по возрастам в России в 2013 г. (на 1 млн. чел.)

Какой сценарий жизни сложится  
на основе профилактики старения? 

Существует два основных пути изменения жизненного сценария при помощи медицины. 
Если медицина не вмешивается в процессы, происходящие в организме человека с воз-

растом,  до 65 лет он переживает так называемое субклиническое старение, когда происходит 
постепенное, медленное угасание жизненных функций без их существенного нарушения (за ис-
ключением репродуктивной функции), а после 65 лет, в связи с накопленными поломками, про-
исходит резкий и быстрый переход к развитию старческих болезней, от которых, если их не ле-
чить, человек быстро погибает.

Рис. 2. Сценарии изменения уровня здоровья с возрастом в зависимости от момента начала 
профилактики процессов старения 
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Какой сценарий жизни сложится на основе профилактики старения?

Если с возраста 65 лет человек получает высококачественную медицинскую помощь, на-
правленную на сдерживание прогрессии болезней, ассоциированных с возрастом, серьезные 
расстройства здоровья и смерть наступают позже, однако при этом продлевается период болез-
ней, а не здоровый период жизни. 

Основные достижения в плане увеличения продолжительности жизни, которые мы наблю-
даем в данный момент, преимущественно опираются на улучшение питания, гигиену, развитие 
средств для борьбы с инфекционными заболеваниями, и медицинские вмешательства в стар-
шем возрасте. Методы профилактики большинства процессов старения в современной меди-
цине на данный момент, к сожалению, не применяются, да и общая культура охраны здоровья 
исторически ориентирована на лечение уже развившейся болезни, а не на ее предупреждение 
в течение всей жизни. 

Между тем, существует альтернативный сценарий, при котором необходимые профилак-
тические медицинские вмешательства могут начинаться в молодом и среднем возрасте, благо-
даря чему скорость старения организма снижается, ассоциированные с возрастом заболевания 
откладываются на более поздний срок, и продлевается период здоровья. Период интенсивных 
медицинских вмешательств, связанных с лечением ассоциированных с возрастом заболеваний, 
откладывается на значительно более поздний возраст, например, после 80 лет. Такой подход 
представляется более эффективным, и, в отличие от существующего, может принести гораздо 
более значительное увеличение продолжительности жизни людей.

Уровень научной доказательности
средств профилактики старения

Для того, чтобы обеспечить эффективность и безопасность любых терапевтических вме-
шательств, воздействующих на здоровье людей, принятие решений об их внедрении в систему 
здравоохранения должно основываться на достоверной, научно обоснованной информации с 
наиболее низким риском ошибки. Необходимым условием для массового применения той или 
иной терапии (включая средства  профилактики старения) является  включение ее в систему 
клинических руководств (протоколов диагностики и лечения, разрабатываемых профессиональ-
ными организациями и являющихся своего рода инструкциями для врачей), а также в стандарты 
медицинской помощи. Такие решения должны приниматься на основании высококачественных 
медицинских научных исследований.

Для этого медицинское сообщество выработало систему распределения разных видов ис-
следований по уровням научной доказательности. В зависимости от типа исследования, оно от-
носится к тому или иному уровню, что существенно упрощает определение последующих дей-
ствий (например, следует ли организовывать разработку клинического протокола для данной 
терапии и стимулировать назначение этой терапии людям, страдающим от определенного за-
болевания, возможно ли экспериментальное применение, или необходимы дополнительные ис-
следования более высокого уровня). 

Разные авторы используют разные уровни детализации, поэтому пирамида доказательно-
сти может включать от 5 до 10 уровней. Поскольку наша задача – не только ознакомить читателя 
с перспективами профилактики старения, но и обеспечить понимание, в какой степени изучено 
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то или иное средство, скажем несколько слов об основных типах исследований.
Наиболее высокий уровень в пирамиде занимают мета-анализы и систематические обзо-

ры рандомизированных контролируемых испытаний (РКИ), а также отдельные испытания такого 
типа.

Систематический обзор (СО) – это критический обзор результатов исследований по кон-
кретной проблеме, связанной со здоровьем, который основывается на точных, стандартизиро-
ванных методах отбора и оценки статей. 

Мета-анализ (МА) как более совершенная форма систематического обзора включает в себя 
количественный синтез результатов отдельных однородных исследований. Именно системати-
ческий обзор, включающий мета-анализ, позволяет свести к минимуму риск ошибки. 

В рандомизированных контролируемых испытаниях (РКИ) участники случайным образом 
делятся на группы, одна из которых получает испытываемое средство, а другая не получает ни-
каких средств, получает стандартную принятую терапию или плацебо. Эталоном таких испыта-
ний являются двойные слепые плацебо-контролируемые исследования, в которых распределе-
ние по группам проведено случайным образом, контрольная группа получает  плацебо, по виду 
неотличимое от исследуемого средства, и ни участник исследования (пациент, доброволец, во-
лонтер), ни сам исследователь в процессе исследования не знают, получает ли участник исследо-
вания плацебо или изучаемый препарат. Такая схема эксперимента обеспечивает очень низкий 
риск возникновения систематических ошибок, которые могут исказить результаты исследова-
ния. Поэтому исследования данного уровня, как и систематические обзоры, и мета-анализ таких 
исследований, могут быть положены в основу разработки клинических руководств для врачей с 
целью внедрения лекарственного средства или метода в массовую практику.

Вторую ступень в иерархии доказательности занимают систематические обзоры когорт-
ных исследований и отдельные когортные исследования. В таких исследованиях осуществля-
ется наблюдение за когортой людей в течение определенного времени, причем у этой когорты 
людей на момент начала исследования еще нет развившегося интересующего исследователей 
исхода (развитие заболевания, смерть, выздоровление, возникновение осложнения, появление 
измеряемого маркера старения и т.п.). Затем эти группы людей, находившихся под разными ти-
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пами или интенсивностью воздействий (воздействующих факторов), сравнивают по частоте воз-
никновения интересующего исследователей исхода, чтобы сделать вывод о влиянии этих типов 
воздействий на здоровье. Исследования такого рода могут быть заранее спланированными, а 
также могут  проводиться ретроспективно – на основании анализа ранее собранных другими 
исследователями медицинских данных выбранной группы людей за определенный отрезок вре-
мени. Примерно такой же степенью доказательности обладают небольшие клинические испы-
тания. 

 На третьей ступени находятся систематические обзоры исследований типа «случай – кон-
троль» и отдельные исследования такого типа. В таком исследовании сравнивают людей, имею-
щих уже развившееся интересующее исследователей заболевание или состояние, с людьми из 
той же популяции, у которых этого заболевания или состояния нет. При помощи статистического 
анализа определяется взаимосвязь между исходом и предшествующим воздействием каких-ли-
бо факторов. Данный тип исследований, как и вышеописанные разновидности эпидемиологиче-
ских исследований, подвержен ряду систематических ошибок. В особенности для исследований 
типа «случай-контроль» характерна подверженность информационным ошибкам, так как ин-
формация о воздействовавшем ранее факторе собирается ретроспективно и часто базируется 
на  опросе участника исследования или на сборе ранее собранной не стандартизованной ин-
формации, зарегистрированной в медицинской документации. 

Следующий уровень занимают кросс-секционные (одномоментные) исследования, в ко-
торых проводится  анализ состояния здоровья людей выбранной группы в определенной вре-
менной точке, а также так называемые экологические исследования, в которых проводится 
сравнение состояния здоровья населения с отдельных областях, регионах и странах. При том,  
что данное исследование может быть проведено быстро и включать изучение множества пара-
метров (множества воздействующих факторов и исходов), у него есть и недостаток: невозмож-
ность отследить изменения, происходящие со здоровьем людей с течением времени, трудности 
в определении временных взаимоотношений между воздействующим фактором и исходом (что 
возникло раньше – воздействующий фактор или исход), а значит, и сделать выводы о наличии 
причинно-следственной взаимосвязи между изменением здоровья или какого-либо биологиче-
ского параметра и воздействием определенного фактора.

Все вышеперечисленные типы исследований должны быть грамотно спланированы, про-
анализированы и интерпретированы с целью минимизации искажения результатов.

К пятому уровню относят отчеты об отдельных случаях (серии случаев), а также экспертные 
мнения и теоретические обоснования тех или иных изменений здоровья или биологических па-
раметров наблюдаемых испытуемых.

На шестом уровне находятся исследования, проводимые на модельных организмах (то 
есть, не на людях, а на других живых существах), которые также называются доклиническими ис-
пытаниями,  а на седьмом – исследования на культуре клеток (in vitro – «в пробирке»).

При подготовке данного методического пособия авторы стремились указывать, к какому 
уровню доказательности относятся приводимые данные. Хотя в иллюстративных целях приво-
дятся результаты исследований практически всех типов, наиболее ценными с точки зрения фор-
мирования личной стратегии заботы о здоровье являются, конечно же, данные мета-анализов и 
систематических обзоров рандомизированных клинических испытаний.  В текстах пособия так-
же указаны ссылки на публикации, откуда были процитированы те или иные данные. Если есть 
желание более подробно ознакомиться с результатами исследования, оценить его дизайн и ка-
чество, мы рекомендуем посмотреть полнотекстовые версии соответствующих статей. Резюме 
статей с результатами исследований представлены в Интернете в поисковой системе PubMed, и 
многие из них имеются в свободном доступе.
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Глава 2.
ДИНАМИКА СТАРЕНИЯ 
И ПРОЦЕССЫ В ОСНОВЕ СТАРЕНИЯ

Динамика старения у разных видов

Вопреки существующему представлению, что старение свойственно всем живым суще-
ствам, и протекает у всех видов примерно одинаково, наблюдаются большие вариации в том, 
как именно и когда оно развивается – если развивается вообще. 

Существуют виды, чья способность к регенерации, обновлению тканей и защите от воз-
раст-зависимых болезней позволяет им оставаться здоровыми и активными неограниченно 
долго. Это явление называется пренебрежимым старением. Если внешняя среда благоприятна, 
пищи достаточно, опасных хищников нет, и совместимые с жизнью пропорции и размеры тела 
сохраняются при длительном развитии организма, этим животным просто не от чего погибать.

Первое место на пьедестале долгожительства занимают морские губки (зарегистрирован-
ный возраст более 15000 лет) и остистая сосна (приблизительно 4700 лет).

 Примером высокоразвитого животного с пренебрежимым старением служит алеутский 
окунь. Максимальная зарегистрированная продолжительность  жизни выловленной особи – 205 
лет. При этом чудо-рыба и не собиралась погибать от старения или какой-нибудь возрастной 
патологии – она была здорова, все функции ее организма были сохранны. Возможно, если бы эта 
особь не попалась в сети, она прожила бы еще долго.

Другим животным с пренебрежимым старением повезло меньше, поскольку в определен-
ный момент размеры их тела или какой-то определенной части тела становятся препятствием 
к нормальной жизни. Полагают, что    моллюск исландская циприна (максимальная продолжи-
тельность жизни – 507 лет)    погибает от голода -  створки его раковины растут быстрее, чем 
мышечная ткань, и в какой-то момент он становится не способен приводить их в движение, что 
и приводит, в конечном счете, моллюска к гибели. Подобная печальная судьба уготована и не-
которым видам черепах-долгожителей, чей панцирь становится слишком большим и тяжелым, 
чтобы двигаться и добывать пищу. 

 Известен еще ряд других видов с примечательной способностью противостоять старению, 
претендующие  занять следующую ступень пьедестала. Эти животные обладают эффективными 
механизмами защиты от процессов старения, однако эта защита не является полной, поэтому, в 
конечном итоге, они все же погибают от возрастных патологий. Тем не менее, некоторым из них 
человек   мог бы серьезно позавидовать. Небольших размеров (не более 8-10  см в длину)    гры-
зун голый землекоп (живет 28 лет), а также одно из крупнейших долгоживущих млекопитающих – 
гренландский кит (зарегистрированный возраст 211 лет) – не болеют раком, поскольку эволюция 
наделила их способностью эффективно обнаруживать и уничтожать раковые клетки, и у  них не 
наблюдается снижения физиологических функций с возрастом.

Современный человек (Homo sapiens) живет дольше, чем многие другие виды млекопита-
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ющих, однако в пожилом и старческом возрасте он обычно обременен грузом тяжелых, подчас 
инвалидизирующих  хронических болезней, которые организм не в состоянии предотвратить и 
долгое время компенсировать. Максимальная зарегистрированная продолжительность жизни 
человека – 122 года и 164 дня, именно столько прожила француженка Жанна Кальман. 

Эволюция подарила человеку десятилетия жизни после активного репродуктивного пе-
риода, намного больше, чем другим приматам и млекопитающим. Полагают, что это связано с    
эволюционной выгодой от помощи детям и внукам. Люди рождаются недоразвитыми в физиче-
ском отношении, им необходимо значительное время на обретение самостоятельности. Поэто-
му у человека очень длительное детство. Если жеребенок может стоять практически сразу после 
рождения, то человеческий ребенок может самостоятельно держать голову только в три месяца. 
Поэтому дедушки и бабушки, заботясь о внуках, увеличивают вероятность выживания своих по-
томков. Этим же ученые объясняют большую продолжительность жизни женщин в сравнении с 
мужчинами – ведь они вносили больший вклад в выживание потомства в древние времена. 

Однако механизмы для защиты от старения у нашего вида уступают таковым у некоторых 
других видов организмов. К счастью, в результате научного прогресса мы получили знания, по-
зволяющие претендовать на серебро, и, возможно, даже на золото в соревновании долгожите-
лей – если сумеем создать средства для противодействия дегенеративным процессам старения.

Основные процессы, лежащие в основе старения

Для того чтобы лучше понять сущность процессов, лежащих 
в основе старения, будет полезно вспомнить основные факты об 
устройстве организма человека. 

Чтобы построить дом, необходим набор данных о его длине, 
ширине, высоте, расположении крыльца, окон и дверей, форме 
крыши, материалах и инструментах, которые нужны для его воз-
ведения. Хранилищем подобной информации об организме че-
ловека является длинная молекула дезоксирибонуклеиновой 
кислоты или ДНК. ДНК состоит из повторяющихся блоков – ну-
клеотидов - и чаще всего организована в виде двойной спирали. 
Цепи спирали соединены между собой с помощью перекладин  – 
азотистых оснований (аденин, гуанин, тимин и цитозин). ДНК на-
ходится в центральной части клетки – в ядре, где она скручена 
в хромосомы, а также в некоторых органоидах (например, ми-
тохондриях). Участок ДНК, в котором закодирована информация 
о синтезе одного или нескольких белков с определенными свой-
ствами, называется ген. Каждый ген отвечает за формирование 
какого-либо признака организма и его передачу в ряду поколе-
ний. А полная совокупность наследственной информации, зало-
женной в клетке организма, это геном.

Чтобы строители могли приступить к работе по возведению 

ядро

митохондрии

рибосомы

цитоплазма

лизосомы
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дома, заданные параметры нужно преобразовать в чертеж. В нашем организме этот процесс назы-
вается транскрипцией. В ходе транскрипции на основе ДНК с помощью специальных ферментов 
синтезируется другая крупная молекула – рибонуклеиновая кислота или РНК. РНК представляет 
собой программу для последующего синтеза «кирпичиков» нашего тела – белков. 

Синтез белков называется трансляцией. Трансляция начинается, когда РНК выходит из ядра и 
пристыковывается к рибосоме – специальной части клетки, по своим функциям напоминающей ро-
бота-сборщика. Этот процесс происходит вне ядра клетки, в ее жидком содержимом – цитоплазме.

Полученные белки доставляются в те части организма, где в них есть потребность. В ходе жиз-
недеятельности клетки они могут химически реагировать с различными веществами, находящими-
ся внутри или вне клетки, что может как улучшить, так и ухудшить их свойства и, соответственно, 
улучшить или ухудшить функции клетки. 

Клетка является элементарной структурной единицей организма. Она состоит из ядра, обо-
лочки, внутренней жидкой среды – цитоплазмы, и разнообразных структур, среди которых для 
наших целей важнее всего помнить «электростанции»  клетки – митохондрии, «фабрики белков» 

– рибосомы, и «заводы  по переработке отходов» – лизосомы. Клетка обладает собственным обме-
ном веществ, она способна к самостоятельному существованию и самовоспроизводству – делению. 
Существование клетки начинается с момента деления, когда из одной клетки образуются две но-
вых. Для того, чтобы клетка стала полноценной клеткой определенной ткани, она должна пройти 
несколько делений, в ходе которых она постепенно приобретает нужные свойства, пока не стано-
вится зрелой. Этот процесс называется дифференциацией. 

Клетка продолжает функционировать до тех пор, пока не накапливает критический объем 
нарушений. Если для безопасности организма необходимо уничтожить всю информацию, содержа-
щуюся в ДНК клетки (например, если в ДНК встроился вирус), то происходит апоптоз – программи-
руемая гибель клетки. В случае получения других критических повреждений клетка гибнет просто 
потому, что у нее недостает ресурсов для самовосстановления, и этот процесс называется некроз.

В организме клетки могут существовать как отдельно (например, иммунные клетки), так и 
быть организованными в постоянную структуру с определенными функциями – ткань или орган. 
Здоровье человека определяется функциональной полноценностью, жизнеспособностью и согла-
сованностью работы всех его тканей и органов. 

В результате старения, то есть накопления поломок и ошибок метаболизма на всех уровнях от 
клеток до органов и систем органов, жизнеспособность падает, что выражается в угасании функций 
организма и развитии разнообразных заболеваний.

Каковы же основные процессы, лежащие в основе старения?

ПОВРЕЖДЕНИЯ ДНК

Наиболее важной частью клетки является ДНК, содержащаяся в ее ядре, посколь-
ку ДНК несет в себе информацию обо всех процессах, которые должны происхо-
дить для обеспечения ее выживания. Некоторые из процессов жизнедеятельности 

клетки, однако, сопровождаются нежелательными побочными эффектами, которые могут нару-
шать целостность молекулы ДНК, вызывая мутации – стойкие изменения генома, которые могут 
быть переданы по наследству как потомкам данной клетки, так и потомству организма. Мутации 
делятся на спонтанные, происходящие при нормальных для организма условиях, и индуциро-
ванные – то есть, вызванные неблагоприятными факторами среды или целенаправленными му-
тагенными воздействиями в ходе эксперимента (например, облучением или мутагенными веще-
ствами).
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Если сравнивать ДНК с подробным планом возведения дома, то мутации – это ошибки, по-
являющиеся в описании работ, утрата или изменение некоторых данных касательно длины, ши-
рины, высоты будущего дома и перечня используемых материалов. Закономерно, что по мере 
накопления мутаций функции клетки могут нарушаться: в производственном процессе возника-
ют различные сбои.

Примерами нормальных процессов жизнедеятельности клетки, побочное действие кото-
рых выражается в возникновении мутаций, являются производство энергии (работа митохон-
дрий), и деление клетки. Выработка АТФ – основной энергетической «валюты» клетки – сопрово-
ждается образованием активных форм кислорода (их также называют свободными радикалами). 
Эти высокоактивные  соединения вступают в реакцию с различными частями клетки, включая 
ДНК, содержащуюся в ее ядре, и могут повреждать их. А деление клетки сопровождается такими 
сложными явлениями, как распрямление цепочки ДНК, разделение ее на две отдельных нити с 
последующим копированием, в ходе которых возможны как ошибки копирования, так и механи-
ческие разрывы молекулы, перестановка или даже полная утрата ее части. 

Установлено, что у разных видов скорость накопления мутаций существенно отличается. 
За один и тот же отрезок времени короткоживущие виды накапливают больше мутаций, чем 
долгоживущие. Любопытно, что накопление мутаций в различных тканях и органах тоже идет 
с разной скоростью, что приводит к гетерохронному (неоднородному по скорости) старению 
разных систем организма.

В ходе эволюции у живых существ выработались как механизмы защиты ДНК от поврежде-
ний, так и механизмы ее репарации (восстановления). Процесс репарации ДНК у людей обеспе-
чивается работой более 150 генов. Однако, имеющиеся механизмы не обеспечивают устранения 
всех возникающих в ДНК нарушений, поэтому по мере старения число мутаций возрастает, и при 
накоплении критической массы может произойти гибель клетки или ее перерождение в рако-
вую. Именно мутации являются основополагающей причиной развития с возрастом различных 
тяжелых патологий, включая онкологические заболевания.

Метилирование и деметилирование ДНК

Как было  отмечено выше, единицей наследственной информации является ген. 
Во всех клетках организма содержатся одинаковые гены, однако при этом разные 
части тела имеют разную структуру и выполняют разные функции. Это объясняет-

ся тем, что гены могут находиться в активном и неактивном состоянии, поэтому в одной части 
тела происходит синтез одних белков, а в другой – других. С помощью процесса метилирова-
ния – присоединения к азотистому основанию цитозину метильной группы, то есть одного атома 
углерода с тремя атомами водорода – производится выключение функции гена, а с помощью 
деметилирования – её включение.

Изменение активности генов – нормальная часть развития организма. Проблема в том, что 
под влиянием различных внешних и внутренних факторов в ходе старения наблюдается выклю-
чение некоторых генов, необходимых для поддержания  хорошего здоровья. В то же время, мо-
гут включаться «плохие» гены, увеличивающие риски развития ассоциированных с возрастом 
заболеваний. По наблюдениям ученых, избыточное метилирование увеличивается с возрастом 
линейно. В случае, когда происходит инактивация генов, отвечающих за исправление ошибок в 
ДНК (которые часто случаются при делении клетки), увеличивается число мутантных клеток и 
повышается риск развития рака, поэтому создание методов корректировки профиля метилиро-
вания ДНК может существенно повлиять на продолжительность жизни людей. 
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Повреждение митохондрий и его роль в окислительном стрессе

Митохондрии, как отмечалось выше, это специальные органеллы, находящиеся 
внутри клетки и производящие энергию для ее нужд. История митохондрий весь-
ма примечательна. Полагают, что они являются отдаленными потомками бактерий-

симбионтов, приспособившихся к жизни внутри клетки-хозяина. Поэтому, в отличие от других 
органелл, в митохондриях есть собственная ДНК, которая обеспечивает производство части их 
белковых структур. При этом, митохондриальная ДНК не содержит информации, необходимой 
для эффективного устранения ее поломок.

Процесс выработки энергии для клетки сопряжен с образованием внутри митохондрий 
активных форм кислорода, которые оказывают повреждающее воздействие как на сами мито-
хондрии, так и на другие части  клетки за счет процессов окисления. И несмотря на то, что в 
организме человека есть специальные защитные механизмы, которые обезвреживают отходы 
«электростанций»  клетки, небольшому количеству свободных радикалов (примерно четырем на 
миллион) удается преодолеть защиту и нанести клетке те или иные повреждения.

В первую очередь страдает ДНК митохондрий, в которой ускоренно накапливаются мута-
ции, что ведет к нарушению процессов самовосстановления и снижению функции по производ-
ству энергии. Поскольку поврежденные митохондрии хуже обнаруживаются клеткой, они реже 
подвергаются восстановлению, и число дефектных митохондрий в клетке может увеличивать-
ся с возрастом. Кроме того, повреждения затрагивают мембрану митохондрий, что приводит к 
утечке свободных форм кислорода и других вредоносных соединений, и увеличивает вероят-
ность повреждения других структур клетки.  

В настоящее время  уже известно, что повреждения митохондрий вносят свой вклад в раз-
витие ряда  связанных с возрастом патологических процессов: саркопении (уменьшение мы-
шечной массы), сердечно-сосудистых и нейродегенеративных заболеваний, метаболического 
синдрома, сахарного диабета 2-го типа. Прояснение механизмов, которые обусловливают эту 
взаимосвязь, позволит разработать средства для противодействия или компенсации митохон-
дриальной дисфункции и продления здорового периода жизни.

Гликирование и межбелковые сшивки

«Кирпичики», из которых преимущественно строятся все части клетки – это бел-
ки. Свойства белков определяются не только их составом и пространственной 
структурой,  но и тем, в каком окружении они находятся, с какими веществами они 

вступают в реакции. Одна из распространенных реакций – это гликирование, то есть присоеди-
нение к белку сахаров. В силу того, что глюкоза является основным источником энергии нашего 
организма, она практически постоянно присутствует в кровотоке, что позволяет ее молекулам 
случайным образом сталкиваться со встречными белками и связываться с ними. Причем, чем 
выше уровень глюкозы в крови, тем более интенсивно идет процесс гликирования, и тем больше 
образуется гликированного белка.

Гликированные белки химически активны, способны образовывать внутримолекулярные 
сшивки и связи с другими молекулами белка. Этот процесс приводит к накоплению белковых 
отложений и снижению эластичности тканей. Наиболее известными заболеваниями, развива-
ющимися в результате гликирования (в сочетании с другими процессами старения), являются 
атеросклероз (отложение холестериновых бляшек на стенках сосудов), болезнь Альцгеймера 
(отложение токсичного белка амилоида в нервной системе) и другие амилоидозы. 

Накопление измененного белка в хрусталике может вызывать развитие катаракты с воз-
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растом, и часто вызывает тяжелые нарушения зрения у больных диабетом, которые особенно 
предрасположены к накоплению агрегатов гликированного белка в связи с высоким уровнем 
сахара в крови.

Определено, что избыточная жесткость коллагена, содержащего белковые сшивки, может 
являться одной из причин возрастного снижения функции почек, а также почечной недостаточ-
ности при  сахарном  диабете. Гликирование коллагена и эластина стенок сосудов приводит к 
повышению их хрупкости и развитию гипертензии, увеличению риска тромбообразования,    су-
жения  просвета  и разрыва сосудов, то есть инфарктов и инсультов. Ну а самым очевидным про-
явлением гликирования является старение кожи, потеря ее эластичности и появление морщин.

В  организме млекопитающих существует система обнаружения гликированных белков и 
их переработки. Сложность в том, что сам процесс обнаружения агрегатов и их устранения со-
провождается выделением определенных сигнальных и регуляторных веществ, которые могут 
ускорять старение по другим путям. Например, выделение медиаторов воспаления предраспо-
лагает организм к воспалительным процессам, которые в свою очередь могут повреждать ткани 
и способствовать вощникновеию злокачественных новообразований. 

Гликированию могут подвергаться не только белки, но и ДНК, в результате чего происходит 
повышение числа ее повреждений и появление неполноценных клеток. В лучшем случае, такие 
клетки нежизнеспособны, а в худшем – становятся раковыми.  

Известны два основных подхода к профилактике гликирования. Один заключается в сни-
жении уровня глюкозы в крови, чего можно добиться с помощью специальной диеты, основан-
ной на ограничении калорий и отказе от «быстрых углеводов»,  или с применением лекарствен-
ных веществ, контролирующих уровень сахара в крови. Другой – в интенсификации аутофагии, 
то есть процесса переработки испорченных белков. Подробнее об этом будет рассказано в раз-
делах о правильном питании и лекарствах-геропротекторах.

Лизосомальная недостаточность

В ходе жизнедеятельности компоненты клетки подвергаются постоянному обнов-
лению. Белки с нарушенной структурой направляются в специальные органеллы, 
предназначенные для переработки отходов: лизосомы. В этих фабриках по пере-

работке доставленный клеточный «мусор» с помощью содержащихся в лизосоме ферментов 
разбирается на части для последующего выведения из клетки или для вторичного использова-
ния для ее нужд. 

Хотя эта система высокоэффективна, переработать весь мусор лизосомы не могут, поэтому 
с течением времени некоторая часть белковых отходов накапливается. Сокращение рабочего 
объема лизосомы приводит к снижению содержания ферментов для обработки отходов, из-за 
чего скорость переработки замедляется.

Отчасти проблему накоплений решает способность клетки к делению: при образовании 
двух дочерних клеток «мусор» распределяется между ними. Однако число делений ограничено, 
и в старых клетках лизосомы накапливают критический объем отходов, что может приводить к 
разрыву лизосомы и выходу белковых агрегатов, а также едких ферментов во внутреннюю среду 
клетки. Клетка при этом получает повреждения, которые приводят к ее гибели.

Проблема лизосомальной недостаточности пока не имеет эффективного решения, однако 
есть возможность в некоторой степени противодействовать накоплению отходов и ускорять их 
переработку, например, за счет ограничительной диеты, которая стимулирует процесс аутофа-
гии (самопереваривания), или лекарственных средств, имитирующих ограничительную диету 
(ее миметиков).
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 Атрофия клеток и тканей

В ходе старения некоторые структуры организма подвергаются атрофии. Это оз-
начает, что ряд органов и тканей постепенно утрачивают свои функции. Например, 
снижение физической силы у пожилых (саркопения) обусловлено уменьшением 

числа клеток мускулатуры. Атрофии также подвергается тимус (вилочковая железа), играющий 
важную роль в иммунной защите организма. В тимусе происходит формирование и обучение 
иммунных клеток. С падением функций тимуса защита организма от инфекций становится менее 
эффективной. Ослабевает способность организма к подавлению спящих вирусов, с чем связано, 
к примеру, повторное заболевание ветряной оспой, часто наблюдающееся у людей старше 60 
лет. Снижается способность организма обнаруживать и уничтожать раковые клетки с новыми 
типами отклонений, в связи с чем в старшем возрасте увеличивается заболеваемость злокаче-
ственными новообразованиями. К проявлениям атрофии можно отнести и утрату репродуктив-
ной функции у женщин, что, в свою очередь, предрасполагает организм к остеопорозу.

Согласно имеющимся научным данным, атрофию различных органов и тканей можно от-
ложить на более поздний срок, применив средства профилактики старения. Методы восстанов-
ления атрофированных органов и тканей за счет инъекций стволовых клеток, выращивания и 
пересадки новых органов взамен отказавших в настоящее время интенсивно разрабатываются. 
Более подробно они будут описаны в разделе, посвященном перспективным инновациям для 
продления жизни. 

Бессмертные клетки

Основная задача клеток нашего организма – адаптироваться в меняющихся усло-
виях, и обеспечивать выполнение возложенных на них функций. Среди ключевых 
факторов, влияющих на жизнеспособность и функции клетки, стоит назвать полно-

ценность ее ДНК, адекватный профиль метилирования, структурную полноценность ее кирпи-
чиков-белков, эффективность переработки клеточного мусора. Существенное влияние при этом 
оказывают факторы внешней среды, такие как воздействие токсичных веществ или радиацион-
ного облучения. При критическом объеме повреждений клетка, стремясь выжить, может суще-
ственно изменить свои функции, например, превратившись в злокачественную клетку. 

Для защиты от таких связанных с возрастом клетки изменений эволюция предусмотрела 
специальный механизм, ограничивающий число ее возможных делений. Ключевую роль в этом 
механизме играют  теломеры - концевые участки хромосом (напомним, что хромосомы – это 
скрученная цепь ДНК, находящаяся в ядре клетки и хранящая наследственную информацию). 
которые укорачиваются при каждом делении клетки. Было  установлено, что фибробласт (клет-
ка соединительной ткани),  извлеченный из ткани легкого плода или новорожденного человека, 
способен поделиться 50-70  раз, тогда как фибробласт из легкого взрослого человека способен 
на существенно меньшее число делений при самых идеальных условиях их культивирования 
вне организма. Этот феномен, получивший название «лимит Хейфлика», по имени открывшего 
его  в1961 году ученого, многие исследователи склонны рассматривать как основной механизм 
старения. Однако  сам  Леонард Хейфлик полагает, что к процессу собственно старения этот фе-
номен  отношения не имеет,  а определяет долголетие клеток организма.  Было установлено, что 
клетки многих других тканей организма человека могут делиться гораздо большее число раз. 
Например,  клетки, выстилающие полость кишечника, могут делиться более 2000 раз. Более того, 
оказалось, что фибробласты плода мыши могут делиться практически не ограниченно. А ведь 
мышь  живет не более 3 лет.
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Тем не менее,  лимит Хейфлика существует и свидетельствует о том, что продолжитель-
ность  жизни  клеток  различных  тканей различна.  Переставшие делиться  клетки, получившие 
название «сенесцентных»  или «стареющих»,  предупреждают  копирование  поврежденной ДНК,

Они оказались «хорошими гражданами, но плохими соседями». Дело в том, что сенесцент-
ные клетки не перерождаются в раковые, и к тому же способны более-менее успешно выпол-
нять возложенные на них задачи, несмотря на почтенный возраст, поэтому функции тканей, где 
они присутствуют, в основном сохраняются. Однако при этом они секретируют в окружающее 
пространство ряд сигнальных веществ, негативно влияющих на соседние клетки. Например, они 
вырабатывают факторы роста, стимулирующие процессы деления их соседей, а потому способ-
ствующие ускорению старения ткани. Сенесцентные клетки также распространяют вокруг себя 
сигнальные вещества-медиаторы воспаления, а воспалительные процессы, нарушающие це-
лостность тканей, могут способствовать повышению подвижности и активности раковых клеток, 
а также приводить к активизации кальцификации и иных дистрофических процессов в тканях.

Недавно было установлено, что риск рака многих типов хорошо  коррелирует (0.81) с сум-
марным числом делений нормальных самообновляющихся клеток.

Существует и другой путь, каким образом клетки могут стать «плохими соседями». В ре-
зультате старения некоторые обученные лимфоциты утрачивают способность реагировать на 
появление инфекции, для нейтрализацию которой они предназначены. Отсутствие реакции на 
угрозу приводит к тому, что клетка не попадает в ситуации, в которых она обыкновенно гибнет. 
Таким образом, в организме может накапливаться когорта в определенном смысле бесполез-
ных иммунных клеток. Между тем, общее число иммунных клеток организма остается примерно 
равным в течение всей жизни, поэтому, если число дисфункциональных клеток велико, то попу-
ляция как обученных и активных, так и неопытных (или, как это называют ученые, наивных) лим-
фоцитов становится слишком небольшой для эффективного противодействия старым и новым 
угрозам.

Кальцификация тканей

Перечисленные процессы, лежащие в основе старения, чаще всего относят к пер-
вичным. На фоне их совокупного влияния могут возникать и вторичные процессы 
старения, одним из которых является кальцификация тканей.

По мере старения различные ткани получают повреждения из-за окислительного стрес-
са, гликирования, воспаления, накопления белковых отложений и других патогенных процессов. 
Одной из мишеней старения являются сосуды. В месте повреждения происходят дистрофиче-
ские изменения, что сопровождается изменением активности генов в клетках гладких мышц со-
судов, из-за чего эти клетки начинают производить и накапливать соединения кальция даже при 
нормальном уровне кальция в крови. В свою очередь, накопление этих соединений приводит к 
снижению эластичности и повышению твердости сосудистой стенки. А если сосуды утрачивают 
способность расширяться и сужаться по мере необходимости, это предрасполагает к повыше-
нию кровяного давления. Вот почему кальцификация тканей является фактором риска развития 
гипертонии и сердечно-сосудистых катастроф при старении. 

В последнее  время взаимосвязь между накоплением атеросклеротических бляшек с воз-
растом, изменением сигнального профиля клеток сосудов, в которых развивается атероскле-
роз, и выработкой этими клетками молекул костной ткани тщательно исследуется с целью найти 
средство, которое бы сдерживало этот процесс.
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ДИАГНОСТИКА

Знание – сила, как утверждает известная поговорка. И действительно, получение достоверной 
информации о текущем состоянии здоровья, а также об индивидуальных особенностях организма 
является важной предпосылкой к построению рациональной стратегии охраны здоровья в течение 
всей жизни. Именно поэтому в Российской Федерации диспансеризация всего населения с 2013 г. 
вошла в систему обязательного медицинского страхования. Российская Федерация стала одной из 
первых стран, где введена такая программа скрининга  заболеваний, в рамках которой взрослое 
население имеет возможность бесплатно регулярно проходить обследования13. Российская дис-
пансеризация может быть усовершенствована в будущем, особенно с позиций вложенных затрат, 
эффективности и состава скриниговых методов, однако уже в настоящее время ее можно признать 
основанной на данных передовой медицинской науки и по некоторым показателям превосходящей 
зарубежные программы скрининга. 

Диспансеризация, как и другие подобные программы скрининга здоровья, направлена на ран-
нее выявление неинфекционных заболеваний (сердечно-сосудистых, онкологических, эндокрин-
ных), факторов риска этих заболеваний и на назначение соответствующих профилактических и ле-
чебных мероприятий14. 

Некоторые обследования, осуществляемые в рамках диспансеризации, весьма полезны для 
определения скорости течения процессов старения. О многом может рассказать простое взвеши-
вание и определение индекса массы тела.  Его увеличение, наряду с повышением уровня глюкозы 
в крови, может служить указанием на предрасположенность к раннему развитию таких ассоцииро-
ванных с возрастом  заболеваний, как метаболический синдром,  сахарный диабет и атеросклероз. 
Уровень артериального давления в сопоставлении с возрастной нормой может определять пред-
расположенность к инфарктам и инсультам. Степень снижения с возрастом силы   рукопожатия, из-
меряемой самым простым  кистевым динамометром, позволяет судить о выраженности саркопении  
(дегенеративной потери мышечной ткани, ухудшения ее качества и силы).

Некоторые виды скрининга на рак и предраковые состояния позволяют значительно снизить 
смертность среди людей, которые их проходят, в особенности это относится к цитологическому об-
следованию (пап тест) на рак шейки матки и к колоноскопии, снижающей вероятность смерти от рака 
толстой кишки. Читателю нужно помнить, что большинство видов рака, в особенности на ранних ста-
диях, можно излечить средствами современной медицины. С каждым годом противораковые тера-
пии и вмешательства становятся все более эффективными, выживаемость среди раковых больных 
постоянно возрастает. Залогом победы выступает тщательное изучение вида рака, его генетических 
особенностей, своевременное начало лечения, которое должно соответствовать общепризнанным 
мировым стандартам и рекомендациям, и неукоснительное соблюдение всех предписаний врача в 
ходе лечения.  

Однако в настоящий момент среди ученых нет консенсуса относительно целесообразности 
применения маммографии для выявления рака груди, теста на простатический специфический 
антиген (ПСА) для выявления рака простаты, а также пальцевого ректального обследования15. Пер-
вые два теста, согласно имеющимся данным, могут снижать смертность от этих видов рака, однако 
в среднем они до сих пор не приводили к снижению общей смертности среди людей, которые их 
проходили. Кроме того, в особенности в отношении маммографии, повышается вероятность приме-
нения инвазивных методов обследования и лечения, что увеличивает риск развития осложнений и 
повышает затраты здравоохранения на диагностику и лечение осложнений. Полезность пальцевого 
ректального осмотра еще менее очевидна. При этом эти обследования давали большое количество 
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ложноположительных результатов, и часто выявляли медленнорастущие раки (рак in situ), которые в 
большинстве случаев не приводят к смерти человека. В таких случаях люди напрасно подвергаются 
ненужным операциям, радиационной терапии или химиотерапии, их побочным эффектам16,17. 

Однако в некоторых случаях эти тесты позволяют своевременно выявить случаи агрессивного 
рака на более ранних стадиях, и продлить жизнь пациентам. Пациент и врач должны в каждом инди-
видуальном случае тщательно взвешивать преимущества и риски этих видов диагностики. По мере 
появления более эффективных, доступных и легко переносимых пациентами терапий против рака, 
дифференцированных методов диагностики рака, его генотипирования, эффективность методов 
скрининга рака груди и простаты будет возрастать. 

Помимо участия в диспансеризации, стоит пользоваться возможностями современной диагно-
стики при прохождении терапии имеющегося хронического заболевания. Мониторинг состояния 
позволяет определить, правильно ли подобрано лекарство, насколько оно эффективно, требуется 
ли отменить или продолжить лечение. Важную диагностическую роль играет подробное устное опи-
сание своего состояния. На приеме стоит сказать врачу о любых изменениях самочувствия, которые 
наблюдаются на фоне лечения, даже если они кажутся неважными. 

Помимо исследований, которые можно пройти в рамках государственной системы здравоох-
ранения, современному человеку  уже доступно исследование генома. Такое исследование позво-
ляет выявить предрасположенность к широкому спектру наследственных заболеваний, обнаружить 
индивидуальные факторы риска, а также выяснить закрепленную генетически чувствительность 
организма к лекарственным средствам. По итогам исследования становится возможным подобрать 
наиболее безопасную и эффективную персонализированную терапию.

В некоторых случаях знание своих генетических особенностей может в буквальном смысле 
спасти жизнь. Например, у некоторых людей наблюдается повышенная чувствительность к препа-
рату варфарин. Варфарин является антикоагулянтом (то есть, препятствует свертыванию крови), и 
часто назначается при тромбозе. Однако у людей с гиперчувствительностью стандартная доза может 
вызвать сильнейшее кровотечение, которое врачи могут оказаться не в силах остановить. 

Известная актриса Анжелина Джоли при исследовании своего генома обнаружила, что явля-
ется носителем гена, серьезно увеличивающего риск рака груди с возрастом. После тщательных по-
вторных обследований и консультаций с врачами, она приняла решение о замене молочных желез 
на импланты, что, скорее всего, снизит риск развития этого вида рака. На первый взгляд, такой под-
ход кажется довольно радикальным; но поскольку риск заболевания установлен с высокой точно-
стью (у носителей этого гена риск развития рака груди равен 80% к 90 годам), раннее вмешательство 
может оказаться единственным средством защитить свою жизнь и сохранить здоровье в старшем 
возрасте.

Исследование генома играет важную роль и при планировании семьи. В данный момент се-
мьям с наследственными заболеваниями доступна процедура ЭКО с применением преимплантаци-
онной генетической диагностики эмбриона (сокращенно ПГД), которая позволяет отобрать только 
здоровые эмбрионы для имплантации. В итоге даже семья с тяжелой наследственной патологией 
получает полностью здоровое потомство. Таким образом, применение методов генетической диа-
гностики позволяет не только защититься от индивидуальных рисков и сформировать долгосроч-
ную стратегию охраны здоровья, но и добиться заведомо хорошего здоровья и высокой продолжи-
тельности жизни для следующего поколения. 

В России существует несколько компаний, осуществляющих исследования генома и предо-
ставляющих консультации генетиков. Генетические тесты, осуществляемые в этих организациях, 
адаптированы к генетическим особенностям населения страны, поэтому позволяют с высокой точ-
ностью выявлять типичные именно для россиян заболевания и чувствительность к лекарственным 
средствам. Эти компании имеют представительства не только в Москве, но и в других городах Рос-
сии, их сайты с подробной информацией легко можно найти в сети Интернет.
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Перенесенные инфекционные заболевания ускоряют скорость старения организма. Угро-
зы, сопряженные с распространением инфекционных заболеваний, постоянно растут, так как 
повышение мобильности современного человека, его способности быстро перемещаться из 
страны в страну создает угрозу стремительного распространения инфекционных (прежде всего 
вирусных) заболеваний. При этом чрезвычайно сложно контролировать состояние здоровья пу-
тешественника и обеспечить карантин даже в случае обнаружения заболевания.

Вспышка эпидемии вируса Эбола, произошедшая в 2014-2015 году в африканских стра-
нах, ясно показала, насколько важным фактором общественного здоровья является создание 
средств для вакцинации против тяжелых заболеваний и их рациональное применение19. Вопре-
ки распространенному заблуждению, что тяжелые инфекционные заболевания, такие как чума 
или оспа, искоренены окончательно благодаря достижениям медицины, это, к сожалению, не так. 
Возбудители инфекционных заболеваний сохраняются в почве, воде, живых существах-перенос-
чиках инфекции, поэтому в отсутствие массовой вакцинации люди постоянно подвергаются ри-
ску заражения и развития этих заболеваний. 

К примеру, в 2012-2013 г.г. в России была зарегистрирована масштабная вспышка кори. Об-
щее число заболевших, по данным Росстата, составило 2,1 тысяч человек в 2012 и 2,3 тысячи 
человек в 2013 гг.20  Были затронуты более 50 регионов России. Достоверно известно, что распро-
странение заболевания в Санкт-Петербурге сначала произошло в детской городской больнице, 
куда был направлен 16-летний подросток, незадолго до заболевания вернувшийся с каникул. В 
итоге заболели десятки детей, находившихся в отделении, а также медицинский персонал.  По 
мнению врачей, эта вспышка была вызвана распространяющейся модой на отказ от вакцинации. 

В начале 2014 г. в Курской области наблюдалась новая вспышка заболевания. Первой за-
болевшей была студентка медицинского ВУЗа. Приехав на каникулы домой в Железногорск, она 
заразила корью всю свою семью, члены которой по религиозным соображениям не привива-
лись, и поскольку семья, несмотря на болезнь, посещала праздничные мероприятия своей ре-
лигиозной общины, число случаев заболевания вскоре выросло почти до 100 человек, более 80 
из которых - дети. 

Корь – далеко не самое страшное инфекционное заболевание, тем не менее, оно является 
одной из основных причин смерти детей в возрасте до 5 лет. По данным ВОЗ, в 1980 году, до ши-
рокого распространения вакцинации, в мире произошло 2,6 миллиона случаев смерти от кори. 
В 2013 г. в глобальных масштабах было зарегистрировано 145 700 случаев смерти от кори. При 
этом, за период с 2000 по 2013 гг. вакцинация от кори предотвратила, по оценкам экспертов ВОЗ, 
15,6 миллиона случаев смерти21. 

Наметившаяся тенденция к снижению заболеваемости корью и другими тяжелыми инфек-
циями, к сожалению, может сойти на нет, если большое число людей будет отказываться от при-
вивок при отсутствии медицинских противопоказаний, руководствуясь предубеждениями или 
научно не обоснованной информацией из сомнительных источников. Наблюдаемое снижение 
заболеваемости предотвратимыми инфекционными заболеваниями и среди не привитых людей 
объясняется так называемым «коллективным иммунитетом». Он увеличивается при внедрении 
массовой вакцинации людей и приводит к снижению числа источников инфекции, что и служит 
причиной снижения заболеваемости среди не привитых людей. Соответственно, чем больше лю-
дей в популяции отказывается по разным, часто необоснованным, причинам от вакцинации, тем 
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ниже коллективный иммунитет и тем выше вероятность того, что непривитый человек заболеет.
Вакцинация против инфекционных заболеваний может производиться несколько раз в 

течение жизни. График прививок определяется накопленными научными данными о том, при 
каком режиме вакцинации достигается наибольшее снижение заболеваемости и наилучшая пе-
реносимость, и утверждается Министерством здравоохранения Российской Федерации22. Чита-
телю стоит знать, что людям старше 65 лет в связи с ослаблением иммунитета в старших возрас-
тах рекомендованы прививки против пневмококковой инфекции23  и ежегодно против гриппа24. 

В силу индивидуальных особенностей и с учетом текущего состояния здоровья человека, 
прививка может быть на некоторое время отложена, но отказываться от нее полностью не сто-
ит, так как при этом подвергается опасности не только здоровье не привитого человека, но и 
здоровье окружающих – коллег по работе, случайных попутчиков в общественном транспорте, 
школьные и студенческие коллективы, и многократно повышается угроза эпидемии.
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Раздел 3.
БАД И ВИТАМИНЫ, 
ИМЕЮЩИЕ СВОЙСТВО ЗАМЕДЛЯТЬ
ПРОЦЕССЫ СТАРЕНИЯ

Использование витаминов получило широкое распространение в период, когда вслед-
ствие недоедания тяжелые авитаминозы и связанные с ними заболевания, такие как цинга и 
пеллагра, были массовым явлением. Однако только сейчас накапливается достаточное количе-
ство данных о влиянии на здоровье потребления различных витаминов в странах с достаточным 
уровнем питания. Не всегда эти данные говорят в пользу приема витаминов. Так, мета-анализ 
ряда исследований показывает, что прием синтезированных форм витамина Е и бета-каротина 
(предшественника витамина А) может повышать риски заболеваемости и смерти. В случае вита-
мина А риск зависит от применяемой дозы25. Таким образом, необходимо осторожно относиться 
к рекомендациям о приеме мультивитаминов и потреблении продуктов питания, обогащенных 
витаминами А, Е, бета-каротином. 

Влияние дополнительного приема других витаминов на заболеваемость и смертность 
пока недостаточно изучено. Однако имеются данные о том, что некоторые из них, даже при раз-
нообразном питании, способны снижать риски развития различных возраст-зависимых заболе-
ваний за счет замедления процессов старения. Эти витамины должны дальше изучаться в каче-
ственных клинических испытаниях как потенциальные геропротекторы с точным определением 
геропротекторных доз и режимов приема как у здоровых людей, так и у людей с диагностиро-
ванными возраст-зависимыми заболеваниями.

История обнаружения витамина D связана с именем английского ветеринара Эдварда 
Мелленби,  жившего в начале XX века, который ставил эксперименты по лечению рахита у со-
бак. Ранее считалось, что вылечить рахит позволял витамин А, присутствующий в рыбьем жире. 
Мелленби нейтрализовал витамин А в рыбьем жире, который добавлялся в корм собакам, и тем 
не менее они выздоровели от рахита. Так и был открыт витамин D, а свое название он получил 
потому, что это был четвертый открытый наукой витамин. 

Витамин D – это группа инертных жирорастворимых веществ, из которых самыми извест-
ными являются D2 – эргокальциферол, который поступает в организм в пищей, и D3 – холекаль-
циферол, который образуется в организме под воздействием солнечного света.  

Наиболее важная функция витамина D – его участие в формировании и обновлении кост-
ной ткани за счет регуляции усвоения кальция и фосфора. Он также отвечает за множество дру-

Витамин D



35БАД и витамины, имеющие свойство замедлять процессы старения

гих процессов в организме, например, регулирует циклы клеточного деления, влияет на диффе-
ренцировку (созревание) клеток, участвует в формировании иммунного ответа и секреции ряда 
гормонов, оказывает противовоспалительное действие. 

Концентрация витамина D в организме зависит от состава диеты и уровня инсоляции, пола, 
возраста, сезона, массы тела, физической активности и курения. У людей, проживающих близко к 
экватору, сезонные колебания витамина D практически не наблюдаются, а по мере приближения 
к полюсу и сезонные колебания, и дефицит наблюдаются намного чаще. У женщин концентра-
ция витамина D  и его метаболитов ниже, чем у мужчин26, но наиболее распространен дефицит 
витамина D у пожилых людей и, в особенности, у пожилых женщин, что связано с возрастным 
уменьшением способности их кожи его вырабатывать и с уменьшением времени пребывания 
пожилых людей на солнце. Принято считать, что солнечная активность на уровне 37 параллели 
и выше не позволяет получить достаточное количество этого витамина27. Выше 50-й параллели 
солнечное излучение недостаточно велико даже для удовлетворения потребности в витамине D 
в летние месяцы. Таким образом, большая часть жителей России имеют высокий риск дефицита 
витамина D, в особенности в холодное время года. 

Насколько уровень витамина D  в организме может влиять на здоровье и продолжитель-
ность жизни? 

В мета-анализе нескольких исследований смертность от всех причин была в 1,6 раза выше 
у людей с пониженным содержанием витамина D в сравнении с таковыми с нормальным и по-
вышенным его содержанием в плазме крови. Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний 
у лиц с дефицитом витамина D, у которых не было семейного анамнеза этих заболеваний, была 
в 1,4 раза выше, а у лиц с семейным анамнезом - в 1,65 раза выше, чем у лиц с нормальным со-
держанием витамина D. Данная взаимосвязь также наблюдалась и среди лиц с наследственной 
предрасположенностью к раковым заболеваниям28. Концентрация витамина D является значи-
мым прогностическим фактором выживаемости у людей, получающих лечение от онкологиче-
ского заболевания, что было показано на примере рака толстого кишечника и прямой кишки, и 
рака груди у женщин29. Наиболее ценными доказательствами влияния витамина D на смертность 
являются рандомизированные контролируемые клинические испытания приема витамина D 
вместе с пищевыми добавками. К настоящему времени был проведен систематический обзор 
таких исследований, который показал снижение общей смертности и смертности от разных при-
чин при его приеме и увеличение продолжительности жизни в форме витамина D3 (относитель-
но других форм витамина D таких результатов обнаружено не было)30. Эффект увеличения про-
должительности жизни был обнаружен только среди лиц, у которых до начала приема витамина 
D наблюдалась низкая его концентрация в крови. Недостатком многих клинических испытаний 
является то, что в них не ставилась изначально задача оценить влияние витамина D на продол-
жительность жизни. Целью таких клинических испытаний является, как правило, оценка его зна-
чения в развитии остеопороза. 

В 2012 году были начаты 4 крупных клинических испытания влияния витамина D именно 
на продолжительность жизни, результаты которых появятся через несколько лет. Одно из таких 
исследований, под названием VIDAL, проводится в Великобритании. Оно будет наиболее инфор-
мативным в плане оценки на смертность и продолжительность жизни, так как проводится на 
пожилых людях в возрасте от 65 до 84 лет. Первые результаты этого исследования будут опубли-
кованы в промежутке между 2017 и 2020 годами. До этого срока Институт Медицины США офи-
циально пока не рекомендует дополнительно принимать витамин D в виде пищевых добавок 
для людей с несколько сниженным содержанием витамина D в плазме крови – на уровне от 30 
до 50 nmol/L 25(OH)D, так как считает существующие для этого доказательства недостаточными. 
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Однако этот институт информирует о том, что для лиц с дефицитом витамина D – т.е. при его со-
держании в плазме крови на уровне от менее 30 nmol/L, дополнительный его прием может быть 
полезным для поддержания здоровья костной системы и снижения риска переломов31, что име-
ет прямое отношение к смертности и продолжительности жизни.

Витамин D можно получать из пищи. Им богаты некоторые морские водоросли и потре-
бляющие их рыбы (жирные сорта рыбы), а также рыбий жир. Чтобы получить 400 МЕ (междуна-
родных единиц) витамина, нужно ежедневно съедать 150 г лосося или 90 г трески, выращенных 
в естественных условиях. В значительно меньшей степени витамин D содержат сливочное масло, 
сыр и другие жирные молочные продукты, яичный желток, икра32. 

Витамин D3 входит в состав зарегистрированных в России лекарственных препаратов, в 
том числе кальций-содержащих лекарственных препаратов.

Зарегистрированные показания к применению витамина D включают восполнение дефи-
цита кальция и витамина D в период интенсивного роста в подростковом и юношеском возрасте 
(для достижения максимального пика костной массы), показан женщинам во время беременно-
сти и кормления грудью, для профилактики и базовой терапии остеопороза (менопаузальный, 
сенильный, стероидный, идиопатический и др.) и его осложнений (переломы костей), для вос-
полнения недостатка кальция и витамина D у лиц пожилого возраста.

Для терапии вышеуказанных состояний витамин D принимается в виде витамина D3 в дозе 
по 500 – 1500 МЕ в сутки.

При постоянном приеме витамина D необходимо контролировать его концентрацию в кро-
ви не реже 1 раза в 3 месяца, а также осуществлять контроль содержания кальция в крови и его 
выведение с  мочой. В норме содержание витамина D (25-ОН витамин D, 25-гидроксикальцифе-
рол) в крови составляет 25-80 нг/мл. Рекомендуется также обращать внимание на референсные 
значения витамина D непосредственно в лаборатории, в которой осуществляется измерение 
его концентрации.

В летний сезон, при достаточном времени нахождения на открытом воздухе и на солнце, 
рекомендуется отказаться от приема витамина D.

У препаратов, содержащих витамин D, имеются побочные действия и противопоказания. 
В связи с этим, прежде чем принимать эти препараты в качестве геропротекторов, необходимо 
проконсультироваться с врачом.

СОСТАВЛЯЮЩИЕ ПРОФИЛАКТИКИ СТАРЕНИЯ

Бенфотиамин

Бенфотиамин - это жирорастворимый аналог тиамина (витамина В1). Витамин В1 играет 
важную роль в жизнедеятельности организма, так как он и его производные участвуют в широ-
ком спектре реакций. В частности, он предупреждает окисление витаминов C  и B6, участвует в 
синтезе глюкозы, гликогена, жиров, белка, нуклеиновых кислот. Витамин B1 снижает скорость 
распада нейромедиатора ацетилхолина, необходимого для проведения нервного возбуждения.

История открытия бенфотиамина уходит своими корнями в страну цветущей сакуры – Япо-
нию. В начале XX века, в связи с особенностями питания населения, на территории Японии часто 
наблюдался дефицит витамина В1 (чему особенно способствовало потребление сырой рыбы и 
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свежих морепродуктов, в которых содержится фермент, расщепляющий витамин В1), и поэто-
му была распространена болезнь бери-бери, проявляющаяся в тяжелом поражении нервной 
системы. При проведении опытов с нагреванием водорастворимого тиамина с экстрактом чес-
нока (Allium sativum) было получено новое соединение — аллитиамин. У него была обнаружена 
способность свободно растворяться в жирах, а также устойчивость к расщепляющему действию 
ряда ферментов. А в 1952 году на основе аллитиамина было синтезировано новое соединение — 
бенфотиамин, которое значительно превзошло другие аллитиамины по активности и позволило 
решить проблему бери-бери в Японии.

Дальнейшие исследования влияния бенфотиамина на состояние здоровья показали воз-
можность его применения при широком спектре заболеваний, имеющих в основе процесс гли-
кирования белка: сахарном диабете, атеросклерозе, болезни Альцгеймера.

В исследованиях на крысах с сахарным диабетом было показано, что употребление бенфо-
тиамина приводило к обратному развитию нейропатии (диабетического повреждения нервных 
волокон), снижению накопления промежуточных продуктов гликирования33. Так же у трансген-
ных мышей, на которых была смоделирована болезнь Альцгеймера, была показана эффектив-
ность бенфотиамина в замедлении синтеза бета-амилоида – вещества, которое откладывается в 
межклеточном пространстве головного мозга при  болезни Альцгеймера34.

У людей с наличием сахарного диабета бенфотиамин может быть эффективен в профи-
лактике летальных осложнений сахарного диабета за счет его способности блокировать глики-
рование35. Научных данных об эффективности бенфотиамина в продлении долголетия обычно 
стареющих людей без диабета и в замедлении синтеза амилоида у людей с болезнью Альцгей-
мера пока нет. Это не позволяет доказательно рекомендовать его дополнительный прием для 
продления жизни людям без сахарного диабета, людям с повышенным риском развития болез-
ни Альцгеймера и людям с установленным диагнозом болезни Альцгеймера. При этом, нельзя  
исключить потенциальную еще не выявленную пользу от приема бенфотиамина для продления 
жизни. Необходимо проведение дополнительных исследований эффективности бенфотиамина 
в лечении и профилактике этих состояний, учитывая установленный факт наличия у людей взаи-
мосвязи между болезнью Альцгеймера и сахарным диабетом первого36   и второго типа37,38, а так-
же то, что развитие болезни Альцгеймера взаимосвязано с нарушением метаболизма глюкозы в 
организме, с гликированием39,40,41 и с активностью особого фермента - гликоген-синтаза-киназой, 
активность которого бенфотиамин способен снижать  и таким образом препятствовать синтезу 
бета-амилоида при болезни Альцгеймера у мышей42.

В России зарегистрировано несколько лекарственных препаратов, содержащих действу-
ющее вещество бенфотиамин. Зарегистрированные показания к применению этих препаратов 
включают дефицит витамина В1, зарегистрированный клиническими и лабораторными биохи-
мическими исследованиями, развивающийся на фоне недостаточного и неполноценного пи-
тания (болезнь бери-бери), при парентеральном питании в течение длительного времени, при 
длительном гемодиализе, хроническом алкоголизме (особенно с алкогольной кариомиопатией, 
синдромом Вернике, синдромом Корсакова), повышенной потребности в витамине В1, при по-
линейропатии, обусловленной дефицитом витамина В1.

Рекомендованные для лечения этих состояний способ применения и дозы приведены в 
инструкциях к препаратам, содержащим витамин В1.

В отсутствие доказательств геропротекции на людях дополнительный прием бенфотиами-
на невозможно доказательно рекомендовать, несмотря на то, что он может обладать еще неиз-
ученными геропротекторными свойствами у людей.

В случае принятия индивидуального решения о дополнительном приёме бенфотиамина, 
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его приём рекомендуется осуществлять  только под контролем концентрации витамина В1 в 
крови. Нормальные значения этого витамина у взрослого человека находятся в пределах от 5 до 
100 мкг / 100 мл. Рекомендуется также смотреть референсные значения витамина В1 непосред-
ственно в лаборатории, в которой будет осуществляться измерение его концентрации.

У препаратов, содержащих бенфотиамин, имеются побочные действия и противопоказа-
ния. В связи с этим, прежде чем принимать препарат, содержащий бенфотиамин, в качестве ге-
ропротектора, необходимо проконсультироваться с врачом.

Витамин В5 чрезвычайно распространен в природе, поэтому открывший его в 1933 году  
ученый Роджер Вильямс назвал его «вездесущим», от греческого «пантотен». Первый синтез это-
го витамина был проведен всего несколькими годами позже.  

Пантотеновая кислота необходима для нормальной жизнедеятельности организма, так как 
от ее наличия зависят около 80 ферментов и, соответственно, реакции с их участием. Многооб-
разие реакций, которые осуществляются при ее посредстве, объясняется способностью одного 
из ее метаболитов – кофермента А – выполнять роль промежуточного звена, с помощью которо-
го осуществляется перенос кислотных остатков на другие вещества. Она участвует в процессах 
окисления и ацетилирования, регулирует метаболизм белков, жиров, и углеводов. Пантотеновая 
кислота необходима для синтеза холестерина и нейромедиатора ацетилхолина. 

В экспериментах на мышах C57BL/6, проведенных еще в 50х годах XX века, витамин В5 
продлевал жизнь на 18%43. Позднее на разных моделях было показано, что дефицит пантотено-
вой кислоты снижает биосинтез гема у обезьян (гем – это молекулярный комплекс, участвующий 
в транспортировке кислорода к органам и тканям), что приводит к развитию анемии44.

С возрастом поступление и усвоение пантотеновой кислоты становится недостаточным, 
что приводит к её дефициту в организме человека. В результате нарушается синтез гема и его 
метаболизм, как результат увеличивается оксидативный стресс митохондрий – клеточных орга-
нелл, в которых осуществляется процесс клеточного дыхания, происходит повреждение клеток 
тканей, что приводит к их преждевременному старению.

К сожалению, механизмы, посредством которых пантотеновая кислота продлевает жизнь, 
пока остаются малоизученными. Пограничные с дефицитом концентрации пантотеновой кисло-
ты состояния и их влияние на здоровье человека, а также на процессы старения, также еще не 
изучались.

Пантотеновая кислота содержится в нескольких зарегистрированных в России лекарствен-
ных препаратах, мультивитаминных комплексах и биологически активных добавках.

Зарегистрированные показания к применению пантотеновой кислоты  включают полинев-
рит, невралгию, бронхит, бронхиальную астму, атонию кишечника, экзему, трофические язвы, 
ожоги, аллергические реакции, токсикоз беременных, недостаточность кровообращения, абсти-
нентный синдром.

Рекомендованный для терапии вышеуказанных состояний способ применения и дозы при-
ведены в инструкциях к препаратам, содержащим пантотеновую кислоту.

Витамин B5 (пантотеновая кислота)
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В случае принятия индивидуального решения о дополнительном приёме пантотеновой 
кислоты,  её прием рекомендуется проводить под контролем концентрации витамина В5 в кро-
ви, нормальные значения которого у взрослого человека находятся в пределах от 0,2 до 1,8 мкг 
/ мл.  Рекомендуется также смотреть референсные значения витамина В5 непосредственно в 
лаборатории, в которой осуществляется измерение его концентрации.

У препаратов, содержащих пантотеновую кислоту, имеются побочные действия и противо-
показания. В связи с этим, прежде чем принимать эти препараты в качестве геропротекторов, 
необходимо проконсультироваться с врачом.

Витамин B6 – это собирательное название нескольких веществ, обладающих биологиче-
ской активностью пиридоксина, среди которых собственно пиридоксин, пиридоксаль, пиридок-
самин, а также фосфаты форм витамина В6. Этот витамин был открыт в 30х годах XX века группой 
ученых, работавших над созданием средства для лечения пеллагры. 

В настоящее время накоплены научные данные, свидетельствующие о способности вита-
мина В6 препятствовать образованию и накоплению конечных продуктов гликирования и ли-
поксидирования (то есть окисления жиров), которые являются одними из ведущих процессов 
и механизмов старения. В связи с этим он рассматривается как перспективное лекарственное 
средство для лечения ряда хронических заболеваний, таких как сахарный диабет, болезнь Аль-
цгеймера, атеросклероз, амилоидоз, нейродегенеративные заболевания. Поскольку снижение 
скорости образования межбелковых сшивок вносит свой вклад в сохранение эластичности со-
судов, применение витамина В способствует поддержанию здоровья сердечно-сосудистой си-
стемы.  

Если даже не будет доказано влияние витамина В6 на замедление химической модифика-
ции белков, которая происходит в результате обычно текущего процесса старения, этот витамин 
может иметь потенциал значительно замедлять развитие осложнений при ряде заболеваний, 
связанных со старением, и тем самым может увеличивать продолжительность жизни у людей с 
хроническими заболеваниями. Проводимые в настоящее время эксперименты на грызунах по-
кажут, может ли влиять прием витамина В6 на продолжительность жизни.

Витамин B6 (пиридоксин, пиридоксамин) содержится во многих продуктах. Особенно мно-
го его содержится в зерновых ростках, в грецких орехах и фундуке, в шпинате, картофеле и ба-
тате, моркови, цветной и белокочанной капусте, помидорах, клубнике, черешне, апельсинах и 
лимонах, в авокадо. Также он содержится в мясных и молочных продуктах, рыбе, яйцах, крупах 
и бобовых. Витамин B6 синтезируется в организме кишечной микрофлорой. Пиридоксин менее 
устойчив к высоким температурам, чем другие формы витамина B, включая пиридоксамин, по-
этому в варёных и жареных мясных продуктах пиридоксина мало. Вегетарианцы могут получить 
пиридоксин из кожицы некоторых овощей, в которых имеются остатки почвы, например, карто-
феля, моркови. Пиридоксамин более устойчив к термической обработке, поэтому он содержится 
в достаточных количествах даже в жареном или вареном мясе.

В России витамин В6 является зарегистрированным лекарственным препаратом, а также 

Витамин B6 (пиридоксин и пиридоксамин)
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входит в состав поливитаминных комплексов и витаминсодержащих пищевых добавок.
Зарегистрированные показания к применению пиридоксина как монотерапии включают  

гиповитаминоз В6. В составе комплексной терапии пиридоксин показан для лечения таких забо-
леваний, как паркинсонизм, параличи центрального и периферического генеза, болезнь Литтла, 
болезнь и синдром Меньера, морская и воздушная болезнь, радикулит, невралгия, невриты, дер-
матиты (в том числе себорейный), опоясывающий лишай, нейродермит, псориаз, экссудативный 
диатез, токсикоз беременных, анемии (гипохромная, микроцитарная, сидеробластная), лейкопе-
нии различной этиологии, острые и хронические дерматиты, алкоголизм, , врожденный пири-
доксинзависимый судорожный синдром новорожденных, а также для профилактики и лечения 
нейротоксичности изониазида и других противотуберкулезных препаратов.

Рекомендованный для терапии вышеуказанных состояний способ применения и дозы при-
ведены в инструкциях к препаратам, содержащим витамин В6. Максимальная суточная доза пи-
ридоксина для взрослого человека составляет 100 мг.

В случае принятия индивидуального решения о дополнительном приёме  витамина В6,  его 
прием, особенно если этот прием длительный, рекомендуется проводить под контролем кон-
центрации пиридоксина в крови. Его нормальные значения у взрослого человека находятся в 
пределах от 8,7 до 27,2 мкг / л.  Рекомендуется также обращать внимание на референсные зна-
чения витамина В6 непосредственно в лаборатории, в которой осуществляется измерение его 
концентрации.

У препаратов, содержащих витамин В6, имеются побочные действия и противопоказания. 
В связи с этим, прежде чем принимать эти препараты в качестве геропротекторов, необходимо 
проконсультироваться с врачом.

СОСТАВЛЯЮЩИЕ ПРОФИЛАКТИКИ СТАРЕНИЯ

Никотиновая кислота является одной из форм водорастворимого витамина В3. Хотя она 
была открыта еще в XIX веке, ее значение для здоровья было выявлено лишь в начале XX века в 
связи с поиском лекарства против пеллагры – тяжелого заболевания, относящегося к авитами-
нозам, и развивающегося на фоне нехватки никотиновой кислоты в организме. Ученым удалось 
установить, что в некоторых продуктах питания содержится какое-то вещество, излечивающее 
от пеллагры. Они и назвали это вещество в соответствии с его действием: pellagra preventing (PP). 
Химическая структура никотиновой кислоты была установлена в 1937 году, а годом позже ею 
уже успешно лечили пеллагру в СССР. 

В настоящее время известно множество путей влияния никотиновой кислоты и ее произ-
водного никотинамида на процессы, проходящие в организме.

Никотиновая кислота обладает гиполипидемическим действием, расширяет мелкие кро-
веносные сосуды и улучшает микроциркуляцию. Она участвует в регуляции холестерина, сни-
жает содержание триглицеридов, липидов низкой плотности и увеличивает уровень липидов 
высокой плотности, которые обладают антиатерогенными свойствами (таким образом, никоти-
новая кислота препятствуют образованию атеросклеротических бляшек в сосудах). Также она 
препятствует тромбообразованию, уменьшая агрегацию тромбоцитов.

Витамин В3 (синонимы — РР, ниацин, 
никотиновая кислота) и никотинамид
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Имеются данные, что никотинамид играет важную роль в энергетическом обмене клетки, 
что важно в лечении ряда метаболических заболеваний, таких как сахарный диабет. На моделях 
животных было показано, что никотинамид способствует поддержанию нормального уровня 
глюкозы крови натощак45,46. Никотинамид также предотвращает повреждение периферических 
нервных волокон при повышенных уровнях глюкозы крови47, приводит к ремиссии сахарного 
диабета первого типа у мышей48, подавляет реакции оксидативного стресса, которые ведут к 
апоптозу клеток49,50,51. Никотинамид может значительно улучшать утилизацию клетками организ-
ма глюкозы, предотвращать избыточное образование молочной кислоты и улучшать электро-
физилогические свойства клеток, что было показано на моделях животных с ишемией (с кисло-
родным голоданием тканей)52. 

Назначение никотинамида в дозе 1200 мг/м2/сут близким родственникам (родственникам 
первой линии) людей с сахарным диабетом 1 типа защищало у них функцию β-клеток подже-
лудочной железы (клеток, продуцирующих инсулин) и предотвращало клиническое развитие 
сахарного диабета 1 типа53. У лиц с первичным сахарным диабетом 1 типа назначение никотина-
мида в дозе 25 мг/кг веса совместно с интенсивной терапией инсулином в течение двух лет по-
сле постановки диагноза значительно снижало уровни гликированного гемоглобина крови54. У 
пациентов с сахарным диабетом, у которых уже развилось такое осложнение сахарного диабета 
как почечная недостаточность, никотинамид снижал абсорбцию фосфатов в кишечнике и таким 
образом предотвращал дальнейшее прогрессирование почечной недостаточности55.

Необходимо, однако, иметь ввиду, что длительное употребление никотинамида в некото-
рых исследованиях приводило к нарушению функции секретирующих инсулин β-клеток подже-
лудочной железы56, прогрессированию некоторых хронических заболеваний, таких как болезнь 
Паркинсона57.

Никотинамид является цитопротектором, он препятствует повреждению ДНК при окис-
лительном стрессе и кислородном голодании58,59,60,61, воздействии токсинов, поступающих в 
организм извне62, губительном действии алкоголя и его метаболитов63. Дефицит никотиновой 
кислоты и никотинамида сопровождается увеличением токсичности свободных радикалов кис-
лорода64  и взаимосвязан с высоким риском развития рака65.

Было показано, что назначение никотинамида при ряде патологических угрожающих жизни 
состояний, таких как остановка дыхания, дефицит кислорода и глюкозы, блокируя выделяемые 
клетками специфические сигнальные вещества – провоспалительные   цитокины66,67,68,69, препят-
ствует активации клеток организма, принимающих участие в каскаде воспалительных реакций , 
ведущих, в частности к развитию артритов70,71, и предотвращает повреждение клеточной ДНК , , , . 

Цитопротекторное действие никотинамида реализуется также в клетках, выстилающих 
кровеносные сосуды, что проявляется снижением риска гиперкоагуляции крови, возникнове-
ния тромбозов и связанных с ними сердечно-сосудистых заболеваний и опасных для жизни сер-
дечно-сосудистых событий (например, острого инфаркта миокарда)76,77,78. 

Никотинамид принимает участие в поддержании целостности кровеносных сосудов79,80,81, 
гемато-энцефалического барьера (биологического барьера, защищающего мозг от агрессивного 
воздействия переносимых кровью бактерий и токсинов), участвует в регулировании тонуса со-
судов и кровотока82,83, улучшает питание кожи за счет увеличения проникновения сосудов ми-
кроциркуляторного русла в кожу84. 

В ряде случаев было документально подтверждено, что применение никотинамида в тече-
ние 24-х часов после произошедшего инсульта может устранить клеточные повреждения и де-
градацию ДНК85, что свидетельствует об их обратимости. Однако никотинамид не всегда может 
предотвращать повреждение клеток. Установлено, что профилактические и лечебные свойства 
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никотинамида реализуются только при нормальных или слабо повышенных значениях рН, его 
применение при закислении внутренней среды организма (ацидозе) противопоказано.

Изучается возможность применения никотиамида для профилактики токсических воздей-
ствий на головной мозг, лечения ишемии, профилактики болезни Альгеймера86 и его влияние на 
патогенез болезни Паркинсона87.

Эффективность профилактического приема никотинамида здоровыми людьми в рекомен-
дуемых дозах не изучена. На постоянной основе никотиновую кислоту предпочтительно полу-
чать из продуктов питания. Продукты, богатые витамином РР, включают дрожжи, печень, орехи, 
яичный желток, молоко, рыбу, курицу, мясо, бобовые, гречку, неочищенное зерно, зеленые ово-
щи, земляные орехи, а также любую белковую пищу, содержащую триптофан. Тепловая обработ-
ка молока не изменяет в нём содержание витамина РР.

Никотиновая кислота является зарегистрированным лекарственным препаратом в России, 
также входит в состав нескольких комбинированных лекарственных препаратов, мультивита-
минных комплексов, содержится в реализуемых на рынке биологически активных добавках.

Зарегистрированные показания к применению никотиновой кислоты включают профи-
лактику и лечение пеллагры (авитаминоз РР), в составе комплексной терапии – терапию ишеми-
ческих нарушений мозгового кровообращения, облитерирующих заболеваний сосудов конеч-
ностей (облитерирующий эндартериит, болезнь Рейно) и почек, осложнений сахарного диабета 
(диабетическая полинейропатия, микроангиопатия), терапию заболеваний печени (острые и 
хронические гепатиты), гастритов с пониженной кислотностью, неврита лицевого нерва, раз-
личных интоксикаций (профессиональных, медикаментозных алкогольных), длительно не зажи-
вающих ран и язв.

Рекомендованный для терапии вышеуказанных состояний способ применения и дозы при-
ведены в инструкциях к препаратам, содержащим никотиновую кислоту. Максимальная суточ-
ная доза никотиновой кислоты составляет 0,5 г.

Длительный прием никотиновой кислоты в составе лекарственных препаратов и биоло-
гически активных добавок не рекомендуется. Курсовой прием для зарегистрированных пока-
заний составляет не более 1 месяца. Для предупреждения осложнений со стороны печени при 
приеме никотиновой кислоты рекомендуется включать в диету продукты, богатые метионином 
(творог), и дополнительно принимать метионин и липоевую кислоту.

У препаратов, содержащих никотиновую кислоту, имеются побочные действия и противо-
показания. При передозировке ниацина может наблюдаться острая реакция в виде сердцебие-
ния, тошноты и расстройства желудка. В связи с этим, прежде чем принимать эти препараты в 
качестве геропротекторов, необходимо проконсультироваться с врачом.

Кверцетин

Кверцетин относится к флавоноидам – большому классу водорастворимых биологически 
активных веществ, которые не синтезируются организмом и должны поступать в него с пищей. 
Флавоноиды были открыты американским биохимиком венгерского происхождения, лауреатом 
Нобелевской премии Альбертом Сент-Дьёрди в 1936 г. при поиске средств для лечения цинги. 
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Флавоноиды иногда называют «витамином Р» - от английского слова permeability, которое озна-
чает «проницаемость», так как была обнаружена способность этих веществ влиять на проницае-
мость сосудистой стенки.

Кверцетин является самым распространенным флавоноидом, присутствующим в пище, и 
имеет выраженные антиоксидантные свойства88,89, то есть, ликвидирует свободные радикалы 
кислорода и реактивные молекулы азота90.

Многочисленные исследования in vitro (то есть на определенных видах клеток, а не на ор-
ганизме человека или животных) показали, что кверцетин обладает разнообразными фармако-
логическими свойствами, включая противомикробное91,92, противовоспалительное93, потивоо-
пухолевое и антипролиферативное действие94,95,96,97,98, предупреждает заболевания сердца99 и 
когнитивные нарушения.

Обнаружение у кверцетина антиоксидантных свойств послужило основанием для прове-
дения исследований его геропротекторных эффектов100. Обогащение рациона питания кверце-
тином способствовало усилению исследовательского поведения, улучшению памяти и запоми-
нания пространства у стареющих мышей101, оказывало защитный эффект на функции иммунных 
клеток организма у преждевременно состаренных мышей102, восстанавливало вызванные эта-
нолом когнитивные нарушения, предупреждало развитие болезни Альцгеймера103. Кверцетин 
увеличивал устойчивость к окислительному стрессу и увеличивал продолжительность жизни 
пекарских дрожжей (Saccharomyces cerevisiae)104 и круглых червей C. elegans105,106,107.

Геропротекторный эффект кверцетина исследователи связывают с его антиоксидатными 
свойствами и со способностью активировать протеасомы (элементы клетки, ответственные за 
расщепление белков на компоненты для последующего использования другими структурами 
клетки)108.

Эмульсии, в состав которых добавляли кверцетин и которые затем наносили на кожу, спо-
собствовали увеличению влажности и эластичности кожи, и приводили к уменьшению глуби-
ны и выраженности возрастных морщин, что может в будущем предопределить использование 
кверцетина в косметических кремах и мазях109.

Сообщается о положительном эффекте добавки к пище кверцетина у пациентов с началь-
ными стадиями гипертонической болезни (предгипертензия и стадия 1 гипертонической болез-
ни)110 при хронических воспалительных заболеваниях легких111.

В ряде исследований клинически значимого эффекта кверцетина на здоровье не было вы-
явлено112,113, что может быть объяснено тем, что они проводились на здоровых волонтерах, а не 
на людях с заболеваниями и с повышенным уровнем окислительного стресса, нуждающихся в 
дополнительной антиоксидантной защите. Требуются дальнейшие исследования, чтобы опреде-
лить потенциал применения кверцетина для профилактики старения.

Кверцетин является самым часто потребляемым с пищей флавоноидом. Естественными 
источниками кверцетина являются красный виноград, чай, яблоки, цитрусовые, лук, каперсы, 
брокколи и другие зеленые листовые овощи, вишня и большинство  других ягод.

В России кверцетин зарегистрирован в виде биологически активной добавки. Перед при-
нятием решения о дополнительном приёме кверцетина, рекомендуется обсудить этот вопрос с 
врачом.
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Ресвератрол относится к подклассу растительных полифенолов114. Он является естествен-
ным антибиотиком (фитоалексином) растений, подавляющим рост микроорганизмов, способных 
нанести вред растению. Ресвератрол содержится во многих видах и частях растений, включая 
орехи, фрукты и ягоды, употребляемые в пищу. Относительно много ресвератрола содержится в 
арахисе и винограде. Присутствие ресвератрола в винограде обусловливает его высокое содер-
жание в красном вине, причем в зависимости от сорта его концентрация в вине может значитель-
но варьировать115.

Ресвератрол в настоящее время является самым популярным полифенолом, который стал 
интенсивно изучаться с 1993 года, после того как вышла статья Е. Франкеля и соавторов116 о спо-
собности ресвератрола подавлять окисление липопротеинов низкой плотности у человека, яв-
ляющееся одним из важных факторов в патогенезе атеросклероза. Более ранние исследования117 
указали на потенциальную способность ресвератрола снижать уровни липидов крови, что может 
объяснять так называемый «французский парадокс» - низкую заболеваемость коронарными бо-
лезнями сердца у французов, диета которых богата насыщенными жирами, но регулярно употре-
бляющих красное вино, в котором и содержится ресвератрол118. Франкель и соавторы, а также 
Аморати и соавторы119,120, тем не менее, четко указали на то, что ресвератрол не является самым 
сильным антиоксидантом, содержащимся в красном вине. Имеются гораздо более сильные анти-
оксиданты, такие как флавоноиды кверцетин и эпикатехин, которые содержатся в красном вине 
в гораздо больших концентрациях, чем ресвератрол. Несмотря на это, ресвератрол получил наи-
большую популярность и по настоящее время изучается наиболее интенсивно в сравнении с дру-
гими флавоноидами, найденными в винограде и вине121. 

В 1997 г. были опубликованы результаты серии исследований химиопрофилактических 
свойств ресвератрола при раке122,123. Было показано, что ресвератрол подавляет активность фер-
ментов и предотвращает некоторые клеточные события, которые входят в патогенез опухолевой 
инициации и промоции124. За последние два десятилетия по ресвератролу опубликовано более 
2000 работ. Выдвигаются различные гипотезы, часто противоречивые, о возможных механизмах 
влияния ресвератрола на организм. Большое количество работ посвящено его противораковым 
свойствам, способности предотвращать сердечно-сосудистые заболевания, сахарный диабет, 
возраст зависимую нейродегенерацию, включая болезнь Альцгеймера125,126,127.

В 2003 г.была опубликована работа о способности ресвератрола активировать сиртуин 1 
и, специфически изменяя метаболизм, имитировать эффект ограничения калорийности диеты128. 
Известно, что ограничение калорий приводит к замедлению старения и увеличению продолжи-
тельности жизни организмов разных видов. Такой эффект был достигнут у дрожжей, продолжи-
тельность жизни которых была увеличена на 70% добавлением в питательный субстрат ресвера-
трола. Эффект продления жизни также был продемонстрирован у нематод и у плодовой мушки 
дрозофилы129. Большой резонанс вызвали результаты исследования, в котором физиологические 
параметры мышей среднего возраста, получавших высококалорийную диету, были сведены при-
емом ресвератрола до уровня таковых у мышей, получавших стандартную диету, что привело 
к увеличению выживаемости мышей, потреблявших ресвератрол130. Однако простой пересчет 
дозировки получавших ресвератрол мышей показал, что среднему человеку для её достижения 

Ресвератрол
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придется выпивать за день несколько литров красного вина, что крайне опасно для здоровья.
Наряду с антиоксидантными свойствами, у ресвератрола выявлены противовоспалитель-

ное и антикатаболическое действие131,132. В исследованиях на стареющих мышах было обнаружена 
его способность предотвращать разрушение микроархитектуры костей133, увеличивать плотность 
эпифизов костей и снижать потерю костями кальция у кастрированных мышей134. Фитоэстроген-
ный эффект ресвератрола у самок мышей с удаленными яичниками был сходен с эффектом заме-
стительной гормональной терапии, что свидетельствует о потенциальной пользе ресвератрола в 
поддержании здоровья в условиях дефицита эстрогенов, наблюдаемого в пожилом возрасте135,136. 
В 2013 г. было опубликовано исследование о том, что ресвератрол может способствовать созре-
ванию ооцитов коровы и последующему экстракорпоральному оплодотворению и эмбриональ-
ному развитию. Эти эффекты связывают с тем, что ресвератрол индуцирует секрецию прогесте-
рона и обладает антиоксидантным эффектом137.

В 2008 г. исследователи из Корнелльского университета сообщили, что использование ди-
еты с ресвератролом значительно снижает образование в мозге животных бляшек, характерных 
для болезни Альцгеймера и других нейродегенеративных заболеваний. У мышей прием ресве-
ратрола снижал количество бляшек в гипоталамусе (примерно на 90%), стриатуме (примерно на 
89%) и в области медиальной коры (примерно на 48%). Предполагается, что одним из механизмов 
этого процесса является связывание ресвератролом ионов меди.

Результаты исследований биологических эффектов ресвератрола часто противоречивы, 
из чего можно сделать вывод, что в данный момент возможное положительное влияние ресве-
ратрола на здоровье и продолжительность жизни остается недостаточно изученным. Для под-
тверждения его потенциальных геропротекторных свойств необходимо проведение высокока-
чественных клинических испытаний на людях.

Ресвератрол в повышенных количествах содержится в красном вине, арахисе, красном ви-
нограде, чернике, а также в растении «горец сахалинский».

Для лиц, которые могут принять решение об употреблении красного вина как источника 
ресвератрола и других растительных антиоксидантов, не рекомендуется употреблять более од-
ного бокала доброкачественного сухого красного вина в сутки, особенно без еды.

В России ресвератрол зарегистрирован в виде биологически активной добавки. Перед при-
нятием решения о дополнительном приёме ресвератрола, рекомендуется обсудить этот вопрос 
с врачом.

Альфа-липоевая кислота – это естественный жизненноважный ко-фермент митохондрий 
клетки, участвующий в дыхательном цикле клетки и клеточном энергообмене138,139. По характеру 
биохимического действия она близка к витаминам группы В. Открытие этого соединения про-
изошло в 1937 г., когда команда ученых обратила внимание, что определенному виду бактерий 
для размножения необходим экстракт картофеля – поначалу ее даже называли «картофельным 
фактором роста». 

Липоевая кислота у изначально здоровых клеток препятствует развитию окислительного 

Липоевая (тиоктовая) кислота
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стресса, путем связывания свободных радикалов кислорода, замедляя таким образом развитие 
ряда патологических процессов на клеточном уровне, связанных с клеточным повреждением 
и старением140,141. Липоевая кислота также участвует в обмене других антиоксидантов, таких как 
витамины С и Е, и глютатион142. 

В экспериментальных моделях на органах и тканях, при моделировании оксидативного 
стресса, а также в клинических экспериментах липоевая кислота предотвращала развитие пато-
логии при остром кислородном голодании (ишемии)143, диабете1,144, атеросклерозе145, диабетиче-
ской нейропатии146, нейродегенерации147, гипертензии148, заболеваниях суставов149, отравлениях 
тяжелыми металлами150 и радиационном повреждении151. 

Липоевая кислота и ее метаболит – дигидролипоевая кислота - также обладают и про-
оксидантными свойствами, и эти свойства проявляются в опухолевых клетках. На культурах ра-
ковых клеток было показано, что липоевая кислота подавляла пролиферацию (деление) и одно-
временно индуцировала апоптоз (самоуничтожение) раковых клеток152,153,154. 

Несмотря на то, что механизмы противораковой активности липоевой кислоты еще недо-
статочно изучены, в последние годы липоевая кислота стала рассматриваться как перспектив-
ный противораковый агент, который может использоваться для химиопрофилактики раковых 
заболеваний155. В исследовании, проведенном на культуре раковых клеток легких, липоевая кис-
лота индуцировала апоптоз этих клеток, что позволяет рассматривать ее так же и как потенци-
альное средство лечения рака легких. Также она рассматривается и как потенциальное средство 
снижения злокачественности раковых клеток156.

Данные экспериментов на животных свидетельствуют о том, что прием альфа-липоевой 
кислоты может продлевать здоровый период жизни, и у некоторых видов повышать продолжи-
тельность жизни. Данные о влиянии ее приема на продолжительность жизни людей в настоящее 
время отсутствуют. 

Липоевая кислота в России является зарегистрированным лекарственным препаратом, 
принадлежащим к группе витаминоподобных веществ.

Зарегистрированные показания к применению липоевой кислоты включают жировую дис-
трофию печени, цирроз печени, хронический гепатит А, интоксикацию (в т.ч. солями тяжелых ме-
таллов, бледной поганкой), гиперлипидемию, диабетическую и алкогольную полинейропатию.

Рекомендованный для терапии вышеуказанных состояний способ применения и дозы при-
ведены в инструкциях к препарату липоевой кислоты. 

У препаратов, содержащих липоевую кислоту, зарегистрированы побочные эффекты и 
противопоказания. В связи с этим, прежде чем принимать эти препараты в качестве геропротек-
торов, необходимо проконсультироваться с врачом.

Магний

Магний - один из важных биогенных элементов, в значительных количествах содержится в 
тканях животных и растений (хлорофиллы). Его биологическая роль сформировалась историче-
ски, в период зарождения и развития протожизни на нашей планете в связи с тем, что морская 
среда первобытной земли была преимущественно хлоридно-магниевая, в отличие от нынешней 
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- хлоридно-натриевой.
Магний является кофактором (небелковым веществом, которое обязательно должно при-

сутствовать в организме в небольших количествах, чтобы соответствующие ферменты смогли 
выполнить свои функции) многих ферментативных реакций. Он необходим для реакций пре-
вращения в ходе выработки энергии в живых клетках организма. Магний принимает участие во 
всех этапах синтеза белка. Он участвует в поддержании нормальной функции нервной системы 
и мышцы сердца, оказывает сосудорасширяющее действие, стимулирует желчеотделение, повы-
шает двигательную активность кишечника.

Магний снижает уровень холестерина крови, триглицеридов и липопротеидов низкой 
плотности, он также является вазодилятатором (за счёт расслабления гладкой мускулатуры со-
суда) и  способствует стабилизации генома157,158.

Дефицит магния негативно влияет на гены, регулирующие деятельность сердечно-сосуди-
стой системы159.

Дефицит магния в пище приводил у крыс и зайцев к дегенеративному  ремоделированию 
сосудистой стенки (то есть функциональным и структурным изменениям, препятствующим нор-
мальной работе сосуда), подобно таковому при атеросклерозе и гипертонической болезни (на-
пример, гипертрофии сосудистой стенки, повреждению межклеточного матрикса)160,161,162. 

Кроме этого, дефицит магния связывают с ускорением процесса старения клеток, природа 
которого еще недостаточно ясна163.  

В настоящее время активно изучается гипотеза о том, что дефицит магния в диете может 
приводить к подавлению активности теломеразы в клетках миокарда и сосудистой стенки, что 
ускоряет укорочение теломер и коррелирует с увеличенным оксидативным повреждением 
ДНК164. Было показано, что пациенты с артериальной гипертонией, ишемической болезнью серд-
ца, сердечной недостаточностью, сахарным диабетом, атеросклерозом, заболеваниями почек, 
а также пациенты, перенесшие инсульт, имели сниженный уровень ионизированного магния в 
плазме крови, при нормальном уровне общего магния в крови165,166,167,168.

Диеты с повышенным содержанием магния замедляли развитие гипертонической болезни 
и атерогенеза169,170,171. Более высокие показатели содержания магния в плазме крови и более вы-
сокий уровень потребления магния с пищей ассоциировались с более низкой частотой смерти 
от сердечно-сосудистых патологий у женщин, причем увеличение уровня магния в плазме на 
каждые 0,25 мг/дл снижало риск на 41%172. 

Несколько эпидемиологических исследований, проведенных в Северной Америке и Ев-
ропе показали, что люди с так называемым западным типом питания потребляют с пищей не-
достаточное количество магния (менее 30-50% процентов от рекомендуемой суточной дозы 
магния)173.  По данным российского представительства Института микроэлементов ЮНЕСКО, не 
менее трети россиян имеют дефицит магния, в том числе 82% беременных россиянок. Низкое 
содержание магния в питьевой воде, наблюдаемое в регионах с почвой, бедной магнием, и где 
низка минерализация воды, взаимосвязано с повышенной заболеваемостью ишемической бо-
лезнью сердца, гипертонической болезнью, и с большей частотой внезапной сердечной смерти, 
чем в регионах, где вода высоко минерализована174,175,176,177.

Обогащение рациона питания магнием у пожилых людей с первичным расстройством сна 
приводило к улучшению качества и продолжительности сна, снижению дефицита сна, лучшему 
засыпанию и просыпанию, и благоприятно влияло на изменение концентраций в плазме крови 
ренина, кортизола и мелатонина, что позволяет предполагать влияние обогащения диеты маг-
нием на процессы старения178.

Дефицит магния у человека может проявляться по-разному: бессонница, хроническая уста-
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лость, остеопороз, артрит, фибромиалгия, мигрень, мышечные судороги и спазмы, нарушения 
сердечного ритма, запоры, предменструальный синдром (ПМС). При потливости, частом употре-
блении слабительных и мочегонных, алкоголя, больших психических и физических нагрузках (в 
первую очередь при стрессах и у спортсменов), беременности потребность в магнии увеличива-
ется. Его усвоению может препятствовать избыток жиров и кальция в пище.

К продуктам питания, богатым магнием, относятся какао, темный шоколад, кунжут, отруби, 
орехи, курага, финики. Однако в наиболее доступной форме магний содержится в зелёных ово-
щах. Магния совсем мало в хлебе, молочных, мясных и других повседневных продуктах питания. 

Суточная норма магния составляет около 300 мг для женщин и 400 мг для мужчин. Считает-
ся, что усваивается около 30 % потребляемого магния.

Для профилактики или устранения дефицита магния можно принимать лекарственные 
препараты и биологически активные добавки, содержащие магний. При длительном приеме 
этих препаратов рекомендуется осуществлять регулярный контроль содержания магния в плаз-
ме крови (как минимум 1 раз в полгода).

Магний входит в состав зарегистрированных в России лекарственных препаратов и био-
логически активных добавок (чаще в виде магния оротата). Данных о том, как дополнительный 
прием магния влияет на продолжительность жизни, пока нет.

Зарегистрированные показания к применению препаратов, содержащих магний, включают 
профилактику и комплексное лечение инфаркта миокарда, сердечной недостаточности, арит-
мий сердца, вызванных дефицитом магния, терапию спастических состояний, в том числе сосу-
дистого спазма и мышечных судорог, атеросклероза и дислипидемий.

Рекомендованный для терапии вышеуказанных состояний способ применения и дозы при-
ведены в инструкциях к препаратам, содержащим магний. 

У препаратов, содержащих магний, имеются побочные действия и противопоказания. В 
связи с этим, прежде чем принимать эти препараты в качестве геропротекторов, необходимо 
проконсультироваться с врачом.

Глюкозамин

Глюкозамин – это полисахарид, вырабатываемый хрящевой тканью суставов. Он участву-
ет в синтезе белков и липидов, входит в состав синовиальной жидкости (то есть, естественной 
внутрисуставной смазки, предупреждающей трение суставных поверхностей и их изнашивание). 
Глюкозамин также участвует в формировании кожи, ногтей, костей, сухожилий, клапанов сердца 
и других тканей.

Глюкозамин был открыт одной из исследовательских лабораторий Италии в 60-х годах XX 
века, а всего несколько лет спустя обнаруживший его ученый Луиджи Ровати основал фармацев-
тическую компанию, специализирующуюся на препаратах для лечения остеоартрита и артроза, 
которая и сегодня является одним из крупнейших производителей глюкозамина сульфата.

По всей видимости, в основе полезных свойств глюкозамина лежит его способность пода-
влять воспаление, а также имитировать действие калорийно ограниченной диеты.

Данные, полученные в нескольких лабораторных исследованиях, а также в исследованиях, 
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проведенных на животных и на людях, свидетельствуют о выраженном противовоспалитель-
ном эффекте глюкозамина179,180,181, что является значимым механизмом снижения риска развития 
многих заболеваний, взаимосвязанных со старением. Установлено, что хроническое воспаление 
взаимосвязано с развитием рака182, хронической обструктивной болезни легких183 и сердечно-
сосудистых заболеваний184,185. Предполагается, что глюкозамин подавляет воспаление за счет де-
активации ряда сигнальных молекул. 

Недавно проведенные эпидемиологические исследования показали наличие новых био-
логических свойств глюкозамина. Так, с применением глюкозамина связывают снижение общей 
смертности на 18%, смертности от рака (13%), респираторных заболеваний (41%), других причин 
(33%)186,187. Глюкозамин был наиболее эффективен в снижении риска развития рака легких, рака 
толстого кишечника и прямой кишки, и рака груди у женщин188.

Глюкозамин также имитирует низкоуглеводную диету, замедляет патогенез сердечно-со-
судистых заболеваний189, подавляет агрегацию тромбоцитов, подобно тому, как это происходит 
при приеме аспирина190.

Глюкозамин присутствует во многих продуктах питания, но имеет свойство разрушаться 
при сильном нагреве в процессе приготовления пищи. Основным источником глюкозамина яв-
ляются хрящи, а также такие продукты питания как курятина, говядина, твердые сорта сыра. Не-
смотря на относительно высокое содержание глюкозамина в некоторых продуктах питания, в 
терапевтических целях достаточно сложно получать достаточное количество глюкозамина толь-
ко лишь с питанием. В особенности это сложно для вегетарианцев. В связи с этим были разра-
ботаны лекарственные препараты, биологически активные добавки и комплексы спортивного 
питания, содержащие глюкозамин.

В России и в странах Европы глюкозамин представлен в виде зарегистрированного лекар-
ственного препарата и входит в состав биологически активных добавок, в то время как в США и 
Канаде он выпускается только в качестве биологически активной добавки к пище. В США глюко-
замин является самым потребляемым препаратом среди пожилых людей191.

Рекомендуемый Роспотребнадзором уровень потребления глюкозамина для взрослых 
людей составляет 700 мг в сутки (в виде глюкозамина сульфата)192. Зарегистрированные показа-
ния к применению препаратов глюкозамина включают остеоартроз периферических суставов 
и позвоночника. Медицинское применение глюкозамина обусловлено тем, что он способствует 
предотвращению процессов разрушения хряща, стимулирует восстановление хрящевой ткани, 
обладает противовоспалительным и обезболивающим действием, нормализует продукцию вну-
трисуставной жидкости, улучшает подвижность суставов, уменьшает потребность в нестероид-
ных противовоспалительных препаратах.

Рекомендованный для терапии вышеуказанных состояний способ применения и дозы при-
ведены в инструкциях к препаратам, содержащим глюкозамин.

У препаратов, содержащих глюкозамин, имеются побочные действия и противопоказания. 
В связи с этим, прежде чем принимать эти препараты в качестве геропротекторов, необходимо 
проконсультироваться с врачом.
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Раздел 4.
ЛЕКАРСТВЕННЫЕ 
СРЕДСТВА-ГЕРОПРОТЕКТОРЫ

Помимо БАД, витаминов и микроэлементов, существуют как экспериментальные, так и 
клинически испытанные и зарегистрированные лекарственные средства, у которых с большой 
долей уверенности выявлены геропротекторные свойства. И хотя пока их немного (большей ча-
стью это связано с тем, что лекарства исследуются на способность лечить конкретные болезни, 
а не продлевать жизнь), в данный момент каждую неделю появляются новые научные данные 
о влиянии лекарственных препаратов на процессы в основе старения. Познакомимся с теми из 
них, которые рассматриваются как наиболее перспективные. 

В 2007 году медицинское сообщество отпраздновало зна-
менательную дату: 50 лет с начала клинического применения 
метформина в терапии сахарного диабета 2 типа. Открыт он был 
на несколько десятилетий ранее, в 1922 году. Его открытию спо-
собствовал интерес ученых к растению Galega officinalis, являю-
щемуся источником гуанидина  - вещества, обладающего саха-
роснижающей активностью. Гуанидин оказался токсичным, что 
способствовало изучению его производных в попытке найти 
сахароснижающее средство, которое было бы безопасным для 
людей. И только в 1957 году в серии исследований французско-
го ученого Жана Стерна были выявлены блестящие перспективы 
метформина для лечения пациентов с гипергликемией. Автор ис-
следования дал ему звучное название «Glucophage», что означает 
«Пожиратель сахара», и под этим названием он вышел на рынок 
Великобритании. В те же годы появились данные о родственных 
препаратах – фенформине и буформине. С течением времени 
было определено, что из всех бигуанидов именно у метформи-
на наиболее низкий риск развития лактоацидоза (серьезный по-
бочный эффект, связанный с накоплением в организме молочной 
кислоты), что и определило его будущее как препарата выбора 
при лечении сахарного диабета 2 типа. 

Однако положительные свойства метформина не ограничи-
ваются его способностью снижать уровень глюкозы в крови и по-

Метформин

Galega officinalis
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вышать толерантность организма к ней. Поскольку метформин препятствует процессу гликиро-
вания, он тормозит не только развитие сахарного диабета, но и его осложнений193,194,195. 

В ряде исследований на животных было показано, что метформин снижал уровень липо-
протеинов низкой плотности и холестерина в крови, что характеризует его потенциал в профи-
лактике атеросклероза196. Однако наиболее ценным открытием была способность метформина 
снижать частоту развития новообразований197,198. Продление максимальной продолжительности 
жизни животных на фоне приема метформина и других бигуанидов достигает примерно 30%.

Поскольку метформин применяется у людей уже более 50 лет, накоплен значительный 
объем сведений о его влиянии на здоровье людей. 

В лечении диабета он настолько эффективен, что его применение приводило к стати-
стически значимому увеличению продолжительности жизни пациентов с диабетом 2 типа по 
сравнению с соответствующими по возрасту людьми без диабета199. В исследованиях влияния 
метформина на смертность было показано, что помимо снижения смертности от причин, свя-
занных с диабетом, на 42%, метформин снижает смертность от всех причин на 36%, а смертность 
от инфаркта миокарда на 39%200. Кроме того, мета-анализ рандомизированных контролируемых 
испытаний, в которых метформин сравнивался с плацебо/отсутствием лечения, показал, что 
метформин значительно снижал риск возникновения сердечно-сосудистых заболеваний201. Есть 
многочисленные данные, показывающие, что метформин снижает риск возникновения рака у 
людей202,203,204,205,206. Применение метформина способствовало замедлению прогрессирования 
неалкогольной жировой дистрофии печени – широко распространенной патологии в старших 
возрастах, взаимосвязанной со старением и являющейся одним из его маркёров; отмечено сни-
жение массы тела на фоне приема метформина207. Исследуется возможность применения мет-
формина в качестве средства для снижения частоты отторжений при трансплантации сердца208. 

В 2015 году в США группа ученых под руководством директора Медицинского колледжа 
Альберта Эйнштейна Нира Барзилая обратилась в Управление по санитарному надзору за каче-
ством пищевых продуктов и медикаментов США (FDA, организация, регулирующая проведение 
клинических испытаний и регистрацию новых лекарственных средств и терапий) с предложени-
ем о тестировании метформина у здоровых добровольцев с целью определить его способность 
продлевать жизнь у людей, не страдающих диабетом. Проект получил название TAME («Taming 
Aging with Metformin» – «Приручить старение с помощью метформина»). Если Управление одо-
брит его проведение, в течение 5 лет ученые будут наблюдать за здоровьем участников экспе-
римента. Кроме того, в начале 2015 года в Университете Индонезии был начат набор участников 
для исследования профилактики старческой хрупкости (frailty) с помощью метформина у людей, 
не страдающих диабетом. 

Научное сообщество надеется, что в совокупности эти и другие исследования позволят 
получить подтверждение геропротекторных свойств и безопасности метформина у людей, не 
болеющих диабетом, и заложат основу для его внедрения в клиническую практику в качестве 
средства для профилактики старения.

Метформин зарегистрирован в России как лекарственное средство и используется для ле-
чения сахарного диабета 2 типа. Рекомендованные для лечения способ применения и дозы в 
лечении сахарного диабета 2 типа заключаются в приеме таблеток метформина внутрь в дозе 
от 500 мг до 850 мг, 2-3 раза в сутки. Максимальной безопасной суточной дозой является 3000 
мг, разделенные на 3 приема. У препарата имеются побочные действия и противопоказания. В 
связи с этим, прежде чем принимать препарат в качестве геропротектора, необходимо прокон-
сультироваться с врачом.
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Салицин – компонент, ответственный за мощное жаропонижающее действие отвара иво-
вой коры – был открыт еще в конце XVIII века. Ацетилсалициловая кислота была впервые син-
тезирована в середине XIX века французским ученым Шарлем Жераром, а пригодную для ме-
дицинского применения форму создал в лабораториях компании Bayer Феликс Хоффман в 1897 
году. С этого момента недорогое, эффективное и относительно безопасное жаропонижающее и 
начало свое шествие по миру. 

Исследования потенциала аспирина не прекращались, и вслед за открытием жаропони-
жающих свойств была обнаружена его способность утолять боль и снижать воспаление. За от-
крытие противовоспалительного действия аспирина, основанного на подавлении синтеза про-
стагландинов и тромбоксанов, в 1982 году британский фармаколог Джон Вейн, а также двое его 
коллег получили Нобелевскую премию.

Известно, что аспирин продлевает жизнь животных разных видов209,210.
В настоящее время в мировой клинической медицине аспирин является неотъемлемой 

частью терапии пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, например, ишемической 
болезни сердца, у которых имеется повышенный риск развития осложнений этих заболеваний, 
таких как инфаркт миокарда и аритмия211. Установлено, что прием малых доз аспирина снижа-
ет частоту осложнений сердечно-сосудистых заболеваний и смертность от этих заболеваний. В 
профилактике сердечно-сосудистых заболеваний и смертности от них отмечены такие механиз-
мы действия аспирина как его способность ингибировать активацию тромбоцитов через пода-
вление синтеза тромбоксана A2212,213,214, препятствовать возникновению атеросклеротического 
тромбоза артерий215,216,217.

Аспирин (ацетилсалициловая кислота)
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Однако до сих пор нет надежного подтверждения профилактической роли аспирина в сни-
жении риска развития сердечно-сосудистых заболеваний у здоровых людей218.

В 2011 году было опубликовано исследование219, в котором оценивалась способность аспи-
рина предотвращать одну из наследственных форм колоректального рака (так называемый син-
дром Линча). Было выявлено, что аспирин при его профилактическом приеме в дозе 600 мг в сут-
ки значительно снижает риск развития этого рака. Согласно результатам проведенного обзора, 
это исследование в настоящее время является единственным завершенным клиническим испы-
танием, спланированным специально для изучения способности аспирина предотвращать рак. 

Недавно проведенный мета-анализ, в который были включены 8 рандомизированных кон-
тролируемых испытаний, показал, что прием аспирина снижал смертность от рака в долгосроч-
ной перспективе220, причем этот эффект наблюдался уже через 5 лет от начала приема аспирина, 
независимо от принимаемой дозы, проявлялся при  различных его локализациях и разновидно-
стях и усиливался с увеличением времени постоянного приема аспирина (до 20 лет после поста-
новки диагноза «рак» и начала приема аспирина). Включенные в этот мета-анализ клинические 
испытания первоначально были спланированы для изучения способности аспирина предотвра-
щать сердечно-сосудистые заболевания в дозировках от 75 мг до 500 мг в сутки. Интерес к хими-
опрофилактике рака с применением аспирина уже давно существует221,222,223, но до публикации 
данного мета-анализа обсуждалась роль аспирина только в профилактике раков воспалитель-
ного генеза, таких как гастроинтестинальные (желудочно-кишечные) раки224,225,226. Таким обра-
зом, этот мета-анализ впервые показал эффективность приема аспирина в профилактике других 
наиболее распространенных видов рака.

Другой мета-анализ рандомизированных клинических испытаний227, изучавших в основ-
ном кардиопротективную роль аспирина, показал, что аспирин в малых дозах (от 75 мг до 325 
мг)228 был эффективен в снижении смертности от различных разновидностей рака. Этот эффект 
начинал проявляться после 4 лет постоянного приема аспирина и существенно не менялся в 
зависимости от дозы (в интервале вышеуказанных низких доз). Прием аспирина также снижал 
смертность и от других не онкологических заболеваний.

Опубликован также мета-анализ, который не продемонстрировал статистически значи-
мый противораковый эффект аспирина229. Такие различия результатов – от наличия до отсут-
ствия противоракового эффекта аспирина – могут быть связаны с недостаточным учетом разно-
образных вмешивающихся факторов, которые могли повлиять на результаты анализа, таких как 
пол, возраст, социо-экономический статус, дизайн исследования, локализация рака, источник 
выборки, географический регион, частота приёма аспирина и приверженность к постоянному 
длительному приему аспирина.

В настоящее время наиболее изучен механизм противоракового действия аспирина в 
отношении раков воспалительного генеза, таких как желудочно-кишечные раки, а также рака 
простаты, в клетках которого наблюдается повышенная экспрессия фермента циклооксигеназы 
(СОХ-2). Считается, что ингибирование этого фермента, который ответственен за синтез проста-
гландинов (специфических медиаторов воспаления), и участвует в таких процессах как пролифе-
рация, апоптоз клеток и ангиогенез230, что обусловливает противораковый химиотерапевтиче-
ский эффект аспирина.

Другими антикарциногенными механизмами аспирина, которые сейчас активно изучаются, 
являются стимулирование им апоптоза опухолевых клеток через активацию генов, подавляю-
щих развитие опухоли, влияние аспирина на инсулин-зависимый путь карциногенеза и ингиби-
рование фактора транскрипции, регулирующего экспрессию генов иммунного ответа и клеточ-
ного цикла231,232,233.



54 СОСТАВЛЯЮЩИЕ ПРОФИЛАКТИКИ СТАРЕНИЯ

Пептиды, модулирующие функцию эпифиза 
(эпиталамин, эпиталон)

Так как доказано, что прием аспирина увеличивает риск кровотечений, включая кровоте-
чения из сосудов головного мозга, постоянный приём аспирина может быть начат только после 
консультации с врачом. Специалист должен исключить повышенные риски развития кровотече-
ний на фоне постоянного приема аспирина234.

Согласно проведенным исследованиям, аспирин в профилактических целях может прини-
маться в низких дозах, а именно от 75 мг до 325 мг в сутки. Наиболее безопасными в отношении 
риска развития кровотечений признаны суточные дозы аспирина в интервале от 75 мг до 150 мг 
в сутки235.

У лекарственных препаратов, содержащих ацетилсалициловую кислоту, имеются противо-
показания и побочные действия, в том числе серьезные. В связи с этим, прежде чем принимать 
ацетилсалициловую кислоту в качестве геропротектора, необходимо проконсультироваться с 
врачом.

Эпифиз или шишковидное тело - небольшой орган, расположенный в головном мозге и вы-
полняющий эндокринную функцию. Функции эпифиза многогранны. Он регулирует выработку 
гормона роста и управляет процессами роста и развития организма, включая половое созрева-
ние. Активность эпифиза проявляется в подавлении роста опухолей, что связано с его влиянием 
на иммунную систему. 

В эпифизе вырабатываются гормоны мелатонин, серотонин и адреногломерулотропин. 
Установлено, что эпифиз также производит ряд специфических веществ – пептидов, обладаю-
щих биологической активностью236,237. Эпифизарные пептиды участвуют в регулировании цир-
кадных ритмов сна и бодрствования, в целом регулируют метаболизм эпифиза, увеличивают 
чувствительность гипоталамуса к гормонам, нормализуют функции гипофиза, регулируют уро-
вень гонадотропных гормонов и мелатонина, увеличивают резистентность организма человека 
к эмоциональному стрессу.

Биологически активные эпифизарные пептиды, добываемые из эпифизов крупного рога-
того скота, используются для производства препарата эпиталамин. Искусственно синтезирован-
ный тетрапептид эпифиза Ala-Glu-Asp-Gly получил название эпиталон.

В исследованиях на животных было показано, что эпиталамин увеличивал продолжитель-
ность жизни мышей, крыс и фруктовых мух, и подавлял развитие спонтанных опухолей, индуци-
рованных химическим или радиационным воздействием (важно отметить, что при этом увели-
чивался период жизни без опухолей), а также опухолей, пересаженных в ходе трансплантации 
у мышей и крыс238,239,240,241. У крыс и обезьян эпиталамин увеличивал в эпифизе ночной синтез 
и секрецию мелатонина242,243,244. У кроликов под действием эпиталамина повышалась толерант-
ность к глюкозе, и снижались уровни инсулина и триглицеридов в сыворотке крови. В ряде экс-
периментов на мышах показана способность эпиталамина стимулировать клеточный иммунитет 
у взрослых и старых животных. 

Довольно многообещающе выглядят данные по способности эпиталамина замедлять ста-
рение репродуктивной системы и восстанавливать репродуктивную функцию. В экспериментах 
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на крысах введение эпиталамина продлевало репродуктивный период животных по сравнению 
с контрольной группой, а у самок крыс, с возрастом потерявших фертильность, применение пре-
парата в 25% случаев привело к восстановлению способности забеременеть и родить здоровое 
потомство. 

У мух-дрозофил эпиталон продлял жизнь и подавлял перекисное окисление липидов245. У 
мышей эпиталон подавлял процессы свободнорадикального повреждения и спонтанное развитие 
опухолей246,247. В экспериментах на мышах эпиталон также снижал частоту возникновения хромо-
сомных аберраций в клетках костного мозга, увеличивал продолжительность жизни на 12,3% и в 6 
раз снижал заболеваемость лейкемией248. Применение эпиталона у животных продемонстрирова-
ло, что этот препарат не имел нежелательных побочных эффектов на развитие организма, репро-
дуктивную функцию и не повышал частоту спонтанного развития опухолей249.

Имеются данные о том, что эпиталон способен активировать фермент теломеразу, что при-
водит к увеличению длины теломер250,251. Пока что эти данные получены  in vitro в культурах клеток.

Также имеются данные о клиническом применении эпиталамина у людей, по результатам ко-
торого были сделаны выводы о его потенциальной эффективности в терапии нарушений функции 
яичников и в терапии рака252. Однако данные исследования проводились на небольших группах 
людей, и требуются высококачественные клинические испытания для подтверждения данных ре-
зультатов, а также выявления оптимальных доз и режима применения препарата.

По всей видимости, геропротекторный эффект эпиталамина и эпиталона объясняется их 
способностью стимулировать защиту организма против окислительного стресса (в том числе за 
счет стимуляции выработки мелатонина, являющегося естественным антиоксидантом), повышать 
чувствительность гипоталамо-гипофизарной системы к  гормонам, а также повышать активность 
теломеразы. 

Эпиталамин и эпиталон производятся в данный момент только для экспериментальных це-
лей и не являются зарегистрированными лекарственными препаратами. Для обоснования ис-
пользования пептидов эпифиза как геропротекторов у людей необходимо проведение полного 
цикла высококачественных доклинических и клинических исследований несколькими независи-
мыми научными группами.
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Мелатонин – это нейропептид, который у людей синтезируется преимущественно мозговой 
железой эпифизом, и участвует в регуляции биоритмов организма. Он поддерживает цикл сна-
бодрствования, изменение двигательной активности и температуры тела, оказывает влияние на 
сезонные циклы активности, а также на репродукцию. 

Этот гормон присутствует у всех известных животных, начиная с одноклеточных, а его про-
дукция подчиняется строго определенному ритму. У крупных млекопитающих этот ритм задает 
эпифиз или шишковидная железа, которая регулирует производство мелатонина. Свет угнетает 
продукцию мелатонина, а темнота, наоборот, стимулирует, поэтому максимальный его уровень 
в эпифизе и крови наблюдается в ночные часы, а минимальный – в утренние и дневные. Кро-
ме эпифиза, мелатонин синтезируется во многих органах и тканях, таких как кишечник, печень и 
почки, тимус, эндометрий и яичники, а также в лейкоцитах, тромбоцитах и в эндотелии. Вопрос о 
том, зависит ли этот путь синтеза мелатонина от воздействия света, пока не решен. В организме 
взрослого человека в день может синтезироваться около 30 мг мелатонина. 

Очевидно, что способность вырабатывать мелатонин возникла как приспособление живых 
организмов к смене дня и ночи, а также к необходимости чередования периодов нагрузки и от-
дыха.

Однако способность людей менять среду своего обитания за счет разнообразных техниче-
ских приспособлений, а также потребность бодрствовать в темное время суток ради выполнения 
какой-либо работы драматически влияют на график воздействия света, и, как следствие, на про-
дукцию мелатонина и каскад реакций, вызываемых его колебаниями в крови.

Согласно имеющимся данным, у людей, занятых на работе сменного типа или имеющих 
привычку спать ночью при свете, повышается заболеваемость некоторыми видами рака253, в осо-
бенности раком молочной железы254,255,256. Заболеваемость раком также повышена в регионах с 
повышенным световым загрязнением – в городах с интенсивным ночным освещением257. В свя-
зи с этим, стоит рассматривать использование плотных светонепроницаемых штор, создающих 
в спальне глубокую темноту, как простой и эффективный способ продления здорового периода 
жизни, возможно способный снизить риски развития рака нескольких типов. 

Закономерно, что пониженная заболеваемость раком наблюдается у первично слепых жен-
щин по сравнению со зрячими, как показывают исследования, проведенные в Швеции и Фин-
ляндии. Это объясняется, по всей видимости, тем, что эпифиз получает информацию о световом 
воздействии через зрительное восприятие.

По результатам мета-анализа 23 исследований ассоциации между длительностью сна и 
смертностью было выявлено, что наиболее низкая смертность встречается у людей, которые спят 
ночью в течение 7-8 часов. Более короткий и более длительный сон были связаны с повышенной 
смертностью от сердечно-сосудистых заболеваний и рака258. 

Мелатонин регулирует циркадные ритмы сна и бодрствования организма, в том числе и 
через специфические гены, являющиеся «биологическими часами». Считается, что нарушенный 
циркадный цикл, взаимосвязанный с нарушением суточного цикла выработки мелатонина, явля-
ется причиной нейродегенеративных заболеваний, метаболического синдрома, сердечно-сосу-
дистых заболеваний и рака259. Если не корректировать нарушенный естественный биологический 

Мелатонин
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суточный цикл концентрации мелатонина в плазме крови, это может стать причиной развития 
диабета 2-го типа – одного из главных заболеваний-убийц в старших возрастах260,261. У пожилых 
людей нарушение нормальной циркадной выработки мелатонина приводит к значительному 
ухудшению общего состояния здоровья262,263,  и требует медикаментозной корректировки.

Мелатонин снижает выработку инсулина поджелудочной железой264. Применение мелатони-
на также способствует снижению уровня общего холестерина и концентрации в крови атероген-
ных липидов низкой плотности, что в совокупности с его способностью подавлять воспаление265 
позволяет рассматривать его как одно из потенциальных средств профилактики атеросклероза. 
Требуются высококачественные клинические испытания, чтобы установить эффективность мела-
тонина для профилактики процессов старения в целом.

Отмечена эффективность мелатонина для лечения депрессий и снижения тревожности266. 
Применение мелатонина у больных фибромиалгией приводило к снижению проявлений депрес-
сии и болевых ощущений. Показана эффективность мелатонина для улучшения свето- и цвето-
различительной способности глаз у пожилых людей. У пациентов с болезнью Альцгеймера прием 
мелатонина улучшал некоторые параметры сна и когнитивных функций.

Мелатонин зарегистрирован в России как лекарственное средство. Зарегистрированные 
показания к применению мелатонина включают десинхроноз (нарушение нормального циркад-
ного ритма сна и бодрствования) вследствие быстрого перемещения между часовыми поясами 
Земли, при нарушении светового режима, в том числе у людей, занятых сменным и вахтовым тру-
дом, при нарушении биологических ритмов у пожилых людей (возрастной десинхроноз), на фоне 
соматических заболеваний (артериальная гипертония); метеочувствительность; утомляемость, 
нарушения сна (в т.ч. у пациентов пожилого возраста), депрессивный синдром.

Рекомендованные для лечения этих состояний способ применения и дозы  приведены в 
инструкциях к препаратам, содержащим мелатонин. Исследования показывают, что и дозы более 
низкие, чем указанные в инструкциях (от 0,3 мг), оказывают снотворный эффект267. 

У препарата имеются побочные действия и противопоказания. В связи с этим, прежде чем 
принимать препарат в качестве геропротектора, необходимо проконсультироваться с врачом.
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Раздел 5.
ДИЕТЫ И ОГРАНИЧЕНИЕ КАЛОРИЙ

Научно доказано, что питание модифицирует процессы старения через так называемые 
эпигенетические механизмы268, то есть, влияя на активность различных генов, и диета действи-
тельно может влиять на здоровье и продолжительность жизни269. В то же время выбор опти-
мальной диеты должен осуществляться в соответствии с генетическими особенностями чело-
века, присущими его этносу, эволюционно сложившимися в месте проживания этого этноса. 
Несколько лет назад американские ученые изучили диеты охотников собирателей, как совре-
менных, таких как бушмены и пигмеи, хадза, австралийские аборигены и андаманцы, так и древ-
них, чьи останки были изучены археологами. Они обнаружили, что диета людей каменного века 
гораздо ближе к рекомендациям Всемирной организации здравоохранения, чем диета совре-
менного американца. 

Ничего удивительного, ведь согласно данным палеонтологии предки человека - гоминиды 
- миллионами лет питались плодами собирательства, рыболовства и охоты - фруктами, овощами, 
ягодами, корешками, орехами, грибами, мясом птиц и диких животных, рыбой, морепродуктами. 
Образ жизни наших предков был весьма подвижный – охотники-собиратели проходили до 40 
километров в день. Именно такой образ жизни привел к формированию современного генофон-
да человека. 

После изобретения земледелия примерно 12 тыс. лет назад здоровье первых групп земле-
дельцев очевидно ухудшилось, на зубах найденных останков был обнаружен кариес, которого 
не было у охотников-собирателей, а сами останки этого периода принадлежат более молодым 
людям, что говорит о снижении средней продолжительности жизни. 

	 Постепенно генофонд народов адаптировался к земледелию и животноводству. Причем 
в разных регионах сформировались разные генетические особенности, позволяющие этносам 
этих регионов лучше приспосабливаться к имеющимся условиям.

В результате у европейских, некоторых североафриканских и арабских народов, практико-
вавших молочное животноводство, а также части индийцев обнаружена мутация, позволяющая 
легче усваивать употребляемое в пищу молоко, в то время как, например, индейцы Чили, у кото-
рых такой мутации нет, отказываются давать его своим детям школьного возраста. Известно, что 
в на Кавказе (в особенности в Азербайджане) и в Центральной Азии распространена мутация, 
снижающая подверженность малярии, которая может приводить к острой  непереносимости 
бобов, включая продукты сои. Охотники-эскимосы могут употреблять до 2 кг мяса в день без 
вреда для здоровья, в то время как у жителей Китая или Индии на такой диете быстро наступает 
почечнокаменная болезнь270.

	 Удачные мутации, позволяющие сохранять здоровье в имеющихся условиях, постепен-
но распространяются и становятся нормой. В дальнейшем, когда новые признаки приобретены 
и закрепились, приверженность традиционной диете означает поддержание таких условий, в 
которых организм может функционировать наилучшим образом, в то время как отклонения от 
этой диеты создают дополнительную нагрузку и могут оказывать разрушительное влияние на 
здоровье. 

	 Именно на этой идее основано модное стремление к так называемой палеодиете – воз-
вращение к рациону питания, характерному для раннего периода развития человеческой ци-
вилизации. Однако необязательно строго придерживаться палеодиеты (т.е. есть только то, что 
было доступно в каменном веке, и преимущественно в сыром виде). Для большинства людей 
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более актуален совет есть больше овощей и фруктов, орехов, грибов, бобовых, рыбы, морепро-
дуктов, и ограничить потребление сахаров, мучного, жирного, и мяса животных. Всемирная ор-
ганизация здравоохранения рекомендует потребление не менее 400 г овощей и фруктов (ис-
ключая картофель и бананы)271. Однако это не предел, например, в Греции потребление овощей 
и фруктов составляет более 1 кг на человека в день. 

 

Продукты питания
с геропротекторными свойствами

Многие продукты питания имеют геропротекторные свойства, т.к. их потребление способ-
но замедлять процессы старения и препятствовать развитию возрастных заболеваний. К ним 
относятся ягоды, темный шоколад, бобы (из-за высокого содержания протеина и низкого содер-
жания жиров, высокого содержания ингибиторов протеазы и минералов), рыба, овощи, орехи, 
цельнозерновые продукты питания, чеснок (содержит полисульфиды, которые способствуют 
расслаблению сосудистой стенки и расширению сосудов), авокадо (содержит большое количе-
ство мононенасыщенных жиров, витаминов и антиоксидантов) и оливковое масло.

Употребление фруктов, овощей и свежей зелени способно снижать заболеваемость и 
смертность у пожилых людей в связи с высоким содержанием в них полифенолов, каротиноидов, 
фолиевой кислоты и витамина С272.

В красном винограде и продуктах, производимых из винограда, содержится ресвератрол – 
вещество, относящееся к полифенолам. Доказано, что ресвератрол  увеличивает продолжитель-
ность жизни животных за счет активации тех же метаболических механизмов, что и при ограни-
чении потребляемых калорий273. В исследованиях у людей было показано, что даже при большом 
потреблении животного жира прием ресвератрола как пищевой добавки снижал концентрацию 
факторов воспаления в крови, увеличивал толерантность к глюкозе и чувствительность к инсу-
лину274. Таким образом, потребление винограда может препятствовать развитию атеросклероза 
и диабета 2 типа.
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Употребление орехов, как составной части сбалансированной диеты, приводит к нормали-
зации липидного состава крови и снижает риск развития коронарных болезней сердца на 40%. 
Высокое содержание в орехах полиненасыщенных жирных кислот обусловливает противовос-
палительный и антиоксидативный эффект от употребления орехов в пищу275. 

Потребление кофе в умеренных количествах (до 4 чашек в день включительно) снижает 
риски развития сердечно-сосудистых заболеваний276, а также риски депрессии. Однако при по-
треблении более 4-5 чашек кофе в день повышается риск сердечно-сосудистых заболеваний. 

Долгосрочное потребление черного чая несколько снижает кровяное давление (на 1-2 мм. 
ртутного столба), при этом потребление чая в целом улучшает липидный профиль277. Потребле-
ние зеленого чая может несколько снижать риски развития рака груди, простаты, яичников и 
эндометрия278. 

В эпидемиологическом исследовании долголетия, проведенном на греческом острове 
Икария, Греция, умеренное потребление рыбы было взаимосвязано с низкой частотой встре-
чаемости депрессии у пожилых людей, что было обусловлено противовоспалительным и анти-
оксидативным эффектом омега-3 эссенциальных жирных кислот, содержащихся в рыбе279. Иссле-
дование также показало, что длительное употребление в пищу рыбы приводило к улучшению 
функции почек у пожилых людей280. Увеличение потребления рыбы на каждые 100 граммов в 
день увеличивает на 121% вероятность сохранения нормальной функции почек с уровнем кли-
ренса креатинина более чем 60 мл в минуту. Полагают, что содержащиеся в рыбе омега-3 жир-
ные кислоты снижают воспаление и тем самым предотвращают развитие диабетической нефро-
патии, альбуминурии, гломерулосклероза,  и артериальной гипертензии281.

Геропротекторными свойствами обладает и оливковое масло. В связи с наличием в нем в 
высокой концентрации полиненасыщенных жирных кислот и полифенолов, его употребление в 
пищу взаимосвязано со снижением риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, ожире-
ния, метаболического синдрома, сахарного диабета 2-го типа, гипертонической болезни. Компо-
ненты оливкового масла также улучшают функцию эндотелия сосудов, снижают оксидативный 
стресс, таким образом способствуя долголетию. Было определено, что оливковое масло, богатое 
олеуропеином, уменьшает размер инфаркта сердечной мышцы, в случаях если инфаркт миокар-
да произошел, кроме того, оно уменьшает оксидативное повреждение сердечной мышцы после 
восстановления кровообращения в ней после перенесенного инфаркта миокарда.

СОСТАВЛЯЮЩИЕ ПРОФИЛАКТИКИ СТАРЕНИЯ
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В то же время потребление красного мяса может иметь негативное влияние на процессы 
старения и увеличивать риск развития рака282. Одной из распространенных проблем среди по-
жилых является гиперурикемия – повышенное содержание мочевой кислоты в крови. Гиперури-
кемия взаимосвязана с развитием артритов, а также является маркером оксидативного стресса 
и повышенного риска заболеваемости и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний. Уро-
вень мочевой кислоты зависит от количества потребляемого мяса животных. Переход на диету 
с низким употреблением мяса животных или полным отказом от его употребления в пищу, высо-
ким содержанием витаминов Е и С, каротиноидов и полифенолов приводит к снижению концен-
трации мочевой кислоты в крови человека, причем этот эффект наиболее выражен у пожилых 
мужчин283.

Большой  интерес вызывают исследования особенностей образа жизни и питания насе-
ления в так называемых  кластерах долголетия.  Наиболее изученными регионами, в которых 
существенно увеличена доля людей, перешагнувших 90- и 100-летний рубеж жизни,  являются 
остров Окинава (Япония), остров Сардиния (Италия), город Лома Линда (Калифорния), остров 
Икария (Греция) и полуостров Никоя (Коста Рика)284. У обитателей этих мест обнаружены спец-
ифические особенности образа жизни: высокая ежедневная физическая активность (например, 
ходьба пешком, работа в саду), насыщенность распорядка дня периодами отдыха и полуденной 
сиесты (в том числе полуденного сна), высокая доля разнообразной растительной пищи среди 
всего количества потребляемых продуктов питания, низкая доля потребления мясных продук-
тов. Такой образ жизни и питания особенно характерен для средиземноморской диеты285.

Средиземноморская диета286, которая была описана еще в 1960-х годах при исследова-
нии особенностей питания жителей северного побережья Средиземного моря, является наибо-
лее изученной к настоящему времени. Классическая Средиземноморская диета характеризуется 
употреблением в пищу большого количества фруктов, овощей, бобовых, орехов, цельнозерно-
вых продуктов, употреблением в небольшом количестве рыбы, молочных продуктов и вина, и в 
малом количестве – мясных продуктов, в частности, красного мяса. Главным источником жиров 
в этой диете является оливковое масло. 

Масштабное исследование в Испании, включившее 40 622 участника, показало, что привер-
женность средиземноморской диете снижала смертность от всех причин на 21%, от сердечно-
сосудистых заболеваний на 34%287. В другом исследовании также было показано, что средизем-
номорская диета увеличивает продолжительность жизни и снижает смертность от всех причин 
у пожилых людей примерно вдвое288. 

В ряде других исследований высокая приверженность к средиземноморскому типу пита-
ния взаимосвязана с низкой смертностью, сниженным риском развития хронических заболева-
ний, включая рак, метаболический синдром и сердечно-сосудистые заболевания, низкой под-
верженностью депрессии и нейродегенеративным заболеваниям289.

В недавно проведенном мета-анализе 22-х исследований, посвященных оценке влияния 
средиземноморской диеты на здоровье, было установлено, что у людей, придерживавшихся  
такой диеты, был значительно снижен риски инсультов и когнитивных расстройств. Снижение 
риска развития депрессии и когнитивных расстройств наблюдалось даже у тех, кто умеренно 
придерживался средиземноморской диеты .

Недавно было обнаружено, что средиземноморская диета влияет на длину теломер, и этот 
эффект является независимым от других биологических факторов и факторов окружающей сре-
ды, которые тоже влияют на теломеры. У людей на средиземноморской диете наблюдалась по-
вышенная активность фермента теломеразы, что было взаимосвязано со сниженным риском 
развития гипертонии, инфаркта миокарда, деменции, сосудистых заболеваний и сердечной не-
достаточности290.
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Угроза голода является неотъемлемой частью жизни животных в дикой природе, и до са-
мого недавнего времени недоедание и голод были постоянными спутниками человека. Только с 
модернизацией, развитием сельскохозяйственных технологий удалось избавиться от голодных 
лет. В России последний голод случился в 1946-1947 гг. 

Не исключено, что у человека, как и у многих других видов, эволюционно выработались ме-
ханизмы адаптации к голоду, позволяющие получить от него некоторую пользу. 

Исследования на грызунах, проводимые уже более ста лет, выявили линейную зависимость 
между  степенью сокращения потребляемых калорий и увеличением продолжительности жизни. 
Похожие результаты были получены у целого ряда других организмов, таких как нематоды, пло-
довые мушки, рыбы и собаки291. Самое большое сокращение калорий в эксперименте, а именно 
на 65% от прежней величины потребляемых калорий, привело к наибольшему увеличению про-
должительности жизни у грызунов, и кроме того – к увеличению продолжительности здоровой 
жизни, т.е. жизни без заболеваний.  Сокращение числа потребляемых калорий снижало риск раз-
вития рака, включая как риск его появления, так и риск опухолевой прогрессии, когда рак уже 
развился. Этот эффект уже достоверно установлен для многочисленных форм рака, включая рак 
молочной железы, печени, кожи, рак толстого кишечника и лимфоидной ткани292.

Однако в некоторых экспериментах, на отдельных видах, или даже на представителях одно-
го вида, принадлежащих к разным полам, результаты все-таки отличались. Так, было определено, 
что сокращение числа потребляемых калорий никак не влияет на продолжительность жизни ма-
каки-резус293, диких мышей294, у подвида нематоды C. remanai295, у некоторых штаммов дрожжей296. 
Более того, сокращение калорий укорачивало продолжительность жизни домашней мухи297 и 
самцов бабочек298. Эти  наблюдения  свидетельствуют о том, что для каждого конкретного вида 
и даже для представителей разных полов одного вида уровень сокращения потребляемых ка-
лорий, который может оказать положительное влияние, должен рассчитываться индивидуально. 

На обезьянах было проведено два крупных исследования влияния низкокалорийной диеты 
на здоровье. Одно из них показало 44% снижение смертности среди макак-резус при снижении 
калорийности питания на 30% в сравнении с контрольной группой299. Другое исследование обе-
зьян того же вида не обнаружило более низкой смертности при ограничении калорий, но обна-
ружило, что возраст-зависимые заболевания на такой диете у обезьян наступали позже300.  

Исследования по ограничению калорий у людей продемонстрировали положительные ре-
зультаты. В одном небольшом рандомизированном клиническом испытании режим питания, ко-
торый включал в себя дни с низким потреблением калорий – так называемые молочные и фрук-
товые разгрузочные дни - приводил к увеличению продолжительности жизни у резидентов дома 
престарелых301. В другом исследовании под названием «Биосфера» также наблюдались кратко-
срочные положительные эффекты на продолжительность жизни у лиц, ограничивших потребле-
ние калорий302. Также было установлено, что люди, которые добровольно ограничивают количе-
ство потребляемой пищи, и, соответственно, калорий, живут дольше, чем те, которые этого не 
делают303. Одним из механизмов положительного эффекта ограничения калорий является увели-
чение чувствительности организма к инсулину, что препятствует развитию ряда ассоциирован-
ных с возрастом заболеваний и старения. 

Ограничение калорий
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Так как вышеописанные исследования, проведенные на людях, не являлись клиническими 
испытаниями ограничения калорий, результаты которых были бы высоко доказательными, то 
было спланировано и в настоящее время проводится высококачественное клиническое испыта-
ние CALERIE, изучающее эффект ограничения калорий у людей на старение и продолжительность 
жизни304. Ожидается, что результаты этого исследования с высокой степенью доказательности 
продемонстрируют эффективность ограничения калорий у людей305. 

Следует подчеркнуть, что ограничение калорий у людей должно применяться с осторож-
ностью, так как оно может быть опасным для лиц с хроническими заболеваниями, для лиц с де-
фицитом иммунитета, может приводить к снижению качества жизни и ухудшению настроения, 
негативно повлиять и на продолжительность жизни. В любом случае ограничение калорий реко-
мендуется применять только после консультации с врачом, когда исключено наличие хрониче-
ских заболеваний, таких как сахарный диабет, ишемическая болезнь сердца, депрессия и другие 
психические нарушения и т.п. Также не рекомендуется ограничивать число потребляемых кало-
рий на величину более 40% от исходного уровня.

Эпигенетический эффект диет

Несмотря на то, что ограничение потребления калорий поло-
жительно влияет на здоровье и уменьшает риск смерти, необходимо 
приложить существенные усилия и волю, чтобы сознательно ограни-
чить калории, что может быть сложным для многих людей. В связи с 
этим были изучены альтернативные способы достижения такой же 
пользы, как от ограничения калорий, позволяющие активировать те 
же метаболические механизмы, как и ограничение калорий, но без 
ограничения потребления пищи. Так, например, было показано, что 
комбинация здоровой диеты и регулярных физических упражнений 
приводит к такому же и даже большему положительному результату 
в профилактике заболеваний, снижении заболеваемости и смертно-
сти, что и ограничение калорий306.

Другой способ уйти от ограничения калорий заключается в 
улучшении качества питания (в противовес снижению количества 
потребляемой пищи), например за счет сокращения потребления 
белков. Снижение в рационе количества потребляемого метионина, 
который является составным компонентом белковой пищи, снижа-
ет оксидативное повреждение митохондриальной ДНК, уменьшает 
перекисное окисление липидов и формирование факторов воспале-
ния, что препятствует развитию сердечно-сосудистых заболеваний307.

Заменой постоянного ограничения калорий может быть и голо-
дание в определенные дни недели. Доказано, что оно положительно 
влияет на здоровье за счёт увеличения чувствительности тканей к 
инсулину и уменьшения в крови концентрации факторов воспаления308. 
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Раздел 6.
ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ
И ФИЗИЧЕСКИЕ УПРАЖНЕНИЯ

 В течение большей части своей истории человек занимался охотой и собирательством, что 
требовало интенсивной физической активности, переходов до 40 километров в день. Показа-
тельна двигательная активность племени хадза, проживающего на равнинах Рифтовой долины 
в Восточной Африки, где, согласно представлениям современной науки эволюционно сформи-
ровались сначала приматы, а затем и человек современного вида Homo Sapiens. Женщины хадза 
в спокойный период без смены стоянки проходят около 6 километров в день, а мужчины -11. И 
это не предел, охотники за бизонами Северной Америки, по наблюдениям этнографов, во время 
смены стоянки проходили до 38 километров в день309. 

Образ жизни современного человека существенно отличается. Нам уже не требуется ради 
добычи пропитания ходить и бегать по много часов, носить тяжести, плавать. Физическая нагруз-
ка для людей развитых стран стала делом личного выбора, который реализуется, как правило, в 
спортзале. В среднем охотники-собиратели тратили 1240 ккал к день на физическую активность, 
в то время как современный человек 555 ккал в день310. Поскольку лишь меньшинство населения 
занимается спортом в достаточной степени, а аппетит мы унаследовали от наших предков, то 
это создает предпосылки для эпидемий ожирения и диабета 2 типа в промышленно развитых 
странах, включая Россию. 

Снижение двигательной активности человека привело к росту рисков развития остеопо-
роза, т.е. снижения плотности костей с возрастом. Так, сравнительное исследование крепости 
костной ткани приматов, древних охотников-собирателей, древних оседлых земледельцев и со-
временного человека показало значительно большую прочность костей тазобедренного суста-
ва с возрастом у приматов и охотников-собирателей, чем у древних земледельцев и современ-
ного человека311. 

В настоящий момент накоплен существенный объем научных знаний, который показывает: 
физическая активность – необходимое условие сохранения здоровья в старших возрастах.

Под физической активностью понимается любая ситуация, в которой задействована работа 
скелетных мышц, независимо от цели этой работы, что сопровождается расходованием энергии 
в большем количестве, чем в состоянии покоя312. Физическая активность включает как обычную 
двигательную активность в течение дня, во время активного отдыха, так и занятия спортом и 
фитнесом. Термин «физические упражнения», в свою очередь, относится к физической активно-
сти, которая заранее спланирована, структурирована и осуществляется на регулярной основе с 
целью поддержания или развития физических характеристик человека и улучшения его здоровья.
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Влияние физических упражнений на ожидаемую 
продолжительность жизни и на смертность

Физическая активность и физические упражнения

В научной литературе каждый год появляется все больше данных о пользе физических 
упражнений и повышенной физической активности для достижения долголетия. В одном из не-
давно проведенных мета-анализов было показано, что регулярная физическая активность вза-
имосвязана с 30% снижением риска смертности от всех причин, и со снижением смертности от 
сердечно-сосудистых заболеваний среди лиц как без сердечно-сосудистых заболеваний313, так 
и с наличием таковых314,315. Такое снижение риска приводит к увеличению продолжительности 
жизни на 1-2 года среди лиц, занимающихся адекватными физическими упражнениями в сравне-
нии с теми, кто не занимается физическими упражнениями, имеет сниженную физическую актив-
ность или практически полное отсутствие таковой316,317. Мета-анализ также продемонстрировал 
положительную дозозависимую взаимосвязь между физической активностью и долголетием318,319. 
Увеличенный объем физических тренировок, а именно продолжительность занятий физически-
ми упражнениями, умноженная на их интенсивность, взаимосвязаны с более выраженным эф-
фектом снижения риска смерти. Было выявлено, что более интенсивные физические упражнения 
полезнее таких же, но менее интенсивных320. Наиболее яркие примеры положительного влияния 
интенсивных физических упражнений включают в себя данные, полученные у профессиональ-
ных атлетов, участвующих в спортивных соревнованиях. Так, например, среди 2675 финских ат-
летов, вовлеченных в виды спорта, требующих высокой выносливости, которые приняли участие 
в Олимпийских играх в промежутке между 1920 и 1965 годами, продолжительность жизни была 
на 5,5 лет больше (75 лет vs. 69,9 лет), чем в когорте людей того же пола и возраста, которые вели 
сидячий образ жизни321. Схожие результаты были получены среди лыжников-спринтеров  и среди 
велосипедистов-спринтеров322, которые участвовали в велогонке Tour de France – у последних 
средняя продолжительность жизни увеличилась на 8 лет в сравнении с продолжительностью 
жизни людей соответствующих возрастных групп в среднем в популяции323.

В связи с появлением доступных портативных устройств личного пользования, которые 
способны измерять число пройденных в сутки шагов, стало возможным оценить влияние ходьбы 
и ежедневной физической активности на здоровье больших когорт людей. Так, в одном япон-
ском исследовании пожилых людей было показана значимая положительная взаимосвязь между 
числом сделанных за год шагов и общим состоянием здоровья324. Пороговое значение числа сде-
ланных в сутки шагов, после которого наблюдалось улучшение физического здоровья, составило 
8000 шагов в сутки и больше. Психическое здоровье улучшалось после 4000 и более пройденных 
в сутки шагов325.

Аэробное дыхание, измеряемое в виде общего максимального потребления кислорода ор-
ганизмом человека (VO2max), является одним из наиболее сильных прогностических факторов 
общей смертности (т.е. смертности от всех причин смерти), развития сердечно-сосудистых за-
болеваний, общего состояния здоровья и функциональных возможностей организма пожилых 
людей326. Значение 15-18 мл/кг/мин является минимальным пороговым значением, необходимым 
для поддержания нормального ежедневного функционирования организма327. VO2max снижает-
ся в среднем на 5-10% каждые десять лет, и регулярные занятия физическими упражнениями спо-
собны остановить этот процесс328. У пожилых людей с изначально сниженным VO2max после фи-
зических тренировок наблюдается наибольший прирост VO2max, что позволяет говорить о том, 
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Влияние физической активности на отдельные 
ассоциированные с возрастом риски

что именно пожилые люди извлекают для себя максимальную пользу от физических упражнений 
в сравнении с другими возрастными группами329. Однако есть данные, свидетельствующие также 
и о том, что начало регулярных физических упражнений в более раннем возрасте является осно-
вой более крепкого здоровья в пожилом возрасте330.

Защита сердечно-сосудистой системы
Положительное влияние физической активности и упражнений на снижение смертности 

обусловлено многочисленными кардиопротективными механизмами, включая улучшенную 
функцию эндотелия сосудов, уменьшение системного воспаления и улучшение контроля фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний331,332. Улучшение функции эндотелия приводит к 
снижению количества атеросклеротических бляшек, что снижает риск тромбозов и ишемии, риск 
развития аритмий и внезапной сердечной смерти. Антитромботический эффект физической ак-
тивности еще недостаточно изучен и требует дальнейшего исследования. В недавно проведен-
ном систематическом обзоре было показано, что физическая активность снижает риски сердеч-
ной недостаточности333.

Профилактика диабета 2 типа
Сахарный диабет 2 типа – это метаболическое заболевание, проявляющееся в хроническом 

повышении уровня глюкозы в крови. Факторами риска развития диабета 2 типа являются как ге-
нетическая предрасположенность, так и факторы образа жизни, такие как нездоровая диета, из-
быточная масса тела, нарушения сна, малоподвижный образ жизни. К диабету 2 типа также пред-
располагают возрастные изменения метаболизма.

В настоящий момент можно с уверенностью утверждать, что достаточный уровень физи-
ческой активности (не менее 150 минут аэробной нагрузки в неделю) способен снижать риски 
развития диабета 2 типа, откладывать его развитие, а также облегчать течение болезни у боль-
ных диабетом334,335,336,337,338,339. В недавно вышедшем мета-обзоре отмечается, что физическая ак-
тивность оказывает нормализующее действие на широкий спектр маркеров здоровья (уровень 
глюкозы, уровень инсулина натощак, липидный профиль, уровень кровяного давления и другие), 
при этом люди с диабетом 2 типа, с гипертензией и дислипидемией получали больше пользы от 
регулярной физической активности340. 

Противодействие саркопении
Саркопения – это дегенеративное уменьшение массы скелетных мышц их качества и силы, 

что связано со старением. Снижение мышечной силы, взаимосвязанное со старением, приводит к 
функциональному дефициту в пожилом возрасте (процесс снижения мышечной массы начинает-
ся с 20 лет, и особенно активно идет после возраста 50 лет - примерно на 0,5-1% в год)341. Этот про-
цесс повышает риски получения травм и таким образом негативно влияет на продолжительность 
жизни. Физические упражнения снижают вероятность падений и получения травм при падении342.

СОСТАВЛЯЮЩИЕ ПРОФИЛАКТИКИ СТАРЕНИЯ
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Физические тренировки на выносливость увеличивают как мышечную массу, так и, в боль-
шей степени, мышечную силу343,344,345. В одном из недавно проведенных мета-анализов было по-
казано, что физические упражнения способны значительно увеличивать силовые характеристи-
ки организма пожилых людей346. Причем у пожилых людей происходит увеличение мышечной 
силы практически на ту же величину, что и у молодых людей, несмотря на то, что существенного 
увеличения объема мышечной массы у пожилых людей не происходит347. Увеличение мышечной 
силы у пожилых людей происходит за счет улучшения качества мышечной ткани, вовлечения не-
задействованных ранее групп мышц в работу, усиления соединительной ткани348,349,350.

Сохранение мышечной силы позволяет пожилым людям не зависеть от других, поддержи-
вать на высоком уровне качество жизни, что особенно важно в пожилом возрасте351,352. 

Сохранение массы и минеральной плотности костной ткани с возрастом
Физические упражнения через ряд физиологических механизмов приводят к снижению 

формирования и активности остеокластов – специфических клеток, которые участвуют в про-
цессе резорбции костной ткани353. Кость является живой тканью и постоянно обновляется, в 
процессе резорбции, когда остеокласты разрушают костную ткань с тем, чтобы формировалась 
новый костный матрикс. По мере старения деградационные процессы резорбции начинают пре-
обладать над восстановлением кости. 

Однако влияние физических упражнений на плотность костной ткани и частоту поврежде-
ний при падении еще недостаточно изучено, в особенности в от-
ношении влияния на риск переломов костей. Некоторые специ-
алисты предполагают наличие U-образной зависимости между 
физической активностью и риском переломов, так как усилен-
ные физические упражнения повышают риски травм, например, 
за счет падений354. Однако мета-анализ исследований показал, 
что физические упражнения в целом снижают риски перелома 
шейки бедра на 39% и голени на 28%, таким образом, положи-
тельный эффект улучшения координации движений и равнове-
сия, увеличения плотности кости, по всей видимости, сильнее, 
чем риски падений в ходе упражнений. 

Исследования свидетельствуют о том, что минеральная 
плотность кости увеличивается только если кость напрямую задействована в определенной 
разновидности физических упражнений. В систематическом обзоре нескольких проведенных 
исследований было показано, что физические упражнения уменьшают прогрессию остеопоро-
за у женщин в постменопаузе, однако этот эффект был небольшим355. Наиболее эффективными 
упражнениями в профилактике перелома шейки бедра были упражнения на тренировку вынос-
ливости нижних конечностей высокой степени интенсивности без дополнительной нагрузки ве-
сом. Минеральная плотность костей позвоночника увеличивалась при комбинации нескольких 
разновидностей упражнений, входящих в стандартный комплекс занятий аэробикой без допол-
нительного отягощения весом. Для дальнейшего изучения влияния физических упражнений на 
массу и плотность кости и на риск переломов необходимо проведение дополнительных иссле-
дований, которые также учитывали бы и другие факторы, влияющие на эти параметры, такие как 
питание, наличие сопутствующих заболеваний и прием медицинских препаратов, влияющих на 
костно-мышечную систему (прием кальция и витамина D3), а также которые бы учитывали массу 
и плотность кости до начала регулярных занятий физическими упражнениями.

Физическая активность и физические упражнения
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Аэробные упражнения, направленные на укрепление сердечно-сосудистой системы, вклю-
чают ходьбу пешком и быструю ходьбу, катание на велосипеде, плавание, бег. Эти упражнения 
рекомендуются для здоровых людей, а также для людей с хроническими заболеваниями, кото-
рые еще не привели к ограничению двигательных возможностей человека.

Аэробными физическими упражнениями средней интенсивности необходимо заниматься 
как минимум 30 минут в день не менее 5 дней в неделю; или заниматься интенсивными физиче-
скими упражнениями как минимум 20 минут в день не менее 3 раз в неделю367,368. 

Кроме того, необходимо заниматься анаэробными или силовыми физическими упражне-
ниями для тренировки мышечной силы с частотой не менее 2 дней в неделю, упражнениями на 
гибкость не менее 2 раз в неделю как минимум по 10 минут в день. Для поддержания чувства 
равновесия и профилактики падений также необходимы упражнения на развитие координации.

Несмотря на рекомендации заниматься физическими упражнениями не менее 30 минут в 
день, в одном большом качественном эпидемиологическом исследовании было показано, что 
даже 15 минут в день 6 раз в неделю физических упражнений существенно снижают общую 
смертность, смертность от сердечно-сосудистых заболеваний и смертность от рака369. В связи с 
этим в ежедневный распорядок дня рекомендуется включать даже небольшие порции физиче-
ских тренировок.

Для пожилых людей с хроническими заболеваниями, не позволяющими заниматься выше-
перечисленными видами физической активности, рекомендуются специальные режимы лечеб-
ной физкультуры, назначаемые врачом, а также самостоятельные упражнения,  направленные 
на увеличение мышечной силы, улучшение координации движений и увеличение гибкости. Та-
кие упражнения рекомендуется проводить в виде интервальной тренировки с нагрузкой дли-
тельностью 15-30 секунд и расслаблением в течение такого же промежутка времени. Обучение 
специфическим разновидностям физических упражнений для пожилых людей с хроническими 
заболеваниями проводит врач – специалист по лечебной физкультуре (врач ЛФК). 

Инновационным решением для других людей, которым сложны обычные физические 
упражнения, являются тренажеры в виде виброплатформ, которые позволяют увеличить мы-
шечную силу, плотность кости и баланс при помощи статических упражнений, не требующих 
значительных усилий370. 

Рекомендации по двигательной активности

Физическая активность и физические упражнения
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Раздел 7.
ОТКАЗ ОТ ВРЕДНЫХ ПРИВЫЧЕК

Прекращение табакокурения

Табак сам по себе является токсичным растением. У работников сельского хозяйства, вы-
ращивающих табак, наблюдали  нарушения  здоровья, связанные с этим, а также с тем, что  при 
выращивании табака часто используются вредные пестициды, 

При изготовлении табачных изделий  (папирос, сигарет, жевательного табака) с целью уде-
шевления нередко используются добавки, присадки и материалы, состав которых не раскрыва-
ется производителями. 

В результате табачный дым содержит около 70 канцерогенов371 и множество других мута-
генных и токсичных веществ. 

С потреблением табака (активным и пассивным курением, жеванием, сосанием и нюханьем 
табачных изделий) связано развитие тяжелых хронических заболеваний  включая злокачествен-
ные новобразования, болезни органов дыхания (хроническая обструктивнкаяболезнь легких, 
эмфизема, бронхит), сердечно-сосудистые заболевания (инфаркт миокарда, инсульт, атероскле-
роз, гипертония), потерю слуха, катаракту воспалительные заболевани желудка. Кроме того, по-
требление табака  способствует бесплодию, выкидышам и импотенции. 

Установлено, что табакокурение ускоряет старение кожи и организма в целом,  что, как по-
казывают исследования, может быть  обусловлено вызываемым табакокурением оксидативным 
стрессом и укорочением теломер. 

По статистике, потребление табака является ведущей причиной смерти (10% смертности 
взрослого населения, это  5,4 миллиона людей) и инвалидности в мире. Число людей, погиба-
ющих от заболеваний туберкулезом, ВИЧ/СПИДом и малярией меньше, чем число людей, поги-
бающих из-за последствий табакокурения372. В России, согласно данным ВОЗ, от патологий, вы-
званных курением, ежегодно погибает около 400 тысяч людей373. Больше половины летальных 
исходов (63%) приходится на заболевания системы кровообращения, т.к. табакокурение систем-
но и часто необратимо повреждает кровеносные сосуды.

По данным российских исследований, курение сокращает продолжительность жизни на 
8–12 лет374,375. 

Существует заблуждение, что пассивное курение – то есть, нахождение рядом с курящим 
человеком – здоровью не вредит, однако научные данные показывают, что это не так. Даже если 
ощущается лишь слабый запах табака, это означает, что в воздухе присутствуют токсичные, мута-
генные и канцерогенные вещества, и при дыхании они попадают в организм некурящих людей.

Таким образом, отказ от табакокурения является важным условием сохранения здоровья 
на протяжении всей жизни, и в особенности в старших возрастах. 

Потребление табака вызывает мощную зависимость, которая по оценкам экспертов сопо-
ставима с героиновой376.  В связи с этим лучше всего не пробовать его вообще и ни в коем случае 
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не возобновлять потребление табака (не сры-
ваться) после отказа от него. 

Жители России, желающие отказаться 
от табака, могут обратиться за консультацией, 
позвонив по телефону бесплатной государ-
ственной горячей линии по отказу от табака: 
8-800-200-0-200. 

Следует подчеркнуть, что большинство 
бросивших курить сделали это самостоятель-
но без какой либо поддержки или лекарствен-
ной терапии.  Вероятность успеха каждой от-
дельной попытки бросить курить, в среднем, 
около 7,3%377. 

В основе зависимости от табака - нико-
тиновая зависимость. Различные методы за-
местительной никотинотерапии (жевательная 
резинка, пластыри и интраназальный аэро-
золь) увеличивают вероятность долгосрочно-
го отказа от табака у людей, решивших бросить 
курить, в 1,5-1,7 раза378. Препараты никотинза-
местительной терапии назначаются длительно, 
с короткими интервалами времени в течение 
суток, с учетом режима выкуривания сигарет. 
Препараты хорошо переносятся больными и, 
как правило, не вызывают побочных эффектов. 
Сочетание разных форм никотинзаместитель-
ной терапии повышает вероятность отказа от 
табака. 

Препарат варениклин, назначаемый по 
рецепту врача, взаимодействуя с никотино-
выми рецепторами, блокирует действие нико-
тина, но при этом стимулирует никотиновые 
рецепторы, благодаря чему человек не полу-
чает удовольствия от курения, при этом и , су-
щественно  ослабляются симптомы «отмены». 
Прием варениклина увеличивает в 2-3 раза 
вероятность стойкого  успеха по сравнению с 
самостоятельным отказом от табака, при этом 
бóльшая дозировка варениклина эффектив-
нее379. 

Симптомы отмены (неприятные ощуще-
ния после отказа от табака) ослабляет  рецеп-
турный антидепрессант бупропион, который в 
1,5 раза увеличивает вероятность успешного 
отказа от табака. 

Гипотензивный и седативный препарат 
клонидин (клофелин) также снижает остроту 
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симптомов отмены при отказе от табака и увеличивает вероятность успеха примерно в 2 раза. 
В то же время, его  прием  сопровождается значительнымие побочными эффектами, включая 
сухость во рту и заторможенность380. 

Варениклин и бупропион могут влиять на  психологическое состояние человека, и поэто-
му в случаях появления тревоги, изменений настроения необходимо искать другие формы под-
держки. 

Наряду с широко распространенными препаратами, в России получил известность препа-
рат растительного происхождения цитизин, действие которого во многом аналогично действию 
варениклина. По некоторым оценкам, прием цитизина удваивает вероятность успешного отказа 
от табака381. В тоже время, исследования эффективности цитизина в отказе от курения немного-
численны, что  требует дальнейшего  изучения.. 

Довольно хорошо исследована эффективность иглоукалывания в качестве средства по от-
казу от курения. Этот  метод повышает вероятность отказа от курения на длительный срок не бо-
лее, чем на 5%, то есть, на уровне плацебо382. Эффективность других методов, кроме описанных, 
к настоящему времени не подтверждена.  

В электронных средствах доставки никотина также используется никотин, и потому произ-
водители таких «электронных сигарет» часто рекаламируют их как устройства по отказу от куре-
ния. Однако  надежные доказательства того, что подобные устройства могут быть использованы 
для профилактики или лечения табачной зависимости, отсутствуют.

Мета-обзоры пока еще не очень многочисленных исследований   показывают, что элек-
тронные средства доставки никотина могут способствовать отказу от сигарет или снижению их 
потребления не менее, чем никотинзаместительная терапия383. В то же время, клинические ис-
пытания показали, что 29% пользователей электронных сигарет продолжали пользоваться ими 
в течение года, в то время как для никотиновых пластырей этот показатель составлял лишь 8%384. 
Таким образом, есть опасение, что потребление «электронных сигарет» препятствуют прекраще-
нию никотиновой зависимости. 

Что касается безопасности электронных средств доставки никотина, то и здесь картина про-
тиворечивая. В паре, выпускаемом электронными сигаретами, зачастую содержатся некоторые 
вредные вещества, такие как нитрозамины, карбонильные соединения, однако их концентрация 
в десятки и сотни раз меньше, чем в дыме сигарет385. В то же время в результате использования 
производителями «электронных сигарет» некачественных материалов, в аэрозолях некоторых 
электронных средств доставки никотина присутствуют опасные наночастицы кремния и метал-
лов в концентрациях более высоких, чем в табачном дыме386. Таким образом, лучше выбирать 
другие способы отказа от табака до тех пор, пока не будут установлены требования к безопас-
ности электронных сигарет, и не будет надежно доказана их эффективность.  

Антитабачное законодательство, включая запреты курения в общественных местах, повы-
шение акцизов и цен на табачную продукцию, запрет рекламы и стимулирования потребления 
табака, графические предупреждения на пачках сигарет, - все это значительно повышает коли-
чество бросающих курить. 

Не получено доказательств, подтверждающих опасения, что отказ от курения может быть 
опасен в каких-либо ситуациях. Отказ от курения не вреден, а напротив, жизненно необходим 
при беременности для профилактики выкидышей, недоношенности и сохранения здоровья бу-
дущего ребенка387. У прооперированных больных отказ от табака перед операцией снижает ри-
ски гнойных осложнений и потому рекомендуется388. 

Следует отметить, что отказ от курения сигарет может привести к увеличению веса  тела, 
особенно в первые три месяца после отказа от табака. Если это нежелательно, то можно под-
готовиться, запланировав переход на менее калорийную диету и более активный образ жизни.

СОСТАВЛЯЮЩИЕ ПРОФИЛАКТИКИ СТАРЕНИЯ
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В целом же, по данным Всемирной организации здравоохранения: 
Люди всех возрастных групп, у которых уже развились проблемы со здоровьем, связанные 

с курением, все еще могут получить преимущества, если откажутся от курения.
Преимущества людей, отказавшихся от табака по сравнению с теми, кто продолжает ку-

рить:
•	 Если бросить курить  в пределах 30 лет, ожидаемая продолжительность жизни возрас-

тает примерно на 10 лет.
•	 Если бросить курить примерно в 40 лет, ожидаемая продолжительность жизни возрас-

тает на 9 лет.
•	 У тех, кто отказался от табака примерно в 50 лет, ожидаемая продолжительность жизни 

возрастает на 6 лет.
•	 Прекращение курения в возрасте  60 лет повысит ожидаемую продолжительность жиз-

ни на 3 года.
•	 Отказ от курения после развития болезни, представляющей угрозу для жизни, напри-

мер, инфаркта, снижает вероятность развития повторного инфаркта на 50%.

Возраст отказа от табакокурения
Увеличение ожидаемой                                        

продолжительности жизни

30 лет 10 лет

40 лет 9 лет

50 лет 6 лет

60 лет 3 года

Отказ от вредных привычек
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Отказ от чрезмерного употребления алкоголя

Злоупотребление алкоголем несет серьезные риски для здоровья и жизни человека, при 
этом главную опасность представляет употребление больших доз алкоголя единовременно. Все-
мирная организация здравоохранения определяет злоупотребление алкоголем как потребле-
ние за одно мероприятие более 60 мл. чистого этанола (этилового спирта, безводного алкоголя) 
для мужчин и более 50 мл. для женщин по крайней мере раз в месяц389. 

60 мл. этанола соответствует 150 мл. водки, 500 мл. вина, 1,3 л. пива.
50 мл. этанола соответствует 125 мл. водки, 417 мл. вина, 1,1 л. пива. 
Потребляющие более 100 мл. этанола за раз (250 мл. водки, 0,83 л. вина, 2,2 л. пива) находят-

ся в зоне очень высокого риска. 
Наконец, смертельно опасная доза алкоголя - единовременный прием 400 мл. этанола, что 

соответствует 1 л. водки, 3,3 л. вина и 8,9 л. пива. 	
Очевидно, что опасные дозы намного быстрее потребляются в виде крепких напитков, а 

выпить смертельную дозу алкоголя, потребляя пиво или вино, невозможно. Поэтому неудиви-
тельно, что исследования показывают намного более высокие риски смертности среди потре-
бителей крепких напитков.

 Например, исследование НИИ канцерогенеза РАМН, охватившее 200 тыс. россиян в Томске, 
Барнауле и Бийске в течение 15 лет, показало, что потребление более трех бутылок водки в не-
делю увеличивало на 119% риск смерти для мужчин в возрасте 35-54 лет и на 28% для мужчин 
в возрасте 55-74 лет390. При этом потребление слабоалкогольных напитков не оказывало такого 
влияния на уровень смертности. 

Другое исследование, охватившее более чем 10 тыс. россиян в период более 20 лет показа-
ло, что частое потребление водки укорачивает жизнь в среднем на 9-10 лет391. 

Межстрановые исследования также показывают катастрофически высокий уровень смерт-
ности в тех странах, где жители пьют преимущественно крепкие напитки, чего не наблюдает-
ся в странах, где популярны преимущественно вино или пиво, или в непьющих мусульманских 
странах. В результате в России смертность намного выше, чем в очень бедных, но не пьющих 
крепкий алкоголь странах, таких как Таджикистан, Йемен, Пакистан, Бангладеш или Гондурас. В 
самой России смертность мужчин наиболее низкая в небогатых, но непьющих мусульманских 
регионах392.

Исследования данных судебно-медицинских экспертиз в ряде регионов России показали, 
что высокий процент умерших от сердечно-сосудистых заболеваний имеют повышенное содер-
жание алкоголя в биологических жидкостях.

Таким образом, лучше избегать потребления алкоголя в опасных дозах (более 50-60 мл),  из-
бегать застолий с потреблением крепких напитков, и тем более в неразбавленном виде. 

Ученые изучили химический состав и токсические свойства нелегального и суррогатного 
алкоголя, потребляемого россиянами. Большая часть образцов не содержит дополнительных 
токсичных примесей, и главным токсичным веществом является этиловый спирт393. Однако в 2014 
г. около 4% отравлений спиртосодержащими жидкостями в России все же приходилось на мета-
нол, изопропанол и другие спирты394. При этом среди потребителей сверхкрепких алкогольных 

СОСТАВЛЯЮЩИЕ ПРОФИЛАКТИКИ СТАРЕНИЯ



75

суррогатов на основе этилового спирта без других примесей наблюдается смертность в 7-8  раз 
выше по сравнению даже с потребителями водки, за счет очень высокой концентрации этанола 
(от 60% и больше)395. В связи с этим потреблять нелегальный и суррогатный алкоголь, особенно 
не предназначенный для потребления внутрь или не подразумевающий большие дозы (лекар-
ственные настойки, антисептики, парфюмерно-косметическая продукция, технические жидко-
сти, этиловый спирт, медицинский этиловый спирт и т.п.) крайне опасно.

Связанная с потреблением алкоголя смертность включает смертность от внешних причин, 
в том числе от алкогольных отравлений, убийств, самоубийств, травм, утоплений, пожаров, об-
морожений, падений. Чем выше концентрация алкоголя в крови, тем сложнее человеку контро-
лировать ситуацию, не говоря о риске потери сознания при алкогольной интоксикации. Частые 
переохлаждения, снижение иммунитета и общее невнимание к своему здоровью приводят к 
тому, что смертность от пневмонии среди злоупотребляющих алкоголем намного выше средне-
го. 

Отдельного внимания заслуживает вопрос связи потребления алкоголя и сердечно-сосу-
дистых заболеваний, включая инфаркты, инсульты, а также разнообразные осложнения, связан-
ные с атеросклерозом и тромбозом. 

Большое количество исследований показывают, что среди потребляющих алкоголь уме-
ренно - до 30 мл этанола в день и без эпизодов злоупотребления, о которых говорилось выше–  
по сравнению с совсем не пьющими людьми несколько ниже смертность от сердечно-сосудистых 
заболеваний, а значит, меньше и общая смертность, поскольку сердечно-сосудистые заболева-
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ния - наиболее массовая причина смерти396. При этом по мере увеличения потребления 
алкоголя человеком (свыше 30 мл в день) риск его смерти, в том числе от сердечно-сосу-
дистых заболеваний, возрастает в геометрической прогрессии. В настоящее время ведутся 
эпидемиологические исследования по определению доли алкоголь-зависимых смертей в 
структуре сердечно-сосудистых смертей в России.

Критики «кардиопротективного эффекта» малых доз алкоголя указывают на то, что 
он может быть следствием наличия в непьющих подгруппах – людей с плохим здоровьем, 
а также людей, бросивших пить из-за проблем с алкоголем, и некоторые исследования это 
подтверждают397. Однако этот аргумент не объясняет дозозависимого эффекта снижения 
риска сердечно-сосудистых катастроф среди малопьющих. 

Кроме того, надежно доказать эффект любого вмешательства на здоровье можно 
только при помощи клинических испытаний, а не обсервационных исследований, авторы 
которых фиксировали пониженную смертность среди малопьющих, за которыми наблюда-
ли годами. По этическим причинам клинических испытаний алкоголя практически не про-
водилось (только в рамках исследования средиземноморской диеты)398. 

Среди малопьющих фиксируется пониженный уровень свертываемости крови, что 
может объяснять обнаруженный эффект. В то же время при потреблении высоких доз ал-
коголя с каждой новой дозой возрастает риск тромбоза399, а следовательно - инфарктов, 
геморрагических инсультов, потери зрения, печеночной недостаточности, сосудистой де-
менции (слабоумия) и т.д. Эти риски особенно возрастают на фоне высокого кровяного дав-
ления во время алкогольной интоксикации и похмелья. 

Кроме того, надо помнить, что даже малые дозы алкоголя увеличивают риски разви-
тия рака горла, рта, пищеварительной системы, груди, прямой кишки, а также травматизма, 
цирроза печени, панкреатита, и наконец, развития алкогольной зависимости. 

Последствия для здоровья тяжелых форм алкоголизма поистине плачевны, начиная 
с алкогольной кардиомиопатии (бычье сердце), и заканчивая деградацией тканей мозга и 
связанным с ним слабоумием. При отказе от алкоголя эти последствия обратимы частично. 

Тест CAGE на алкоголизм и злоупотребление алкоголем 

•	 Вы думали когда-нибудь о том, чтобы уменьшить количество употребляемого ал-
коголя?

•	 Испытываете ли Вы раздражение, когда люди критиковали Вас за пьянство?
•	 Вы испытывали когда-нибудь чувство вины по поводу чрезмерного употребления 

алкоголя?
•	 Вы когда-нибудь употребляли алкоголь для поднятия тонуса утром или с похме-

лья?

Ответ «да» на два или более из этих вопросов свидетельствует о проблемах с алкого-
лем. 

Методов лечения алкоголизма много, однако этот вопрос исследован намного слабее, 
чем, например, табачная зависимость. В то же время из исследований совершенно ясно, 
что практически любая терапевтическая поддержка человека значительно лучше, чем ее 
отсутствие. Людям с алкогольной зависимостью можно посоветовать пробовать различ-
ные формы лечения алкоголизма, избегая, разумеется, рискованных и слишком разори-
тельных, поскольку нет доказанной связи между стоимостью и эффективностью лечения. 

Желающим отказаться от алкоголя вследствие алкогольной зависимости могут по-
мочь группы самоподдержки, такие как «Анонимные алкоголики» или трезвеннические ор-
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ганизации, выступающие за трезвый образ жизни. 
Среди психотерапевтических форм поддержки эффективны когнитивно-бихевиоральная 

терапия, направленная на осознание деструктивных установок на поведение, и мотивационное 
интервью, направленное на сопоставление целей, которые ставит себе человек, с вредом  злоу-
потребления алкоголем.  

Повышенной эффективностью обладает терапия некоторыми лекарственными препара-
тами с точки зрения как результативности отказа от алкоголя, так и снижения его потребления. 
Среди них препараты, нормализующие биохимию мозга путем снижения избыточного выброса 
нейротрансмиттера глутамата, такие как низкие дозировки препарата акампросат400 (25-200 мг)401.

Доказана эффективность антагонистов опиоидных рецепторов таких препаратов, как нал-
трексон, налмефен. Эти препараты снижают вероятность срывов и потребление алкоголя , умень-
шая тягу к алкоголю и удовольствие от потребления алкоголя402. 

Определенной эффективностью обладает и препарат дисульфирам, употребляемый в виде 
таблеток или подкожного импланта (кодирование), который вызывает неприятные ощущения 
при приеме алкоголя. 

Перспективными, но пока что малоисследованными с точки зрения эффективности и без-
опасности для лечения алкоголизма являются противоэпилептические препараты топирамат и 
вальпроевая кислота. 

Не доказана эффективность приема антидепрессантов и антипсихотиков для лечения алко-
голизма403.  

Все описанные препараты имеют серьезные побочные эффекты и противопоказания, и мо-
гут приниматься только по назначению врача. 
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Из этого методического пособия читатели узнали об основных методах продления здоро-
вого периода жизни, которые на современном уровне знаний представляются  научно обосно-
ванными. Профилактика старения включает много элементов и требует формирования доволь-
но сложного поведения. Для большинства людей переход к активным действиям по сохранению 
здоровья на протяжении всей жизни может показаться излишне трудоемким и длительным. С 
чего начать,  какие принципы положить в основу, чтобы, преодолев все преграды, добиться прод-
ления здорового периода жизни и откладывания ассоциированных с возрастом  заболеваний?

К счастью, научно-технический прогресс выражается не только в появлении новых лекар-
ственных средств, но и в выработке наилучших практик по достижению личных результатов. В 
2007 году Керри Паттерсон, исследователь организационного поведения, вместе с коллегами 
выпустил книгу «Как влиять на других. Принципы, методы, примеры»404, в которой поделился 
многолетним опытом работы по формированию поведения, ведущего к позитивным измене-
ниям. Авторы сформулировали основополагающие принципы, которыми следует руководство-
ваться, а также перечень необходимых условий, которых нужно достигнуть для того, чтобы же-
лаемое изменение в поведении произошло и закрепилось. 

1. Обнаружить поведение, которое требуется изменить

Профилактика старения в первую очередь зависит от конкретных действий, которые со-
вершает Профилактика старения в первую очередь зависит от конкретных действий, которые 
совершает человек. Посещение диагностических центров, консультации с генетиками и другими 
врачами, занятия спортом, прием лекарственных средств и БАД для профилактики процессов 
старения, выбор продуктов для здоровой диеты, обеспечение правильного режима сна – все это 
поведение. Для того, чтобы идентифицировать отправную точку, а также правильно поставить 
цели, нужно определить, какое именно поведение требуется изменить, и какого поведения сле-
дует добиться. Причем, нужно обнаружить не только то, что из рекомендаций по долголетию вы-
полняется или не выполняется, но и то, какие особенности поведения к этому ведут. Если удаст-
ся обнаружить причины    нежелательного поведения и устранить их, добиться желательного 
поведения будет намного легче.

Итак, возьмите листок бумаги, и ответьте на вопрос, каких форм  сберегающего здоровье 
поведения вы уже придерживаетесь, каких – не придерживаетесь, и какое поведение являет-
ся причиной того, что вы не используете какие-либо меры для продления здорового   периода 
жизни?

Глава 4.
СОВЕТЫ НАЧИНАЮЩИМ 
ДОЛГОЖИТЕЛЯМ

Принципы, ведущие к переменам
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Методы продления жизни Да Нет
Если не применяете этот ме-

тод, то какое ваше поведение 
является причиной этого?

Диагностика/мониторинг состояния здоровья

Вакцинация

Прием БАД и лекарственных средств

Здоровый сон

Диета

Физическая активность

Отказ от вредных привычек

2. Ключевые особенности поведения

Теперь, когда начальный анализ сделан, поразмыслите над тем, какие из нежелательных 
особенностей поведения, которые вы перечислили, действительно влияют на ситуацию, а какие, 
в сущности, не важны, так как только сопутствуют ей. По необходимости сократите или дополни-
те исходный список.

Это поведение действительно поддерживает 
нежелательный образ жизни

Это поведение только сопутствует нежела-
тельному образу жизни

3. Восстановительное поведение

Изменения обычно требуют довольно длительной работы над собой. И поскольку мы жи-
вем в достаточно сложном мире, нам не всегда удается выполнять задуманное, следовать вы-
бранным правилам поведения. Для того, чтобы повысить свои шансы на переход к сберегающему 
здоровье образу жизни, желательно заранее выработать приемы, которые помогут вернуться к 
выбранной стратегии после ошибок или срывов. Например, если, начав увеличивать количество 
потребляемых овощей и фруктов, вы оказались на вечеринке и не смогли себе отказать в потре-
блении менее здоровой пищи, напишите, что следует сделать на следующий день для компен-
сации ошибки. Было бы неплохо также определить, как именно лучше поступать на вечеринке в 
следующий раз, чтобы вред от срыва был как можно меньше. Если вы забыли принять лекарства, 
напишите, каким образом помочь себе вспомнить о приеме на следующий день, а также, за счет 
каких мер можно предупредить нарушение режима лечения в будущем.
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4. Обратная связь

Одно из важных правил при внедрении любого изменения – это регулярно проверять, ка-
кой результат уже достигнут. Если обнаруживается, что движение к результату слишком медлен-
ное или его вовсе нет, это служит показателем, что в качестве зоны изменений выбрано сопут-
ствующее поведение, а не то поведение, которое является причиной нежелательной ситуации. 
Кроме того, отчетность позволяет обобщить наблюдения за срывами и выработать более эф-
фективные виды восстановительного поведения. Обратная связь может представлять собой по-
метки о срывах в календаре. По окончании месяца можно посчитать нежелательные события и 
решить, что следует предпринять по этому поводу. 

Керри Паттерсон и его коллеги обнаружили шесть ключевых условий, позволяющих до-
стигнуть желаемых изменений. Каждое из них должно быть выполнено, чтобы цель была до-
стигнута полностью, и не менее четырех должны быть выполнены, чтобы начали происходить 
положительные сдвиги. Представим их в виде простой таблицы.. 

Таблица 2. Основные компоненты системы изменения поведения

Мотивация Способность

Личная Сделайте нежеланное желанным Устраните личные ограничения

Социальная Усильте поддержку со стороны Объединяйте усилия с другими

Структурная Продумайте систему отчетности и наград Сделайте среду располагающей к победе

Как вы можете видеть, таблица делится на 2 крупных раздела: мотивация и способность. 
Под мотивацией в данном случае подразумеваются факторы, которые либо поддержива-

ют, либо гасят стремление человека к цели, при этом они могут быть личными (личная система 
убеждений, цели, желательный образ будущего), групповыми (например, моральная поддержка 
или положительное давление окружающих) и структурными (система вознаграждений за пра-
вильное поведение или наказания за неправильное). 

Под способностью подразумевается обладание человеком и его окружением необходи-
мыми знаниями и навыками (например, знанием о научно обоснованных методах профилактики 
старения), а также весь спектр  инструментов или ресурсов, которые нужны для реализации вы-
бранного поведения (диагностические тесты, поликлиника, календарь, будильник, таблетница, 
измеритель давления, определенные продукты питания, шторы на окнах для устранения избы-
точного ночного освещения, и так далее).

Рассмотрим каждый из факторов подробнее применительно к профилактике старения.

Шесть составляющих успеха 
при изменении поведения
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Известный футуролог и изобретатель Рэй Курцвейл, автор 
книги «Сингулярность близка», технический директор направле-
ния по машинному обучению компании Google, родился в 1948 
году. Сейчас ему уже под 70, и по его собственным прогнозам, 
если он не будет ничего предпринимать, он вряд ли доживет до 
развития и внедрения инновационных медицинских технологий, 
которые могут продлить его жизнь до 200 и более лет. Поэтому 
в партнерстве с Терри Гроссманом он основал клинику, которая 
осуществляет детальный анализ его состояния здоровья. Он еже-
недельно сдает около 80 анализов (выбраны наименее инвазив-
ные методы). Данные о его здоровье внимательно анализируются. 
По рекомендациям лечащего врача Курцвейл принимает ряд со-
единений, а рацион его питания состоит исключительно из про-
дуктов, которые полезны для его здоровья. По его собственному 
признанию, часть продуктов заменяет собой БАДы, которые он 
ранее принимал – в его клинике выяснили, что в естественном 
виде некоторые вещества усваиваются лучше. Его диета является 
низкокалорийной. Благодаря такому подходу, Курцвейлу удалось 
предотвратить развитие сахарного диабета, который должен 
был начаться довольно рано – в 35 лет. На фоне приема биологи-
чески активных добавок у него потемнели волосы на голове. Его 
сотрудники и коллеги отмечают, что он выглядит гораздо моложе 
70 лет.

По его примеру поступает и множество сторонников прод-
ления жизни по всему миру. Представители общественных ор-
ганизаций, поддерживающих развитие средств для замедления 
старения, также стремятся проводить регулярный мониторинг 
своего состояния здоровья, отдают предпочтение низкокалорий-
ной диете, подобной средиземноморской, и принимают различ-
ные БАДы и лекарственные средства, направленные на отсрочку 
возраст-зависимых заболеваний. Средняя стоимость затрат на 
возраст-сдерживающий образ жизни составляет от 2 до 5 тысяч 
рублей в месяц (включая мониторинг и не включая занятия спор-
том) и определяется индивидуально.

Эти примеры свидетельствуют о том, что заниматься про-
филактикой старения в полном объеме – совершенно реалистич-
ная цель как для миллиардера, так и для обычного человека (хотя, 
конечно, чем выше финансовое благополучие, тем более точные 
данные можно получать и тем более эффективным может быть 
управление здоровьем). Способность организовать свою жизнь 
так, чтобы продлевать здоровый период жизни, большей частью 
зависит от желания, а также от понимания «правил игры».

Тем, кто хочет усилить свою мотивацию, нужно целенаправ-
ленно прояснить для себя ожидаемую пользу от изменения пове-
дения, его преимущества, долгосрочные выгоды, связь с личной 
системой ценностей, возможность получения личного удовлет-
ворения от процесса и результата. 
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Приступая к изменению своего образа жизни, ответьте на 
вопросы:

— Какую цель вы ставите перед собой?  
— В чем будет выражаться достижение это цели, частичное 

и полное? 
— К какому моменту времени вы планируете ее достигнуть?
— Какие позитивные изменения достижение этой цели при-

несет в вашу жизнь? 
Определение конкретной и измеримой цели повышает ве-

роятность наступления изменений. Опыт множества людей, опи-
санный в книге Керри Паттерсона с соавторами, показывает, что 
если твердо верить в успех и придерживаться правил игры, по 
мере приложения усилий успех обязательно будет достигнут.

Когда вы определили, что действительно хотите вести здо-
ровье-сберегающий образ жизни, сделайте окружающих своими 
сторонниками и помощниками. Но сторонниками могут стать 
только те, кто в достаточной степени информирован, чтобы вас 
поддержать. Поэтому для начала расскажите своим знакомым о 
сегодняшнем положении дел в геронтологии, о тех успехах, кото-
рые были достигнуты на животных, а потом о тех лекарственных 
веществах, эффективность которых по замедлению старения 
наиболее высока. Расскажите им о перспективных медицинских 
технологиях.

Пусть начальный скептицизм ваших знакомых вас не пуга-
ет. Все здравомыслящие люди предпочитают проверять факты, 
о которых слышат впервые. Совершайте погружение в тему со-
вместно – обменяйтесь ссылками на научные статьи, приведен-
ные в конце данной книги, изучите их, посмотрите другие книги 
подобного характера – например, книгу Стефана Танненбергера 
«Искусство стареть» (СПб, изд-во Н-Л, 2015).

Проведите «трансформационную беседу». Попросите близ-
ких оказывать необходимое позитивное давление – напоминать 
о ваших долгосрочных целях, об особенностях правильного по-
ведения (например, об ограничениях диеты во время совмест-
ного похода в кафе), о негативных последствиях нарушения вы-
бранного режима. Если они возьмут за правило высказывать 
одобрение всякий раз, когда вы совершаете правильный выбор, 
и порицание, если вы поступаете неразумно, они станут мощным 
агентом влияния, помогающим вам справиться с искушениями и 
перебороть прежние привычки.

Авторы системы по изменению поведения убеждены, что 
большинство ваших близких, а также те друзья, кто действитель-
но заботится о вас, станут вашими искренними союзниками. Од-
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нако некоторые люди, особенно те, кто сам страдает от вредной 
привычки, с которой вы боретесь, могут быть заинтересованы в 
сохранении статуса кво. Вместо помощи в изменении вашей жиз-
ни они могут начать с удвоенной силой искушать вас удоволь-
ствиями, имеющими негативные последствия. Такие люди – не 
друзья, а сообщники. Распознайте их влияние на вашу жизнь. 
Если вы не хотите «приняться за старое», может быть, лучше огра-
ничить общение с ними?

Структурная мотивация – это то, с помощью каких средств 
поддерживается стремление к изменению поведения. Типичны-
ми формами структурной мотивации являются награды, похвалы 
либо наказания и порицание.

Выбирая, какими способами вознаградить себя за привер-
женность выбранному режиму дня, схеме приема геропротек-
торов или объема физической нагрузки, нужно знать некоторые 
важные факты. В частности, то, что при поддержании желатель-
ного поведения наградой выступает в первую очередь польза 
для здоровья, которая таким образом достигается, даже если это 
польза в долгосрочной перспективе. Избыточные похвалы и по-
ощрения могут быть вредны, так как меняют оценку деятельно-
сти, снижая ее собственную значимость по сравнению с наградой.

Следует вознаграждать себя только за правильное пове-
дение, приводящее к результатам, а не за само поведение вне 
связи с результатами, или за результаты вне связи с поведением. 
Иначе появится искушение вести себя определенным образом 
лишь ради демонстрации, или стремиться получить результаты 
деструктивным путем.

С учетом этих нюансов, формальные или символические на-
грады (вроде наклейки звездочек в дневник) являются достаточ-
ными формами самопоощрения.

Что касается наказания за нежелательное поведение, Кер-
ри Паттерсон и его коллеги считают, что наказания должны слу-
жить дополнительной мерой контроля, их предназначение в том, 
чтобы закрепить за определенным поведением неприятные ас-
социации и тем самым помочь себе меньше к нему стремиться. 
Специалисты предлагают в качестве наказания, например, при 
каждом нарушении режима отправлять небольшую сумму денег 
в поддержку общественных инициатив, политических партий 
или организаций, которые человеку неприятны. Выплата должна 
быть ощутимой, чтобы вызывать настоящее сожаление. Однако 
авторы книги также подчеркивают, что основной мерой по обе-
спечению изменений все же выступает восстановительное пове-
дение. 
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Для того, чтобы уверенно выполнять какие-либо новые 
действия, нужно приобрести соответствующие знания и навыки. 
Поэтому важную роль в овладении возраст-сдерживающим об-
разом жизни играет обучение и упражнение. Как помочь себе на-
чать не с понедельника, а сегодня и сейчас?

Основные навыки, которые требуется развить начинающе-
му долгожителю – это планирование, организация и контроль. 

Правильное планирование включает такие действия, как 
регулярная диагностика (так как она позволяет узнать текущее 
состояние, и определить конкретные цели), внимательное изуче-
ние научных данных по имеющимся геропротекторам и элемен-
там образа жизни, способствующим долголетию, и консультации 
с компетентным врачом. Эти действия позволят выработать свой 
комплекс для борьбы со старением и оптимальный режим его 
применения. 

Организация включает договоренность с близкими людь-
ми о поддержке, рациональные закупки продуктов, БАДов и ле-
карств, соблюдение режима их приема, диеты, соблюдение ре-
жима освещенности в течение дня, своевременный отход ко сну. 
Важными навыками выступают вспоминание про долгосрочные 
цели и последствия перед тем, как поддаться искушению, и при-
менение восстановительного поведения. 

Контроль включает ведение дневника профилактики, в ко-
тором нужно отмечать дни успешной реализации и дни «сбоев», 
регулярную оценку продвижения к цели, анализ сбоев, выработ-
ку новых форм восстановительного поведения, применение по-
ощрений или наказаний. 

А теперь мы поделимся с вами теми данными, которые 
предлагает наука в помощь людям, стремящимся к выработке 
эффективной системы заботы о здоровье. 

Научные исследования взаимосвязи между мировоззрени-
ем и соблюдением режима лечения показывают, что приобрете-
ние навыков по выполнению назначенной схемы лечения может 
сильно зависеть от убеждений405. В частности, в исследованиях 
комплаентности (соблюдения режима лечения) у больных диа-
бетом было выявлено, что люди, которые верили в свою способ-
ность контролировать болезнь и ход лечения, а также считали 
диабет последствием нездорового образа жизни, а не небесной 
карой или эффектом «плохой генетики», лучше придерживались 
назначенных схем и имели более хорошее здоровье, чем те, кто 
придерживался фаталистичных взглядов406,407,408. Привержен-
ность фаталистичным взглядам снижает готовность людей про-
ходить ранний скрининг и назначенное лечение против рака. 
Причем проявления фатализма тесно связаны с уровнем ин-
формированности человека и объемом получаемого внимания 
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со стороны медицинских работников409. У людей, переживших 
инсульт, фатализм является фактором, повышающим уровень 
смертности410.

Таким образом, необходимо развивать в себе убеждение, 
что с помощью определенных профилактических средств дей-
ствительно можно управлять своим здоровьем в долгосрочной 
перспективе, а лекарства, применяемые против имеющихся забо-
леваний, оказывают позитивный эффект. В основе такого убежде-
ния должно лежать ознакомление с книгами и статьями, где опи-
сываются научно обоснованные подходы и методы, приводятся 
убедительные данные об их результатах. А для подтверждения 
эффективности выбранного подхода в рамках индивидуальной 
профилактики старения нужно осуществление мониторинга со-
стояния здоровья. Например, эффективность профилактики диа-
бета будет отлично видна за счет нормализации уровня глюкозы 
в крови. 

Интересно, что и гедонизм (стремление к удовольствиям) 
оказался вредным убеждением: желание получить удовольствие 
перевешивало страх пациентов перед последствиями и приво-
дило к хроническому нарушению режима и нанесению здоровью 
дополнительного вреда411. 

Бороться с гедонизмом несколько сложнее. От природы 
люди склонны к так называемому «гиперболическому дисконти-
рованию» - то есть, чаще всего предпочитают получить меньше, 
но сегодня, чем больше, но через какое-то время. Требуется раз-
вивать терпение и самоконтроль, чтобы воздерживаться от ис-
кушений. Нужно научиться думать о своих долгосрочных целях, 
а также о негативных последствиях «срыва» прежде, чем что-то 
предпринять. По всей видимости, яркий визуальный образ боль-
шой, пусть и отсроченной выгоды способен конкурировать с 
сиюминутным удовольствием по степени привлекательности.  
Поэтому записки на холодильнике, напоминающие о желании по-
худеть, не такая уж плохая идея. 

Существует еще один тип поведения, которое помогает бо-
роться с гедонизмом: это избегание искушений. Если предмет 
искушения не попадается на глаза или отсутствует в ближайшем 
пространстве, вспомнить о нем будет труднее, и частота «сры-
вов» будет меньше. Труднодоступность также повышает шансы 
на отказ от употребления. Простой пример – это отказ от покуп-
ки сладкого в магазине. Если сладкого нет в холодильнике, веро-
ятность его избыточного потребления снижается.  Этот подход 
научно доказан и успешно применяется не только в рамках ор-
ганизационной психологии, но и в рамках государственной ан-
тиалкогольной и антитабачной политики, которая ограничивает 
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доступность алкоголя и табака. 

Человек  - социальное существо, вот почему в большинстве 
случаев способность людей придерживаться выбранного образа 
жизни тесно связана с тем, как себя ведет их ближайшее окру-
жение. Понятно, что ни о какой диете не стоит вести речь, если 
закупки в семье осуществляет другой человек, и ему не известно, 
какие продукты стоит покупать, а какие – нет. Для людей, страда-
ющих от пищевой аллергии или диабета, информированность и 
поддержка близких – это в буквальном смысле вопрос жизни и 
смерти. 

Для того, чтобы обеспечить создание условий, в которых 
профилактика старения станет реальностью, нужно научить 
окружающих людей действовать так, чтобы это не вступало в 
противоречие с выбранным вами образом жизни.

Рассказывая близким, что вы хотите придерживаться прин-
ципов профилактики старения, постарайтесь сделать их своими 
союзниками. Предложите им ознакомиться с книгами и научны-
ми статьями, где излагаются факты о пользе тех или иных про-
дуктов и лекарственных средств для откладывания зависимых от 
возраста заболеваний. Обратитесь к их системе ценностей, объ-
ясните, что, изменив некоторые моменты в своем поведении, они 
помогли бы вам сохранять здоровье и приобретать долголетие. 

Покажите им виды поведения, которых нужно придержи-
ваться – например, ходите вместе в магазин и покупайте продук-
ты по своему списку, показывайте, как готовить нужные блюда, 
сколько и какой еды вам нужно положить на тарелку (если этим 
занимается другой человек),  отправляйтесь ко сну в определен-
ное время.  Повторяйте совместные действия до тех пор, пока 
близкие не научатся выполнять их самостоятельно.

Помните, что на освоение нового поведения и создание 
новых привычек уходит какое-то время. Будьте терпеливы и на-
стойчивы. Рано или поздно близкие к вам прислушаются, ведь 
речь идет о сохранении вашего здоровья. Возможно, совместное 
привыкание к профилактике старения даже выступит дополни-
тельным поводом для общения и совместного приятного либо 
полезного досуга.

Структурная способность – это обеспечение наличия всех 
материальных средств, необходимых для осуществления нового 
поведения. Важным условием перехода к профилактике старе-
ния является закрепление за профилактикой старения опреде-
ленной суммы денег в месяц, места в доме и времени на новые 
виды деятельности.

Почему важно выделить денежные средства? Они понадо-
бятся как минимум для четырех элементов: мониторинга состо-
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яния здоровья (включая консультацию с врачом), покупки БАДов 
и лекарственных средств, обеспечения физической нагрузки и 
приобретения различных материально-технических средств, об-
легчающих планирование, реализацию и контроль выбранного 
образа жизни (дневник, кухонные весы, тонометр и другие).

Под определением места в доме подразумевается место, 
где хранятся БАДы и лекарственные средства (таблетница), место 
для дневника профилактики (календаря), и несколько мест, где 
можно расположить заметки с напоминаниями, которые будут 
помогать вспоминать о долгосрочных целях. Место может также 
понадобиться для хранения спортивного инвентаря или тренаже-
ров. Может оказаться удобным выделить полку в холодильнике 
специально для определенных продуктов, необходимых при со-
блюдении диеты долгожителя, и запланировать, где разместится 
новая кухонная утварь, если таковая нужна для движения к цели. 
Конечно же, использование этих мест нужно заранее согласовать с близкими людьми, чтобы их 
неудобство и недовольство не стали препятствием к достижению цели.

Время, которое нужно выделить на профилактику старения, включает специально выде-
ленное время на планирование и контроль (диагностика, консультации с врачом, ведение и ана-
лиз дневника), время для приема геропротекторов, время на физические упражнения, время на 
сон, время на реорганизацию быта (например, на покупку и установку плотных штор на окна для 
защиты от светового загрязнения ночью).

Важно сделать так, чтобы соблюдать выбранный образ жизни было максимально удобно, 
и чтобы это требовало как можно меньше трудозатрат, эмоциональных и психических усилий. К 
примеру, использование таблетницы со звуковым сигналом, настраиваемым на определенное 
время дня, позволяет не держать в памяти необходимость приема лекарств или БАДов. Один 
раз в неделю вспомнить о необходимости наполнить таблетницу намного легче, чем удерживать 
режим приема в памяти всю неделю. А использование компьютерных приложений для анализа 
структуры питания позволяет собрать данные, которые и вовсе не иначе запомнить. Кроме того, 
приложение может проанализировать их и визуализировать динамику по калориям и соотноше-
нию жиров, белков и углеводов без расчетов вручную.

Какие книги стоит прочесть, чтобы лучше ознакомиться с методикой?

Вот краткие советы начинающим долгожителям. Для более полного освоения методики 
рекомендуем прочесть книгу Керри Паттерсона и его коллег целиком, а также вторую книгу той 
же группы авторов «Изменить все что угодно. 6 мощных инструментов для достижения любых 
целей»412 - уверены, читатель почерпнет в ней много дополнительных полезных знаний. В за-
ключение хотим подчеркнуть, что переход к профилактике старения, в особенности если ранее 
вам не доводилось что-то серьезно менять в своем жизненном укладе, потребует определенных 
усилий. Для того, чтобы изменения начались, нужно обеспечить выполнение четырех условий из 
шести. А если удастся обеспечить выполнение каждого из шести элементов – личная, социаль-
ная и структурная мотивация, личная, социальная и структурная способность – освоение образа 
жизни долгожителя практически гарантировано. 



Сегодняшние возможности медицины достаточно велики, чтобы средняя продолжитель-
ность жизни людей повысилась в 2-3 раза по сравнению с каменным веком. Однако прогресс 
не стоит на месте. С каждым днем в лабораториях разрабатываются новые и новые решения, 
направленные на профилактику старения и ассоциированных с возрастом заболеваний, на ле-
чения тяжелых недугов. И лечение заболевания, которое  считалось неизлечимым вчера, завтра 
может стать рутинной задачей. О том, какие технологии станут массово доступны в ближайшие 
10-15 лет, мы и поговорим в этом разделе.

Регенеративная медицина это междисциплинарная отрасль научно-практической деятель-
ности, обеспечивающая процесс создания живой функционирующей ткани или органа с целью 
полной замены или восстановления функций, утраченных с возрастом, в результате болезни или 
травмы. Возможности регенеративной медицины также используются для исправления врож-
денных дефектов, таких, как недоразвитие органа.  Регенеративная медицина позволяет как вы-
растить ткань прямо на месте повреждения, так и вырастить ее вне организма пациента, а затем 
пересадить в нужное место. Поэтому применение регенеративной медицины тесно связано с 
трансплантологией. 

Одной из причин бурного развития регенеративной медицины в наши дни является вы-
сокая востребованность донорских органов системой здравоохранения, обусловленная слож-
ностью подбора генетически совместимого органа, а также с проблемой невозможности дол-
госрочного хранения органов для последующей пересадки. При этом наибольшее бремя на 
систему здравоохранения из-за растущей потребности в донорских органах ложится в связи с 
развитием возраст-зависимых заболеваний. 

Ожидается, что в будущем выращивание или 3-D биопринтинг собственного органа взамен 
утраченного (или, что также вероятно, комбинированная терапия) вытеснят традиционное до-
норство органов, так как выращенный из собственных клеток пациента орган не отторгается ор-
ганизмом, что обусловливает более низкие риски для здоровья пациента и меньшую стоимость 
послеоперационной терапии. Отсутствие потребности в иммуносупрессии после пересадки яв-
ляется определяющим фактором в случае применения выращенных органов у онкологических 
больных (большинство которых являются пожилыми людьми), так как работоспособность их им-
мунитета необходима для борьбы с раком и предупреждения его рецидивов.

В клиническую практику пока введено восстановление лишь нескольких органов и тканей. 
Это кожа (кожные лоскуты для заживления тяжелых ожогов, ранений, язвенных образований 

Глава 5.
ИННОВАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 
ДЛЯ ПРОДЛЕНИЯ ЖИЗНИ
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при диабете) и элементы костной и соедини-
тельной ткани (применяются для ускорения 
заживления переломов, восстановления и за-
мены хрящей в коленных суставах). 

Однако в последние десятилетия про-
ходят достаточно успешные эксперименты по 
выращиванию и пересадке более сложных ор-
ганов и тканей, а именно:

�	 мочевой пузырь
�	 трахея и трахейный лоскут
�	 влагалище
�	 урерта
�	 сосуды (для реставрации тканей сердца 

после инфаркта и других частей сосуди-
стой системы)

�	 сердечный клапан

На стадии доклинических испытаний на-
ходятся другие органы - легкие (в настоящее 
время успешно выращены легкие мыши, хотя 
испытания показали, что при их пересадке 
пока что возникают осложнения с кровоснаб-
жением), сердце, поджелудочная железа, пе-
нис, кишечник, тимус.

В спектр технологий, относящихся к ре-
генеративной медицине, входят и различные 
виды клеточных терапий. В частности, инъ-
екции стволовых клеток различных типов в 
поврежденные органы с целью их самовос-
становления. Развитие методов управления 
способностью стволовых клеток к дифферен-
циации и пролиферации в перспективе позво-
ляет данным клеткам найти широкое примене-
ние в лечении ряда возрастных заболеваний, 
таких как инсульт, почечная недостаточность, 
инфаркт миокарда и нейродегенеративные 
патологии (рассеянный склероз), и даже ВИЧ. 
На стадии клинических испытаний находятся 
терапии  для лечения макулярной дегенера-
ции, ретинопатии и других патологий глаз (за 
счет инъекции стволовых клеток в глазное дно 
и восстановления светочувствительного слоя 
клеток сетчатки), диабета 1 типа. 

Если на ранних этапах развития ре-
генеративных технологий были серьезные 
опасения в связи с повышением риска ново-

образований, то сегодня тщательный отбор 
материала для пересадки и управление по-
ведением имплантов позволяют лечить неко-
торые болезни без подобных нежелательных 
побочных эффектов. Современная наука по-
зволяет все более  снижать риски, связанные 
с отторжением чужеродного генетического 
материала, опасные для тяжелых больных. 
Разумеется, важным условием безопасности 
применяемой терапии выступает получение 
медицинской помощи в сертифицированных 
учреждениях, сотрудники которых имеют пу-
бликации в рецензируемых научных журна-
лах и прочную репутацию.

Инновационным направлением в сфе-
ре клеточных технологий является создание 
моноклональных антител, направленных на 
борьбу с раковыми клетками. Антитела выра-
батываются клетками лимфатической систе-
мы для распознавания  мишеней иммунной 
реакции, однако с помощью современных тех-
нологий они могут быть созданы искусствен-
но. Когда такое антитело прикрепляется к ра-
ковой клетке, оно маркирует ее, обеспечивая 
избирательность атаки иммунными клетками 
организма, либо самостоятельно уничтожает 
клетку. В настоящее время на рынке уже су-
ществует несколько зарегистрированных ви-
дов моноклональных антител для борьбы с 
раковыми заболеваниями. В 2015 г. закончены 
клинические испытания вакцины против ами-
лоида, которая на 30% замедляет развитие 
болезни Альцгеймера413. 

Аналогичные подходы могут быть ис-
пользованы для борьбы с аутоиммунными па-
тологиями, когда дефектные клетки лимфати-
ческой системы атакуют здоровые органы. В 
перспективе, возможно, такие антитела будут 
использоваться для выявления и уничтоже-
ния  так называемых старых  (сенесцентных)  
клеток, сигнальный фенотип которых являет-
ся вредоносным для пожилого и старого ор-
ганизма. 

К числу методов регенеративной меди-
цины можно отнести и подкожные инъекции 
собственных клеток крови, применяемые в 
косметологии.
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Трехмерная биопечать органов – одна из технологий регенеративной медицины. При та-
кой технологии производства органов и тканей в качестве «чернил» в 3-D принтере использу-
ются клеточные микросферы, а в качестве «бумаги» - специальный гидрогель. Слои этих мате-
риалов чередуются, благодаря чему создается трехмерная структура. Поскольку печать ткани 
осуществляется по заранее заложенной программе, готовая ткань или орган имеет заданную 
форму. В дальнейшем его помещают в биореактор для созревания. Когда он становится зрелым, 
его можно пересаживать реципиенту. Для получения клеточных «чернил» чаще всего исполь-
зуются клетки жировой ткани пациента, которые перепрограммируются в нужные типы клеток.

В данный момент осуществляется печать таких органов, как кожа, хрящи (опробована пе-
чать уха, носа), сосуды, мочевой пузырь, а также печать небольших фрагментов печени и почек. 

По мере углубления знаний ученых о том, как контролировать и направлять деление и 
пролиферацию клеток, становится возможно выращивать in vitro органы со все более сложной 
структурой. Одной из основных проблем,  позволяющих пока изготавливать только относитель-
но простые органы, является присутствие в большинстве органов нескольких типов клеток, что 
требует более совершенного оборудования. Другая сложность – это необходимость создать 
внутри нового органа разветвленную сосудистую сеть, которая бы обеспечила хорошее крово-
обращение и питание тканей. Между тем, клетки разных типов делятся и пролиферируют с раз-
ной скоростью, что превращает производство сложного органа в нетривиальную инженерную 
задачу.

Пока что напечатанные органы не трансплантируются людям – технология должна быть 
существенно усовершенствована, проверена на безопасность в долгосрочной перспективе. 
Усовершенствованию подлежит и оборудование. Но разработчики  (а они уже сделали первые 
очень важные шаги в этом направлении) убеждены, что при условии должной организационной 
и финансовой поддержки государства 3-D биопечать (в совокупности с другими технологиями 
регенеративной медицины) сможет уже через 10-15 лет закрыть существенную часть потребно-
сти общества в органах для пересадки.

А пока «напечатанные» органы начали активно применять в фармацевтической промыш-
ленности: на них проводят тестирование новых лекарственных средств. 

3D-биопринтинг
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Методы таргетной доставки – это комплекс методов, 
с помощью которых возможно повысить концентрацию 
лекарственного средства (либо диагностического марке-
ра) в определенной области тела, обеспечить контроль 
дозировки и длительности применения, а также снизить 
уровень системного воздействия и связанных с ним по-
бочных эффектов при лечении (либо диагностике) раз-
личных заболеваний. 

При таргетной доставке, направленной на лечение 
заболевания, лекарственное вещество помещается в ка-
кой-либо микроскопический носитель, который, в силу 
его свойств, легко проникает в ткань-мишень и накапли-
вается в ней, а затем с помощью дополнительного управ-
ляющего воздействия или без него высвобождает лекар-
ство. 

Существует несколько типов носителей – наноча-
стицы, дендримеры, липосомы, мини-клетки и другие. Их 
число постепенно увеличивается, повышается способ-
ность одновременно нести на себе несколько различных 
активных единиц для обеспечения более гибкого взаи-
модействия с клеткой-мишенью. Комплексы из носителя 
и лекарственного вещества обязательно проходят тести-
рование на эффективность и безопасность, прежде чем 
проходят регистрацию и начинают применяться в клини-
ческой практике. 

Многие из таких препаратов применяются в онко-
логии, где особенно велика потребность, с одной сторо-
ны, в прицельном воздействии на определенную ткань-
мишень, а с другой стороны – в снижении системной 
интоксикации химиотерапевтическим препаратом. 

Поскольку онкологическими больными чаще яв-
ляются пожилые люди, значение щадящего воздействия 
трудно переоценить.

Однако в будущем нас ожидает появление еще бо-
лее удивительных наноустройств. Лидеры отрасли убеж-
дены, что в будущие 30 лет развитие нанотехнологий по-
зволит создать микроскопических медицинских роботов, 
способных проникать в капилляры и взаимодействовать 
с клеткой, исправляя повреждения даже на уровне ДНК. 

 

НанодоставкаНанодоставкаНанодоставкаНанодоставка
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Генная терапия представляет собой медицинское вмешательство, при котором в клетку 
пациента с целью лечения заболевания доставляются полимеры нуклеиновых кислот (элементы 
ДНК). Они воздействуют на процесс экспрессии белков либо встраиваются в ДНК с целью ис-
правления мутации, заменяя поврежденный ген на здоровый. Доставка таких полимеров осу-
ществляется за счет векторов  - специальных транспортных частиц вирусного или невирусного 
происхождения. Задача вектора – обеспечить попадание полимера в клетку, а затем в ее ядро.

Различают два типа генотерапии, соматическую и фетальную. В первом случае терапию 
проходит уже развившийся организм, и она не затрагивает клетки половой системы (то есть, 
изменения, вызванные терапией, не будут переданы по наследству потомкам). Во втором слу-
чае, введение искомых генов осуществляется в сперматозоид или яйцеклетку до формирования 
эмбриона. Таким образом, новый организм будет содержать копии встроенного гена во всех 
клетках, включая половые, и сможет передать его следующему поколению.

Исследования на животных показывают, что оба варианта вмешательства могут иметь 
мощные положительные эффекты. Нокаут (выключение) гена, ответственного за рост, может 
увеличивать продолжительность жизни мышей, так как одновременно снижает риски развития 
онкологических заболеваний. Прижизненная активация гена теломеразы – фермента, достраи-
вающего концевые участки хромосом – приводила к продлению жизни молодых мышей на 24 %, 
а старых – на 13 %, в то время как частота возникновения опухолей не повышалась. 

Однако эти достижения не так легко перенести на человека. К настоящему времени соз-
дано менее десятка генных технологий, направленных на лечение различных тяжелых заболе-
ваний, а прошли необходимые испытания и были зарегистрированы и вовсе только три. Одна 
из этих технологий зарегистрирована в России для лечения возраст-зависимого заболевания – 
ишемии нижних конечностей атеросклеротического генеза. 

Стремительное развитие генной терапии ставит перед человечеством новые, необыч-
ные вопросы. Имеем ли мы право модифицировать геном будущего ребенка, чтобы сделать 
его супер-здоровым, или приемлемо только применение генной терапии для прижизненного 
лечения тяжелой наследственной болезни? Где проходит грань между болезнью, при которой 
вмешательство уместно, и внесением усовершенствования? К каким социальным последствиям 
может привести массовое распространение генетических модификаций?

Пока ясно одно: наибольшее продление здорового периода жизни может быть достигнуто 
за счет комплекса мер, который должен включать и воздействие на геном. И лучшее, что мы мо-
жем сделать – поддерживать развитие генных терапий, чтобы получить как можно более точные 
научные данные об их эффективности и безопасности в долгосрочной перспективе.

ИННОВАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ ДЛЯ ПРОДЛЕНИЯ ЖИЗНИ

Генная терапия
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Старение и ассоциированные с возрастом болезни могут 
нанести тому или иному органу человека непоправимый вред и 
даже привести к его полному отказу. Одним из решений в такой 
ситуации является пересадка донорского органа, однако суще-
ствуют обстоятельства, когда помощь нужна срочно, а подходя-
щего для пересадки органа нет. Кроме того, в некоторых случаях 
утрата органа не угрожает жизни, а потому не считается основа-
нием для подбора трансплантата, как это бывает в случае потери 
руки или ноги.

Решением может стать замена биологического органа про-
тезом. В последние годы был совершен ряд прорывных открытий 
в этой области, что дало надежду на лучшую жизнь тысячам лю-
дей. Паралимпийские игры, аналог Олимпийских игр, в которых 
могут принимать участие люди с искусственными органами, слу-
жат доказательством победы человеческой мысли над критиче-
скими обстоятельствами.

Перечислим разработки, которые уже сегодня возвращают 
людям ранее утраченные функции и способствуют существенно-
му улучшению качества их жизни, сохранению активности, само-
стоятельности и трудоспособности.

Протезы и импланты, устройства 
для модификации нейронных процессов

Протезы конечностей

Несколько компаний по всему миру производят совершенные бионические протезы со 
множеством степеней свободы. В России одной из компаний выпускаются приемлемого каче-
ства протезы стопы, голени, бедра и т.д. В настоящее время изготавливаются протезы с элек-
трическим приводом, управление которыми осуществляется за счет считывания электрической 
активности мышц или тонуса мышц, что позволяет выполнять с помощью протеза сложные дви-
жения. 

Обладатели современных бионических протезов способны полностью вернуться к нор-
мальной жизни. Искусственные руки и ноги позволяют справляться с домашними делами, ез-
дить на велосипеде, управлять автомобилем. Существуют протезы, специально созданные для 
занятий спортом и даже плаванием. 

Новую струю в изготовление протезов рук внесло развитие 3-D принтеров. Ведь основную 
часть стоимости протеза составляют комплектующие, которые необходимо изготавливать ин-
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дивидуально (например, растущему ребенку 
нужно менять протез раз в полгода), поэтому 
«распечатка» позволяет существенно снизить 
его стоимость. Деятельность российских ор-
ганизаций, развивающих это направление, 
активно освещается в СМИ. Помимо искус-
ственных органов, заменяющих утрачен-
ные, разрабатываются технические решения, 
позволяющие компенсировать снижение 
функций опорно-двигательного аппарата 
с возрастом: экзоскелеты. Экзоскелет – это 
внешнее устройство, повторяющее контуры 
тела, приводимое в движение системой мо-
торов и гидравлики, предназначением кото-
рого является увеличить физическую силу 
или выносливость оператора. Экзоскелет 
позволяет самостоятельно вставать, стоять 
и ходить, даже если собственная мускула-
тура человека не способна обеспечить эти 
виды активности. В 2012 г. парализованная 
женщина прошла Лондонский марафон на 
экзоскелете, что демонстрирует показывает 
возможности этой технологии. Существу-
ют экзоскелеты российского производства, 
более подробную информацию о них легко 
можно найти в Интернете.  

ИННОВАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ ДЛЯ ПРОДЛЕНИЯ ЖИЗНИ

Человек-киборг Найджел Экланд — обладатель самого совершенного в мире бионического протеза руки.

Виктория Модеста — певица и модель с протезом 
ноги.
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Сердце. Разработки искусственного сердца были начаты еще в сере-
дине XX века, и к нынешнему моменту есть возможность установки пациен-
ту  протеза на долговечной батарее, с регулируемым объемом потока кро-
ви. Разработки и усовершенствование аппарата ведутся во многих странах 
мира. Одним из лидеров отрасли является французская компания Carmat, 
дочернее предприятие Европейского аэрокосмического и оборонного 
концерна (EADS) Astrium. Изготавливаемое ими сердце рассчитано на 5 лет 
работы и должно позволить пациенту вести нормальный образ жизни вне 
больницы. В настоящий момент подобные автономные искусственные серд-
ца уже пересажены нескольким людям.  Со временем технология будет со-
вершенствоваться, становиться все более надежной и безопасной. 

Поджелудочная железа. Этот важный орган участвует в регулиро-
вании уровня сахара в крови. Выращивать ткани поджелудочной научились 
лишь в последние 2-3 года, а полноценный орган лишь только планируется. 
А пока люди, страдающие дисфункцией поджелудочной, могут установить 
себе небольшой искусственный аппарат, по мере необходимости подающий 
инсулин прямо в кровоток (инсулиновую помпу). Объем поступления инсу-
лина регулируется с помощью специального геля, который при повышении 
сахара в крови делается жидким, а при снижении – снова затвердевает. Эта 
разработка создана в университете Де Монфорт, Великобритания. Другой 
вариант искусственной поджелудочной – это сочетание инсулиновой пом-
пы с датчиком уровня сахара в крови. При падении уровня сахара в крови 
датчик оповещает об этом владельца, а если тот не предпринимает никаких 
действий – инсулиновая помпа автоматически останавливается. Этот при-
бор, который называется Medtronic MiniMed 530G, прошел сертификацию 
в Управлении по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов и 
медикаментов (США).

Почки. Заменить этот важный орган вскоре сможет искусственная 
почка двух типов. Одна – полностью механическая, представляющая собой 
носимый аппарат весом примерно 4 килограмма: WAK. Испытания аппара-
та были начаты осенью 2014 года, а проводятся они в Сиэттле на базе Ва-
шингтонского университета. Другая искусственная почка – не совсем искус-
ственная. Она представляет собой  комбинацию специального фильтра, где 
кровь, поступающая под естественным давлением, очищается от некоторых 
компонентов, и миниатюрного биореактора с культурой клеток почечных 
канальцев, которые отвечают за обратное всасывание воды, глюкозы и дру-
гих необходимых организму веществ, а также выработку молекул, обеспе-
чивающих иммунитет. Преимущество данного имплантата в том, что он не 
требует электроэнергии, так как его работа осуществляется за счет энергии 
кровотока.

Замена внутренних органов
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Существенный прогресс достигнут в разработке искусственных органов 
чувств, что позволяет возвращать людям слух и зрение. 

Кохлеарный имплантат – то есть, устройство, способное регистриро-
вать звуковые волны и передавать эту информацию на слуховой нерв чело-
века – было изобретено еще в 1978 году. С тех пор и само устройство, и ме-
тодика вживления были значительно усовершенствованы. Сегодня внешняя 
часть кохлеарного имплантата – это миниатюрное устройство, располагаемое 
обычно над ухом пациента. Разработчики новых моделей  ориентированы на 
создание устройства без внешней части, перезаряжаемого беспроводным 
способом, что может существенно повысить удобство для пациентов.

Для компенсации функции разрушившейся сетчатки глаза (напомним, 
что это слой светочувствительных клеток глаза, который считывает зритель-
ную информацию, преобразует ее в электрическим импульсы и направляет в 
зрительные отделы мозга, за счет чего создается изображение окружающего 
мира) ученые разработали комплекс из вживляемых на глазное дно электро-
дов, миниатюрной камеры на специальных очках, и устройства, выполняю-
щего обработку изображения. Пока что система позволяет видеть с довольно 
низким разрешением, но разработчики продолжает ее усовершенствование. 
Ожидается, что через несколько лет этот прибор даст возможность людям, 
потерявшим зрение, не только ориентироваться в окружающей среде, но 
даже читать.

Последние два примера протезов подразумевают объединение нерв-
ной системы человека с техническим устройством, и потому они могут быть 
отнесены к нейроимплантатам. Однако в обоих случаях речь идет об обмене 
простым набором данных. Но что делать, если полученные человеком в ре-
зультате старения или травмы повреждения более существенны, и приводят, 
например, к частичному и полному параличу? Наука и здесь с каждым днем 
предоставляет все новые решения. Успешно проведены несколько операций 
по вживлению в мозг людей специальных устройств, позволяющих им управ-
лять роботизированной рукой, с помощью которой они способны выполнять 
простые действия по уходу за собой – например, поднести ко рту стакан воды 
или ложку с едой. Уже испытан на животных и скоро будет протестирован на 
людях нейроимплантат, способный восстановить коммуникацию между раз-
ными частями спинного мозга после его повреждения – имплантация тако-
го устройства в перспективе будет способна исцелить человека от паралича 
нижних конечностей. 

Хотя развитие этой отрасли находится еще в начале пути, ожидает-
ся, что дальнейшее совершенствование нейроимплантатов и системы мозг-
компьютер откроет для людей новые широкие возможности по восстановле-
нию здоровья.

ИННОВАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ ДЛЯ ПРОДЛЕНИЯ ЖИЗНИ

Замена органов чувств
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Раздел, посвященный инновационным тех-
нологиям в здравоохранении, был бы неполон 
без упоминания о системах искусственного ин-
теллекта, таких как суперкомпьютер IBM Watson. 
Эта система искусственного интеллекта, способ-
ная к самообучению, показала себя весьма эф-
фективной при анализе различных медицинских 
данных. В частности, после ознакомления с боль-
шим объемом данных по лечению онкологиче-
ских больных, Watson научился ставить диагнозы 
и предлагать методы лечения с более высокой 
эффективностью, чем живые врачи. 

Однако подбором оптимальной терапии его 
возможности не ограничиваются. Поскольку он 
способен проводить масштабный анализ данных, 
ожидается, что он окажет серьезную поддержку 
ученым при поиске и разработке новых лекар-
ственных средств, помогая выбрать наиболее эф-
фективное и наименее токсичное соединение из 
тысяч вариантов. 

В июне 2015 года на международном эконо-
мическом форуме в Санкт-Петербурге IBM подпи-
сала меморандум о взаимопонимании с фондом 
«Сколково» и с Первым онкологическим научно-
консультационным центром (ПОНКЦ). В рамках 
Меморандума, IBM и ПОНКЦ намерены  достиг-
нуть стратегического, технологического и марке-
тингового партнерства, направленного на разви-
тие платформы персонализированной медицины 
в России. Речь, в частности, идет об интеграции 
возможностей платформы IBM Watson Health и 
решения OncoFinder, разработанного ПОНКЦ и 
позволяющего на основании генетического ана-
лиза тканей пациента с онкологическим заболе-
ванием определить оптимальный вид терапии. 
Ожидается, что сотрудничество между ПОНКЦ и 
IBM будет также направлено на поддержку при-
нятия решений в клинической практике с целью 
продления здоровой и продуктивной жизни па-
циентов с другими возрастными заболеваниями. 

Искусственный интеллект на страже здоровья
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Снижение смертности в старших возрастах экономически выгодно, так как чем больше 
численность населения, тем больше емкость рынка и возможности заработать для предпри-
нимателей в таких отраслях, как сельское хозяйство, торговля, бытовые услуги. Однако сниже-
ние заболеваемости благодаря всему комплексу профилактики старения и ассоциированных с 
возрастом заболеваний может поистине значительно увеличить продуктивность экономики за 
большего участия в рынке труда людей старших возрастов. 

Согласно прогнозу Росстата (средний вариант прогноза за 2014 год), в последующие деся-
тилетия в России, как и во многих странах мира, будет наблюдаться быстрое увеличение чис-
ленности населения пожилого возраста, и соответствующее изменение соотношения долей тру-
доспособного и нетрудоспособного населения. Если сейчас доля лиц старше трудоспособного 
возраста (старше 65 лет) составляет 24%, к 2030 году она возрастет до 28%, а к 2050 – до 32%. 
Доля трудоспособного населения, которая сейчас составляет 58%, к 2030 году снизится до 53%, 
а к 2050 – до 49%.

 

Глава 6.
ВЛИЯНИЕ ПРОФИЛАКТИКИ СТАРЕНИЯ
НА СОСТОЯНИЕ ОБЩЕСТВА 
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 Это создает определенные риски для экономики страны, так как пополняемость бюджета, 
в связи со снижением доли трудоспособного населения, сократится, а расходы на пенсионное 
обеспечение и здравоохранение, напротив, возрастут. 

В связи с этим необходимо более длительное участие пожилых людей в процессах соци-
ально-экономического развития. 

Зачастую именно специалисты старшего возраста, в силу накопленного ими профессио-
нального опыта и багажа знаний, являются инициаторами, идейными лидерами и руководите-
лями крупных долгосрочных проектов. От их благополучия и способности как можно дольше 
«оставаться в строю» напрямую зависит ход научно-технического прогресса в стране. К тому же, 
если человек дольше остается участником процессов экономического развития, у него больше 
возможностей делать сбережения и обеспечить для себя более высокий уровень достатка после 
выхода на пенсию. Более длительное участие в трудовой деятельности также позволяет оказы-
вать помощь детям и внукам.

Однако, как упоминалось выше, существующая система здравоохранения недостаточ-
но ориентирована на профилактику старения и продление здорового периода жизни, поэто-
му многие пожилые люди физически не способны активно работать. Не вдаваясь в дискуссию 
о повышении пенсионного возраста, следует отметить, что профилактика процессов старения 
выгодна государству в любом случае, ведь работающий пенсионер зачастую платит в бюджет 
налогов больше, чем государство затрачивает на его пенсию. Недаром одним из девизов Между-
народной ассоциации геронтологии и гериатрии является лозунг: «Пожилые – не обуза для госу-
дарства и общества, а ресурс!»

Разумеется, продление трудоспособного периода требует от государства дополнительных 
мер, направленных на продление или восстановление конкурентоспособности пожилых людей 
на рынке труда, и ключевую роль в этом контексте играет непрерывное образование. В России 
действуют не только государственные программы, направленные на организацию профессио-
нального обучения или переобучения пожилых людей (в соответствии с федеральным законом 
«Об образовании в Российской Федерации» и Государственной программой «Развитие образова-
ния» на период 2013-2020 год). 

Продолжает развиваться система бесплатного дистанционного образования, которая дает 
старшему поколению возможность освоения новых, актуальных специальностей практически 
без затрат личных средств414. Прохождение дистанционного бесплатного обучения требует толь-
ко наличия компьютера и подключения к сети Интернет. Слушателю предлагаются видеоуроки, 
справочная литература и тестовые задания для контроля. Режим обучения можно устанавливать 
самостоятельно, или учиться в определенный период вместе с группой. При желании, каждый 
обучающийся может заказать официальный сертификат или диплом об окончании обучения, 
который можно представить будущему работодателю. Есть многочисленные курсы на русском 
языке, которые предлагают такие российские ВУЗы как Московский государственный универси-
тет им. М.В. Ломоносова, Московский физико-технический институт, Высшая школа экономики, 
Санкт-Петербургский государственный университет, Российская академия народного хозяйства 
и государственной службы при Президенте Российской Федерации. Еще больше возможностей 
открыто для людей, знающих один из распространенных иностранных языков – английский, ис-
панский, французский.

Найти русскоязычные курсы обучения по актуальным специальностям можно на таких ак-
тивно развивающихся российских платформах, как Универсариум (http://universarium.org/), Ин-
туит (http://www.intuit.ru/), Hexlet (https://ru.hexlet.io/), Uniweb (http://uniweb.ru/). Некоторое ко-
личество русскоязычных курсов есть также на американской платформе Coursera (https://www.
coursera.org), в настоящее время команда российского проекта Knowledge Stream занимается 



100 ВЛИЯНИЕ ПРОФИЛАКТИКИ СТАРЕНИЯ НА СОСТОЯНИЕ ОБЩЕСТВА

переводом курсов обучения Coursera на русский язык.
Таким образом, продление здорового периода жизни людей, в случае массового примене-

ния геропротекторных технологий, будет происходить в благоприятных условиях, позволяющих 
обществу относительно легко адаптироваться к большому числу хронологически пожилых, но 
здоровых и активных людей.

Согласно прогнозам Росстата (2015 год, средний вариант прогноза), численность населения 
России после 2025 года начнет постепенно сокращаться. К 2100 году на территории России будет 
проживать 100-110 миллионов человек.

Продление жизни и демографическое 
развитие России

Этот процесс обусловлен волнообразными колебаниями уровня рождаемости, наблю-
давшимися в России в ХХ веке, и соответственно низкой численностью когорт определенных 
возрастов. Поскольку численность населения детородного возраста в ближайшие годы будет 
оставаться низкой, даже высокий индекс рождаемости, достигнутый при применении мер госу-
дарственной демографической политики, не может скомпенсировать смертность многочислен-
ного населения старшего возраста. Поэтому по мере ухода из жизни старшего поколения будет 
наблюдаться значительное сокращение численности населения России.

Казалось бы, как противодействие старению может повлиять на процесс депопуляции? 
Во-первых, профилактика старения, начатая в среднем возрасте, может замедлить угасание ре-
продуктивной функции, что позволит многим людям дольше оставаться фертильными и произ-
водить на свет больше детей. Таким образом, люди смогут внести свой вклад в дополнительное 
повышение коэффициента рождаемости. 

Кроме того, продление здорового периода жизни может позволить людям старшего воз-
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раста жить дольше, что сделает кривую смертности старшего поколения более пологой и замед-
лит скорость депопуляции, предоставляя дополнительное время для внедрения ответных мер 
демографической политики. 

Наконец, здоровые и активные люди старших возрастов могут дольше помогать своим 
внукам. Исследования показывают, что помощь старшего поколения часто позволяет молодым 
родителям решиться завести еще одного ребенка415. Таким образом, вклад здоровья старшего 
поколения в экономическое и демографическое развитие общества сложно переоценить. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Мечта о здоровом долголетии, защите от ассоциированных 
с возрастом заболеваний, сохранении ясного ума и сильного тела 
оставалась для человечества лишь мечтой на протяжении тысячеле-
тий. Ученые на основе количественного анализа распространенно-
сти фольклорных мотивов в мире пришли к выводу, что мифы о том, 
как люди утратили вечную молодость и стали смертными, относятся 
к одним из древнейших мифологических мотивов наших предков416. 
Однако многие тысячелетия люди ничего не могли противопоста-
вить процессам старения. 

Только ученым нашего времени, благодаря развитию науки и 
технологий, удалось приблизиться к пониманию природы старения 
и сделать первые шаги в управлении его динамикой. В данном мето-
дическом пособии сделан обзор текущего положения дел и перспек-
тив для каждого человека и общества в целом, которые открываются 
с появлением инновационных геропротекторных средств. Надеемся, 
нам удалось заинтересовать читателя  возможностью использования 
существующих методов ради сохранения здоровья на протяжении 
всей жизни.

К счастью, тема исследований старения и продления здорового 
периода жизни в настоящее время широко освещается различными 
СМИ, и появление новых препаратов и терапий для профилактики 
старения и лечения возрастных заболеваний наверняка не пройдет 
незамеченным. К сожалению, для неспециалиста может быть слож-
но отличить научно обоснованную информацию от спекуляции или 
выдумки. Поэтому мы обращаемся к читателю с советом расширять 
свои знания о процессах в основе старения и возможных подходах 
к его замедлению – так будет намного легче отличить действитель-
но ценные сведения от неблагонадежных. Ведь при применении 
средств, воздействующих на состояние здоровья, необходимо в пер-
вую очередь руководствоваться принципами безопасности и эффек-
тивности. 

По этой же причине важно выстраивать стратегию заботы о 
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здоровье в сотрудничестве со специалистами системы здравоохра-
нения. Интерпретация результатов анализов, выбор схемы профи-
лактики и лечения, подстройка этой схемы к индивидуальным осо-
бенностям должны проходить в тесном взаимодействии пациента с 
врачом. Напомним, что в соответствии с законодательством Россий-
ской Федерации врач обязан поставить пациента в известность обо 
всех возможных подходах к лечению, их достоинствах и недостатках, 
а пациент дает информированное согласие на применение того или 
иного подхода. 

Вероятно, в ходе чтения книги читатель задавался вопросом, 
когда же стоит ожидать появления «таблетки от старости», когда про-
блема старения будет окончательно решена, и будет ли она решена 
вообще. Ответы на эти вопросы напрямую зависят от того, насколько 
большим будет общественный запрос на такой продукт, как здоро-
вое и трудоспособное долголетие, насколько активно общество бу-
дет проводить необходимые изменения. 

При благоприятном стечении обстоятельств, то есть, адекват-
ной законодательной базе, обеспечении финансирования клини-
ческих испытаний (то есть, испытаний на людях) антивозрастных 
терапий, организационной поддержке переход новой технологии 
из лаборатории в клиническую практику занимает 15-17 лет. К сожа-
лению, как показывает практика, далеко не все полезные инновации 
способны пройти этот путь. 

Первые доказательства принципиальной возможности управ-
лять динамикой старения, как мы писали в разделе об исследовани-
ях на животных, появились еще в 30-е годы XX века. К началу XXI века 
было известно не менее десяти перспективных веществ, некоторые 
из которых (фенформин, метформин, мелатонин) уже были зареги-
стрированными лекарственными средствами против определенных 
заболеваний, и могли назначаться в целях профилактики старения. 
Однако ни в России, ни на глобальном уровне предложения ученых-
геронтологов, похоже, не воспринимаются всерьез. Мадридский 
международный план действий по проблемам старения 2002 года, 
определивший приоритеты государств-членов ООН по охране здо-
ровья пожилых людей на последующее десятилетие,  предусматри-
вал развитие исследований для лечения возраст-зависимых заболе-
ваний, но не предусматривал разработки терапий для профилактики 
процессов старения - ни интенсификации научных исследований в 
области геронтологии, ни внедрения имеющихся геропротекторов. 
И произошло это всего лишь потому, что в рабочей группе, которая 
разрабатывала Мадридский план, идеологи профилактики старения 
оказались в меньшинстве, и их прогрессивные предложения не были 
услышаны.

В открытом письме от 6 апреля 2006 г., подписанном 54 веду-
щими геронтологами мира417,  в частности, подчеркивалось, что на 
лабораторных животных (нематоды, дрозофилы, мыши и т.п.)  удается 

Заключение
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достигнуть замедления старения и продления активной жизни. По-
этому, исходя из общности фундаментальных механизмов старения,  
есть основания полагать возможным замедление старения у людей. 
Расширение наших знаний о старении позволит лучше противостоять 
таким истощающим организм патологиям, связанным со старением, 
как рак, сердечно-сосудистые заболевания, диабет II типа и болезнь 
Альцгеймера.    Терапия, основанная на знании фундаментальных ме-
ханизмов старения, будет способствовать лучшему противодействию 
этим возрастным патологиям.   Интенсификация исследований фунда-
ментальных механизмов старения и поиска способов его замедления 
может привести к намного большим дивидендам, чем при непосред-
ственном противостоянии возрастным патологиям.  Поскольку меха-
низмы старения становятся все более и более понятными, могут быть 
разработаны эффективные средства вмешательства в этот процесс. 
Это позволит значительному количеству людей  продлить здоровую и 
продуктивную жизни. Это письмо также осталось неуслышанным.

Похожая ситуация наблюдается в ходе формирования новых 
Целей устойчивого развития ООН на период после 2015 года, с той 
лишь разницей, что к сегодняшнему дню число перспективных геро-
протекторных технологий в несколько раз больше. 

Между тем, существует множество примеров, показывающих, 
что организованная общественная деятельность может существенно 
влиять на формирование приоритетов государственной и глобаль-
ной политики в сфере здравоохранения. В частности, именно деятель-
ность активистов движения против СПИДа в конце XX века привела к 
повышению финансирования исследований возможных лекарств, к 
массированной информационной кампании о доступных мерах про-
филактики, и в конечном итоге защитила от болезни миллионы людей, 
и миллионам позволила вернуться к нормальной жизни. 

Число общественных организаций, продвигающих идею про-
филактики старения, пропагандирующих массовое применение су-
ществующих геропротекторов, оказывающих поддержку научному 
сообществу по проведению исследований в области геронтологии, 
весьма невелико. Совет по общественному здоровью и проблемам 
демографии, разработавший данное методическое пособие при под-
держке Геронтологического общества при РАН, активно сотрудничает 
с такими партнерами, как Благотворительный фонд поддержки на-
учных исследований «Наука за продление жизни», Фонд поддержки 
передовых биотехнологий, Российское трансгуманистическое движе-
ние, Фонд «Вечная молодость», Фонд поддержки молодых ученых УМА, 
Общество за продление здорового периода жизни HEALES (Бельгия, 
Европейский союз). СОЗД выступил одним из со-основателей  Между-
народного альянса за продление жизни (the International Longevity 
Alliance), который в данный момент имеет представительства в не-
скольких странах мира. СОЗД также выступил инициатором Россий-
ского альянса за продление жизни. Мы благодарны нашим партнерам 
за их самоотверженный труд, идеи и поддержку нашей деятельности!

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
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Несмотря на усилия перечисленных организаций, профилакти-
ческий подход к старению пока не внедрен полноценно ни в одной 
стране, несмотря на то, что повышение заболеваемости ассоцииро-
ванными с возрастом заболеваниями уже оказывает негативное вли-
яние на экономику многих стран. В то же время, в России некоторые 
позитивные сдвиги все же наметились. В частности, по предложению 
СОЗД при поддержке Российского альянса за продление жизни, в 
проект правительственной Стратегии действий в интересах граждан 
пожилого возраста удалось включить тезисы о необходимости выра-
ботки стратегии профилактики неинфекционных заболеваний и под-
держки научных исследований в области геронтологии. 

Проведенный в 2015 году опрос представителей биомедицин-
ской науки и (биомедицинской индустрии позволил специалистам 
СОЗД обнаружить перечень положений нормативных правовых актов 
(законов и подзаконных актов), которые создают преграды как для на-
учного поиска, так и для внедрения геропротекторных технологий в 
России. Результаты опроса, а также предложения СОЗД по усовершен-
ствованию законодательства включены в информационно-аналити-
ческий доклад «Старение как актуальная проблема общественного 
здравоохранения». Эксперты СОЗД убеждены, что распространение 
информации о проблемах и перспективах развития геропротекторов 
среди широкой общественности, представителей научного сообще-
ства, биомедицинской индустрии и органов государственной вла-
сти позволит быстрее реализовать оптимизацию законодательства, 
и обеспечить ускоренное внедрение геропротекторов в массовую 
практику.

Работа общественных организаций по поддержке развития ин-
новационных технологий для продления здорового периода жизни 
очень многообразна. Это общественный диалог, направленный на 
усовершенствование законодательства, проведение собственных 
социологических исследований, создание просветительских мате-
риалов, проведение научно-практических конференций, семинаров 
для широкой аудитории, оказание организационной и иной помощи 
научным коллективам, изучающим процессы старения и разрабаты-
вающим методы его замедления. Человек практически любой специ-
ализации, а также человек, не обладающий специальными знаниями, 
может внести значимый вклад в работу популяризаторов профилак-
тики старения, даже если уделяет этой деятельности всего 1-2 часа в 
неделю. Мы всегда рады новым активистам.

Коллектив Совета по общественному здоровью и проблемам 
демографии убежден, что совместными усилиями удастся приблизить 
желанный момент, когда за счет методов, основанных на принципах 
строгой научной доказательности, мы сможем управлять процессами 
старения, предупреждать развитие ассоциированных с возрастом за-
болеваний и значительно продлевать здоровый и активный период 
жизни людей.
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