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СТАРЕНИЕ представляет 
собой основную причину 
связанных с возрастными 
изменениями заболеваний и 
смерти от них. При этом на 
сегодняшний день процесс 
старения «прозрачен», не-
уловим для медицины. Зача-
стую лечение таких болезней 
начинают, когда они уже 
находятся в стадии клиниче-
ских проявлений, то есть на 
том этапе, когда их развитие 
остановить очень сложно 
или невозможно. По сути, не 
изучены механизмы, запуска-
ющие деструктивные измене-
ния, и не разработаны меры, 
предотвращающие их. 
В то же время к развитию па-
тологических процессов, та-
ких как рак, болезнь Альцгей-
мера, атеросклероз, приводит 
цепочка молекулярно-био-

логических событий. Именно 
она и является предметом 
нашего исследования. Мы 
рассматриваем старение само 
по себе как болезнь, как мать 
всех болезней. Это тотальное 
нарушение работы организ-
ма, приводящее в конечном 
итоге к биологической смер-
ти. Оно требует эффективного 
лечения, но для того чтобы 
управлять процессом старе-
ния, мы прежде всего должны 
научиться диагностировать 
его на ранних этапах.
Наша задача — внедрить диа-
гностику старения в клини-
ческую практику и совершен-
ствовать её.
Мы рассматриваем старение 
как комплексный процесс, 
не акцентируясь только на 
внешних его проявлениях. 
Поскольку в развитии старе-

ния первичны внутренние 
изменения, главной нашей 
задачей является поиск вну-
тренних рычагов воздействия 
и управления механизмами, 
задействованными в его раз-
витии. Только воздействие 
на глубинные процессы, за-
пускающие старение, может 
дать хороший долгосрочный 
результат, а внутренние из-
менения в свою очередь будут 
приводить и к благоприят-
ным внешним эффектам.
С нашей точки зрения, в диа-
гностике старения наиболее 
информативен диапазон 
оптимальных значений опре-
деленных параметров. Выход 
за пределы этого «коридора» 
позволяет сделать вывод о 
начинающихся изменениях в 
организме. Если своевремен-
но обратить на это внимание, 

ЗАЧЕМ НУЖНА  
ДИАГНОСТИКА СТАРЕНИЯ
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найти причину и, устранив ее, 
привести показатели в рам-
ки оптимальных значений, 
можно поддерживать хоро-
ший уровень биологических 
процессов в течение долго-
го времени. Мы отказались 
от понятия «биологический 
возраст» в связи с его низкой 
информативностью и невоз-
можностью практического 
использования. Известно, что 
при определении биологи-
ческого возраста происходит 
усреднение параметров, он 
может варьировать в зависи-
мости от функционального 
состояния организма, поэто-
му опираться на этот пока-
затель с целью коррекции 
внутренних процессов невоз-
можно.
Диагностика старения явля-
ется актуальной проблемой 
современной медицины, 
решение которой открывает 
возможность влиять на про-
цессы, запускающие возраст-
ные изменения, тормозить 
и предотвращать их, таким 
образом открывает перспек-
тивы профилактики старе-
ния. Поэтому особое значение 
имеют показатели организма, 
регулируя которые мы мо-

жем увеличить ожидаемую 
продолжительность жизни 
человека. Из тысяч биохими-
ческих и физиологических 
параметров, изменяющихся 
при старении организма, мы 
отобрали именно те, воздей-
ствие на которые в клини-
ческой практике приводило 
к снижению смертности 
от заболеваний, связанных 
с возрастом. Обобщив их, 
мы составили диагности-
ческую панель маркеров 
старения Open Longevity 1.2, 
которую предлагаем вашему 
вниманию для диагности-
ки собственных возрастных 
изменений, подбора и ана-
лиза эффективности тера-
пии старения. Авторы не 
претендуют на роль оракула, 
истины в последней инстан-
ции. Наша диагностическая 
панель не является чем-то 
академическим, окаменев-
шим и незыблемым, об этом 
говорит само ее название. 
Приглашаем всех интересу-
ющихся и неравнодушных к 
данной проблеме людей, если 
есть желание, участвовать 
в ее разработке и совершен-
ствовании. Мы открыты для 
любых предложений, дис-

куссий, уточнений и возраже-
ний, поскольку все это будет 
служить развитию нашей 
идеи. В книге приведены био-
маркеры, которые, как пока-
зали исследования, связаны с 
продолжительностью жизни, 
а отслеживание и регули-
рование их уровней может 
способствовать увеличению 
продолжительности жизни. 
Однако хотим подчеркнуть, 
что каждый человек индиви-
дуален, поэтому при любых 
заболеваниях следует не-
медленно консультироваться 
с лечащим врачом. Авторы 
не берут на себя ответствен-
ность за ошибки и упущения 
или другие последствия, воз-
никшие вследствие использо-
вания информации, приводи-
мой в данном произведении, 
и не гарантируют ни в каком 
виде правильность реко-
мендаций, содержащихся в 
нем. Авторы не берут на себя 
никакую ответственность 
за нанесенный ущерб физи-
ческому лицу или собствен-
ности в результате данной 
публикации. По всем вопро-
сам, связанным со здоровьем, 
рекомендуем обращаться 
к врачу.
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Очевидно, что диагностика 
старения продолжит совер-
шенствоваться, и с каждым 
годом мы будем иметь более 
точные характеристики про-
цессов, ведущих к патологи-
ческим изменениям в нашем 
организме. Тем не менее уже 
сейчас можно регулировать 
смертность от заболеваний, 
возникших в связи с воз-
растными изменениями, 
удерживая основные пара-

метры, связанные со старе-
нием, в рамках оптимальных 
значений.
Многие приводимые нами 
маркеры широко известны, 
большинство из них имеется 
в обычных лабораторных ана-
лизах, однако мы предлагаем 
принципиально новый подход 
к референсным значениям.
Мы рекомендуем считать 
нормой не среднее значение 
по популяции в вашем воз-

расте, а значение, ассоци-
ированное с минимальной 
вероятностью смерти.
Такой подход поможет ваше-
му лечащему врачу составить 
наилучшую стратегию по прод-
лению здорового периода жизни 
персонально для вас. Реализуя 
этот подход, вы увеличиваете 
собственные шансы дожить 
до технологий, радикально 
продлевающих жизнь чело-
века.
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АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ 
(АД) — один из важнейших 
параметров, характеризу-
ющих работу кровеносной 

системы (рис. 1). Величина АД 
определяется двумя главны-
ми механизмами. Во-первых, 
работой сердца, которое 

выполняет нагнетательную 
функцию. От нее зависят 
систолический и минутный 
объем кровотока. Во-вторых, 
сопротивлением сосудисто-
го русла, на которое влияют 
тонус и просвет сосудов, 
особенно артериол, а также 
вязкость и масса циркулиру-
ющей крови. Полный гради-
ент давления — разница кро-
вяного давления в крупных 
артериях и венах — опреде-
ляет скорость и направление 
кровотока (всегда из области 
высокого в область низкого 
кровяного давления). Самое 
высокое кровяное давление 
в аорте, самое низкое — в по-
лых венах (может достигать 
отрицательных значений — 
ниже атмосферного). 
Измерять артериальное дав-

АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ — 
МАРКЕР РИСКА СОСУДИСТОЙ ДЕМЕНЦИИ,  
СМЕРТИ ОТ ИНСУЛЬТА И ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

Рис. 1. Категории артериального давления

Категория артериального давления САД ДАД

Оптимальное < 120 и < 80

Нормальное 120–129 и/или 80–84

Высокое нормальное 130–139 и/или 85–89

Артериальная гипертония 1 степени 140–159 и/или 90–99

Артериальная гипертония 2 степени 160–179 и/или 100–109

Артериальная гипертония 3 степени ≥ 180 и/или ≥ 110

Изолированная систолическая артериальная гипертония ≥ 140 и < 90
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ление лучше утром, днем и 
вечером хотя бы раз в неделю. 
В идеале артериальное дав-
ление не должно быть выше 
120/80 (120 мм рт. ст. — верх-
нее значение, 80 мм рт. ст. — 
нижнее значение).
• Верхнее значение АД, или 

систолическое артери-
альное давление (САД), 
показывает давление в 
артериях в момент, когда 
желудочки сердца сокра-
щаются и выбрасывают 
кровь в артерии. САД за-
висит от силы сокращения 
сердца, сопротивления, 
которое оказывают стен-
ки кровеносных сосудов, и 
вязкости крови.

• Нижнее значение АД, или 
диастолическое артери-
альное давление (ДАД), 
показывает давление в ар-
териях в момент расслаб-
ления сердечной мышцы. 
Это минимальное давление 
в артериях, оно отражает 
сопротивление перифери-
ческих сосудов. По мере 
продвижения крови по со-
судистому руслу амплитуда 
колебаний давления крови 
снижается. 

Оптимальное значение 

артериального кровяного 
давления здорового человека 
(систолическое/диастоли-
ческое) — 110/70 мм рт. ст. 
Давление в крупных венах 
(верхней и нижней полых 
венах и крупных венах шеи) 
на несколько миллиметров 
ртутного столба ниже атмос-
ферного. Разница между САД 
и ДАД называется пульсовым 
давлением и в норме состав-
ляет 30–40 мм рт. ст. 
Исследование, проведенное 
в 2003 году сотрудниками 

Института профилактиче-
ской медицины Уолфсона 
(Великобритания), свиде-
тельствует, что препараты 
для понижения АД могут 
на две трети снижать риск 
инсульта и в два раза риск 
ишемической болезни серд-
ца [1]. Метаанализ 61 про-
спективного исследования 
(2002) показал, что посто-
янно повышенный уровень 
АД выше 115/75 мм рт. ст. 
в среднем и пожилом возрас-
те тесно и напрямую связан 

Рис. 2. Влияние внешних и внутренних факторов на смертность  
от различных заболеваний в мире на 2010 год, по данным ВОЗ

ГЛОБАЛЬНАЯ СМЕРТНОСТЬ
(оба пола, все возрастные группы)

Процент от общего числа смертей

0% 2% 4% 6% 8% 10% 12% 14% 16% 18% 20%

Систолическое 
артериальное давление 
превышает 115 мм рт  ст 

Рацион питания
Высокое кровяное давление

Курение
Загрязнение воздуха в домашних хозяйствах

Высокий индекс массы тела
Высокий уровень глюкозы в плазме крови натощак

Загрязнение окружающей среды
Дефицит физической активности

Употребление алкоголя
Высокий уровень холестерина

Дефицит веса у детей
Производственные риски

Повышенный уровень свинца
Неоптимальное грудное вскармливание

Антисанитария
Остеопороз

Насилие со стороны интимных партнеров
Употребление наркотиков

Влияние повышенного уровня озона
Дефицит витамина А

Дефицит железа
Загрязнение воды

Повышенный уровень радона
Дефицит цинка

Сексуальное насилие в детстве

http://dx.doi.org/10.3310/hta7310
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с повышением смертности 
(общей и от сердечно-сосу-
дистых заболеваний) (ССЗ) [2]  
В 2003 году ученые Бостон-
ского университета (США) 
представили седьмой доклад 
Объединенного националь-
ного комитета по профилак-
тике, выявлению, оценке и 
лечению высокого кровяного 
давления. Авторы доклада 
показали, что, начиная со 
значения 115/75 мм рт. ст., 
увеличение уровня АД на 
каждые 20/10 мм рт. ст. удва-
ивает риск развития ССЗ [3]. 
Высокое артериальное дав-
ление — причина 18% всех 
случаев смерти в мире за 
2010 год, по данным ВОЗ 
(рис. 2).
Повышение кровяного дав-
ления изменяет структуру 
артерий. В результате повы-
шается риск развития ин-
сульта, заболеваний сердца, 
почечной недостаточности 
и других болезней не только 
у людей с гипертонией, но и 
у лиц с преобладающим сред-
ним или даже ниже средне-
го кровяным давлением [4]. 
Снижение повышенного 
диастолического АД на 5 мм 
рт. ст. снижает риск разви-

тия инсульта примерно на 
34% и ишемической болезни 
сердца на 21% по сравнению 
с уровнем до проведения 
какого-либо лечения; без 
установленного порога. Ко-
гортные исследования были 
подтверждены результатами 
рандомизированных иссле-
дований у лиц с высоким, 
средним и ниже среднего 
уровнями артериального 
давления [1].
В 2017 году Американская 
коллегия кардиологов (ACC) 
и Американская ассоциация 
по проблемам сердца (AHA) 
обновили клинические реко-
мендации по артериальной 

гипертензии (рис. 3):
впервые разделены по-
роговые и целевые уровни 
АД; в качестве целевого 
уровня для всех групп па-
циентов принято значение 
АД < 130/80 мм рт. ст.
Внесено изменение в 
классификацию артери-
альной гипертензии (АГ): 
САД 130–139 мм рт. ст., ДАД 
80–89 мм рт. ст. теперь клас-
сифицируется как артери-
альная гипертензия 1 стадии.

Рекомендуемое значение АД — 
110/70–120/80 мм рт. ст.

Рис. 3. Клинические рекомендации по определению  
артериальной гипертензии, 2017

Категории АД у взрослых*

Категория АД САД ДАД

Нормальное < 120 мм рт  ст и < 80 мм рт  ст 

Повышенное 120–129 мм рт  ст и < 80 мм рт  ст 

Артериальная гипертензия

Стадия 1 130–139 мм рт  ст или 80–89 мм рт  ст 

Стадия 2 ≥ 140 мм рт  ст или ≥ 90 мм рт  ст 

* Лиц, у которых САД и ДАД попадают в разные категории, необходимо относить к более высокой категории АД 
АД отражает артериальное давление, основанное на среднем из двух и более тщательно выполненных из-
мерений 

http://dx.doi.org/10.1016/s0140-6736(02)11911-8
http://dx.doi.org/10.1161/01.hyp.0000107251.49515.c2
http://www.who.int/healthinfo/global_burden_disease/GlobalHealthRisks_report_full.pdf
http://dx.doi.org/10.3310/hta7310
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ИНДЕКС МАССЫ ТЕЛА И ОБЪЕМ ТАЛИИ — 
МАРКЕРЫ РИСКА СМЕРТИ ОТ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ  
ЗАБОЛЕВАНИЙ И РАКА

ИЗБЫТОЧНЫЙ ВЕС ускоряет 
старение и связан с риском 
смерти от возрастзависимых 
заболеваний, в том числе 
от ССЗ. Повышение индекса 
массы тела в той или иной 
степени коррелировало с 17 
видами рака. Ожирение про-
воцирует развитие 10 видов 
рака, например матки, желч-
ного пузыря, почек, печени, 
толстого кишечника.
Считается, что среди некуря-
щих избыточный вес повы-
шает риск смерти на 51% [6].
Индекс массы тела (ИМТ) — 
показатель, представляю-
щий собой отношение массы 
тела к росту человека. Он 
позволяет косвенно опреде-
лить, является ли масса тела 
нормальной, избыточной или 
недостаточной.

Его рассчитывают по фор-
муле: ИМТ = m/h2, где m — 
масса тела в килограммах, а 
h — рост в человека в метрах. 
Норма ИМТ — 18,5–25 кг/м2 
(рис. 4). ИМТ меньше 18,5 и 
больше 27 связан с более вы-
сокой смертностью [7].
По данным американских 
учёных Эндрю Стокса и Сэ-
мюэля Престона, опублико-
ванным в 2015 году в журнале 
Obesity, в некоторых случаях 
ИМТ даже величиной до 30 
не повышал риск смерти от 
ССЗ. Это было связано с тем, 
что более худые люди курили 
(а курение само по себе уве-
личивает риск ССЗ), а когда 
бросали курить, то масса их 
тела увеличивалась. После 
поправки на фактор курения 
авторы предложили безопас-

ный ИМТ, не превышающий 
25 кг/м2 [6].
Исследование (опубликован-
но в The Lancet в 2009 году), 
охватившее 900 тыс. взрос-
лых людей, показало, что из-
быточный вес, так же как и 
недостаточный, увеличивает 
риск смерти.
Оптимальный ИМТ авторы 
поместили в диапазон 22,5–
25 кг/м2 [8].
В 2005 году в журнале Аме-
риканской медицинской ас-
социации было опубликовано 
исследование, показавшее, 
что достоверно повышает 
риск смерти увеличение объ-
ема талии, а не высокий ИМТ 
сам по себе. 
Это связано с тем, что бóль-
ший вес тела может быть об-
условлен мышечной массой, 

http://dx.doi.org/10.1002/oby.21239
http://dx.doi.org/10.1177/1403494807085080
http://dx.doi.org/10.1002/oby.21239
http://dx.doi.org/10.1016/s0140-6736(09)60318-4


13

а не жиром. И поэтому более 
показательным критерием 
авторы исследования посчи-
тали отложение жира вокруг 
талии [9]. Увеличение объ-
ема талии складывается из 
абдоминального (отложение 
жировой ткани в верхней 
части туловища: на руках, 
шее, груди и животе) и вис-
церального (отложение жи-
ровой ткани во внутренних 
органах) типов ожирения.
Позже, в 2014 году, между-
народная группа ученых 
опубликовала исследование 
с более 600 тыс. белых взрос-
лых участников и показала 
важность размера талии. Так, 
повышение смертности на 
50% выявили в группе муж-
чин, чей обхват талии был 
минимум 100 см, по срав-
нению с группой мужчин, у 
которых размер талии со-
ставлял менее 89 см. Об-
хват женской талии в 89 см 
и больше повышал риск 
ранней смерти на 80% по 
сравнению с женщинами с 
окружностью талии не более 
70 см. Разница между ожида-
емой продолжительностью 
жизни у мужчин с макси-
мальной и минимальной 

окружностью талии состави-
ла 3 года, у женщин — 5 лет. 
Авторы обнаружили также, 
что увеличение объёма на 
каждые 5 см сокращает 
жизнь на 7% у представите-
лей мужского пола и при-
мерно на 9% — женского. 
Подобное сокращение про-
должительности жизни 
касалось и людей, имеющих 

нормальный индекс массы 
тела [10].

Оптимальный индекс массы 
тела находится в диапазоне 
22,5–25 кг/м2.
Оптимальный обхват талии 
сос тавляет не более 89 см для 
мужчин и не более 70 см для 
женщин.

Рис. 4. Классификация ожирения по индексу массы тела

Масса тела (кг)

Ро
ст

 (м
) 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 125

1,40 23 26 28 31 33 36 38 41 43 46 48 51 54 56 59 61 64
1,45 21 24 26 29 31 33 36 38 40 43 45 48 50 52 55 57 59
1,50 20 22 24 27 29 31 33 36 38 42 42 44 47 49 51 53 56
1,55 19 21 23 25 27 29 31 33 35 37 40 42 44 46 48 50 52
1,60 18 20 21 23 25 27 29 31 33 35 37 39 41 43 45 47 49
1,65 17 18 20 22 24 26 28 29 31 33 35 37 39 40 42 44 46
1,70 16 17 19 21 22 23 26 28 29 31 33 35 38 38 40 42 43
1,75 15 16 18 20 21 22 24 26 28 29 31 33 34 36 38 39 41
1,80 14 15 17 19 20 21 23 25 26 28 29 31 32 34 35 37 39
1,85 13 15 16 18 19 20 22 23 25 26 28 29 31 32 34 36 37
1,90 12 14 15 17 18 19 21 22 24 25 26 28 29 30 32 33 35
1,95 12 13 14 16 17 18 20 21 22 24 25 26 28 29 30 32 33
2,00 11 12 14 15 16 17 19 20 21 22 24 25 26 27 29 30 31
2,05 11 12 13 14 15 17 18 19 20 21 23 24 25 26 27 29 30
2,10 10 11 12 14 15 16 17 18 19 20 22 23 24 25 26 27 26
2,15 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 21 22 23 24 25 26 27

Ожирение I степени

Ожирение II степени

Ожирение III степени

Избыточная масса тела 
(предожирение)

Нормальная масса тела

Дефицит массы тела

http://dx.doi.org/10.1001/jama.293.15.1861
http://dx.doi.org/10.1016/j.mayocp.2013.11.011


14

ЧАСТОТА СЕРДЕЧНЫХ СОКРАЩЕНИЙ — 
МАРКЕР ОБЩЕЙ СМЕРТНОСТИ У ПОЖИЛЫХ ЛЮДЕЙ  
И ЛЮДЕЙ СРЕДНЕГО ВОЗРАСТА

Рис. 5. Йельская школа медицины (США) Рис. 6. Университет Граца (Австрия) 

ЧАСТОТА СЕРДЕЧНЫХ СО-
КРАЩЕНИЙ (ЧСС) — один 
из самых информативных 
показателей состояния не 
только сердечно-сосудистой 
системы, но и всего организ-
ма в целом.
Начиная с рождения челове-
ка и до 20–30 лет ЧСС в покое 
снижается со 100–110 до 70 
ударов в минуту (уд./мин) 
у молодых нетренированных 

мужчин и до 75 уд./мин у 
женщин. В дальнейшем ЧСС 
незначительно возрастает: 
у 60–76-летних в покое по 
сравнению с молодыми на 
5–8 уд./мин.
Исследование 2015 года, про-
веденное Йельской школой 
медицины (США) совмест-
но с Университетом Граца 
(Австрия), показало, что, 
если считать точкой отсчета 

ЧСС 65 уд./мин, риск смерти 
постепенно увеличивает-
ся с повышением частоты 
сердечных сокращений на 
каждые 10 уд./мин. Иссле-
дование включало более 
5,5 тыс. человек возрастом от 
65 лет, которых наблюдали 
в течение шести лет. Кто-то 
из них за это время умер, так 
что ученые смогли подсчи-
тать риски. Так, риск смерти 
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при ЧСС 75 уд./мин оказался 
выше на 30% (рис. 7), а при 
ЧСС 125 уд./мин — выше 
в 4,78 раза по сравнению 
с теми, у кого ЧСС составля-
ла 65 уд./мин. Из расчетов 
исключили пациентов, кото-
рые использовали бета-адре-
ноблокаторы, снижающие 
ЧСС [11].
Важно не только то, что по 
мере роста ЧСС растет смерт-
ность, но и то, что, управляя 
этим маркером, мы можем 
снижать смертность. Так, уже 

давно из-
вестно, что 
регулярный 
медленный 
бег после 
многих 
месяцев за-
нятий сни-
жает ЧСС и 
смертность. 
Джеймс 

Картер и коллеги из канад-
ского Университета им. Сай-
мона Фрейзера в 2003 году 
показали, что длительные 
тренировки на выносливость 
(20 минут в день при ЧСС 
60–80% от рассчитанного 
индивидуального макси-
мального значения) снижают 

Рис. 7. Связь частоты сердечных сокращений и риска смерти   
Условные обозначения:  

AHR — скорректированное отношение рисков; UCL — верхняя граница доверительного 
интервала; LCL — нижняя граница доверительного интервала

65 75 85 95 105 115 125

Ча
ст

от
а 

ри
ск

а

Частота сердечных сокращений

7

6

5

4

3

2

1

0

UCL
AHR
LCL

 ЧСС, уд./мин AHR (95%CI)

 65 1,00 (reference)
 75 1,30 (1,23–1,37)
 85 1,69 (1,52–1,87)
 95 2,19 (1,87–2,55)
 105 2,84 (2,30–3,49)
 115 3,68 (2,83–4,77)
 125 4,78 (3,49–6,52)

Джеймс Картер

ЧСС в покое и соответствен-
но снижают риск смерти. 
Максимальное значение 
ЧСС рассчитывается так: 
ЧССМАКС = 220 – возраст в го-
дах [12].
На ЧСС можно воздейство-
вать и медикаментозно. 
Рандомизированное плацебо-
контролируемое исследова-

ние 2010 года, проведенное 
учеными из стран Европы, 
подтвердило важность меди-
каментозного снижения ЧСС 
для улучшения клинических 
исходов при сердечной недо-
статочности [13]. 
Оптимальное значение ЧСС — 
60–70 уд./мин, а для спортсме-
нов ещё ниже.

http://dx.doi.org/10.1177/2047487313519932
http://dx.doi.org/10.2165/00007256-200333010-00003
http://dx.doi.org/10.1016/s0140-6736(10)61198-1
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ТРОМБОЦИТЫ — безъядер-
ные клетки крови, участвую-
щие в образовании тромбов 
(сгустков) крови при повреж-
дении сосудов для остановки 
кровотечения. Они также вы-
рабатывают факторы роста, 
способствующие делению 
и росту клеток, восстанов-
лению поврежденных тка-
ней. Изменение количества 
тромбоцитов в бóльшую или 
меньшую сторону может по-

высить риск 
тромбооб-
разования 
или крово-
течения.
Группа 
профессо-
ра Вилли 
Гамильтона 
из Меди-

УРОВЕНЬ ТРОМБОЦИТОВ  
В ОБЩЕМ АНАЛИЗЕ КРОВИ 

Вилли Гамильтон

цинской школы Эксéтерского 
университета (Великобри-
тания) опубликовала в 2017 
году исследование, в ходе 
которого выяснилось, что 
пациенты с повышенным 
уровнем тромбоцитов в 
общем анализе крови (тром-
боцитозом) имели больший 
риск развития рака легких 
или колоректального рака в 
течение ближайшего года. Он 
составлял 11% у мужчин и 6% 
у женщин с тромбоцитозом. 
Риск особенно увеличивался 
в тех случаях, когда тромбо-
цитоз обнаруживали хотя 
бы два раза за 6 месяцев. 
При этом принципиально 
важно, что примерно у трети 
пациентов с развившимся 
впоследствии раком не на-
блюдалось каких-либо других 

симптомов, которые могли 
бы заставить их обратиться 
за помощью [14].
Норма содержания тромбо-
цитов зависит не только от 
пола, но и от возраста. Врачи 
рекомендуют раз в год прове-
рять свой уровень тромбоци-
тов, а если уже наблюдались 
какие-то отклонения, то и 
чаще.
Оптимальное значение тромбо-
цитов в общем анализе крови — 
150–400 тыс./мкл.

http://dx.doi.org/10.3399/bjgp17x691109
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АЛАНИНАМИНОТРАНСФЕРАЗА (АЛТ) — 
МАРКЕР СКОРОСТИ СТАРЕНИЯ ПЕЧЕНИ И РИСКА СМЕРТИ

Рис. 8. Соотношение АЛТ/АСТ при повреждениях сердечной мышцы и печени

при инфаркте при остром гепатите

1 2 3 4 5 6 Дни

Ед/л

400

200

АСТ

АЛТ
Норма

1 2 3 4 5 15 Дни

Ед/л

800

600

400

200

АСТ

АЛТ

Норма

АЛАНИНАМИНОТРАНСФЕРА-
ЗА (АЛТ) — внут ри клеточный 
фермент, который участвует 
в преобразовании амино-
кислоты аланина. В норме 
лишь небольшая часть АЛТ 
попадает в кровь. Однако 
при заболеваниях печени 
клетки разрушаются, и этот 
фермент попадает в кровь, 

так что его становится легко 
обнаружить лабораторными 
методами. 
Часто при исследованиях 
сравнивают уровень АЛТ с 
уровнем другого фермента — 
аспартатаминотрансферазы 
(АСТ) — фермента, преобра-
зовывающего аминокислоту 
аспартат (ее еще называют 

аспарагиновой кислотой), 
тоже внутриклеточного и 
вырабатываемого в основном 
в печени, сердечной и других 
мышцах. При разрушении 
клеток этих органов количе-
ство АСТ в крови тоже повы-
шается. Количества того и 
другого ферментов измеряют 
в международных единицах 
на литр — Ед/л.
Если повышенный уровень 
АЛТ превышает повышенный 
уровень АСТ, считают, что 
повреждена печень (рис. 8). 
Если же АСТ повышается 
больше, чем АЛТ, предпола-
гают проблемы с клетками 
миокарда (сердечной мыш-
цы) или воспалительные про-
цессы в других мышцах.
Следует отметить, что повы-
шение уровня АЛТ не всегда 
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сти, дефиците пиридоксина 
(витамина B6), после гемоди-
ализа и во время беремен-
ности.

Доктор 
Дэвид Ле 
Кутер из 
Австралии 
с коллегами 
в 2010 году 
выяснили, 
что в воз-
расте стар-
ше 70 лет 
происходит 

снижение уровня АЛТ вплоть 
до 16,8 Ед/л (рис. 9). При этом 
увеличивается вероятность 
саркопении (атрофической 

дегенерации скелетной 
мускулатуры), истощения и 
низкого уровня активности и 
уменьшается выживаемость 
(рис. 10). Хотя обычно счита-
лось, что люди с заболевани-
ями печени, то есть с повы-
шенным количеством АЛТ 
в крови, умирают раньше, в 
приведенном исследовании, 
напротив, люди с повышен-
ным АЛТ показали бóльшую 
выживаемость. Интересна 
в этом случае и связь с ин-
дексом массы тела (ИМТ). 
Лучшую выживаемость от-
мечали у наблюдаемых с по-
вышенным АЛТ и ИМТ выше 
среднего [16, 17] 

Рис. 9. Связь между возрастом и уровнем АЛТ в крови
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может быть связано с бо-
лезнями печени. Например, 
при проблемах с желчными 
протоками также увеличи-
вается количество аланина-
минотрансферазы, и, чтобы 
не начинать раньше времени 
бить тревогу по поводу пече-
ни, следует измерить уровень 
щелочной фосфатазы. Про-
тивосудорожные, противо-
воспалительные и многие 
другие препараты, включая 
парацетамол, антибиотики, 
статины, могут повышать 
уровень АЛТ [15].
Снижение содержания АЛТ 
в плазме крови возможно 
при почечной недостаточно-

http://dx.doi.org/10.1093/gerona/glq082
http://dx.doi.org/10.1111/j.1572-0241.2005.41822.x
http://dx.doi.org/10.1001/jama.296.1.87
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Рис. 10. Выживаемость при высоком и низком уровнях АЛТ

Рис. 11. Повышение общей смертности с возрастом при разных значениях АЛТ  
Приведены данные двух разных исследований: 2007 и 2002 гг.
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На рисунке 9 видно, что АЛТ 
сначала повышается прибли-
зительно к 50-летнему воз-
расту, а потом имеет тенден-

цию к снижению. Возможно, 
это происходит потому, что 
до 50 лет люди набирают вес 
и печень начинает выбра-

сывать в кровь больше АЛТ 
из поврежденных клеток. 
А после 50 лет количество 
клеток печени уменьшается 
и вмес те с тем уменьшается 
уровень синтезируемой ими 
АЛТ [16, 17] 

Как выявили исследования 
шотландских ученых в 2011 
году, снижение АЛТ с воз-
растом ниже 14–17 Ед/л по-
вышает общую смертность 
(рис. 11) [18].
В 2014 году группа исследо-
вателей из Израиля также 
показала на 23 506 пациен-
тах, что значения АЛТ ниже 
17 Ед/л может быть прогно-
стически неблагоприятным 
приз наком общей смертно-

Ад
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 и
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Fo
rd

 I 
 [1

8]

http://dx.doi.org/10.1093/gerona/glq082
http://dx.doi.org/10.1111/j.1572-0241.2005.41822.x
http://dx.doi.org/10.1093/ije/dyr172
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Рис. 12. Выживаемость и уровень АЛТ
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сти у людей среднего возрас-
та (рис. 12). Статистически 
зависимость выживания 
от уровня АЛТ (выше или 
ниже 17) с момента на-
блюдения оставалась даже 
после поправки на возраст, 
пол, скорость клубочковой 
фильтрации, низкий уровень 
альбумина, артериальную 
гипертензию, заболевае-
мость сахарным диабетом 
и ишемической болезнью 
сердца [19].

Примечание: если АЛТ всю 
жизнь у человека был, напри-
мер, 8 Ед/л, то, вероятно, это 
норма для конкретного чело-
века. Но если АЛТ был всегда 
выше 14–17 Ед/л и вдруг стал, 
например, 8 Ед/л — это повод 
обратиться к врачу.

Оптимальное значение 
АЛТ — 17–30 Ед/л для мужчин 
и 14–30 Ед/л для женщин.

http://dx.doi.org/10.1016/j.ejim.2014.10.019
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АЛЬБУМИН КРОВИ — 
МАРКЕР СКОРОСТИ СТАРЕНИЯ И РИСКА СМЕРТИ

СЫВОРОТОЧНЫЙ АЛЬБУ-
МИН (или альбумин кро-
ви) — глобулярный белок, 
который синтезируется в 
печени, в состав его молеку-
лы входят практически все 
20 аминокислот [20]. Чело-
веческий альбумин крови 
составляет около 55–65% от 
всех белков, содержащихся 
в плазме крови. 
Сывороточный альбумин 
выполняет несколько важ-
ных функций в организме: 
поддерживает коллоидно-
осмотическое давление в 
кровеносном русле; является 
резервом белка и амино-
кислот, который организм 
при необходимости может 
быстро и легко использо-
вать; служит транспортным 
белком — переносит жирные 

кислоты, гормоны, витами-
ны, билирубин, ионы, лекар-
ственные вещества, а также 
вредные продукты жизнеде-
ятельности организма.
Нормальный уровень сы-
вороточного альбумина у 
взрослых, по медицинским 
нормам, составляет от 35 до 
50 г/л [20]. Однако нижний 
предел этой нормы вызывает 
сомнение — почему, увидим 
дальше. 
Для регуляции уровня аль-
бумина важно знать, что 
повышает и понижает его 
содержание в крови. Уровень 
альбумина в крови может 
понижаться при многих со-
стояниях: недостаточном 
поступлении белка с пищей 
или плохом его усвоении, 
связанном с заболеваниями 

пищеварительного тракта; 
снижением синтеза альбу-
мина или усиленным его 
распадом при заболеваниях 
печени, длительных воспа-
лительных, инфекционных и 
злокачественных процессах, 
лихорадочных состояниях, 
гормональных нарушениях, 
интоксикации; потере белка 
при нарушении проницае-
мости сосудов, кровопотере, 
заболеваниях почек, ожогах. 
Снижению уровня альбумина 
может также способствовать 
прием некоторых лекарств 
(например, преднизолона и 
ибупрофена) и пр. Истинное 
повышение сывороточного 
альбумина практически не 
встречается. Относительное 
повышение уровня этого 
белка может возникать при 

http://www.acb.org.uk/docs/default-source/committees/scientific/amalc/albumin.pdf
http://www.acb.org.uk/docs/default-source/committees/scientific/amalc/albumin.pdf
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Рис. 14. Вероятность выживания пожилых мужчин и женщин с разными уровнями альбумина в крови
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сильном обезвоживании — 
больших потерях внутри-
сосудистой жидкости (при 
профузном потоотделении, 
диарее, неукротимой рвоте, 
ожогах и других заболева-
ниях). Биоактивный мета-
болит ретинола (витами-
на А) опосредованно снижает 
экспрессию гена альбумина 
человека, но механизм это-
го до конца не понятен [21]. 
Ретинол в свободной форме 
(не в комплексе с ретинол-
связывающим белком) ока-
зывает токсическое действие 
на мембраны клеток и может 

вызывать интоксикацию [22].
В 2011 году чилийские ученые 
с использованием бычьего 
сывороточного альбумина 
на мышах показали, что этот 
белок блокирует рецепто-
ры клетки, расположенные 
в ядре. Эти рецепторы, в 
данном случае PPARγ,  акти-
вируются пероксисомными 
пролифераторами (Peroxisome 
Proliferator-Activated Receptor, 
PPAR) — группой веществ,
запускающих образование в 
клетке пероксисом — особых 
образований (органелл), в 
которых происходит обезвре-

живание и удаление токсич-
ных веществ. Пероксисомы 
содержат около 50 фер-
ментов, особую роль играет 
каталаза, которая разлагает 
токсический продукт окис-

http://dx.doi.org/10.1042/bj20051863
http://dx.doi.org/10.1093/jn/114.12.2256
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лительных процессов — пере-
кись водорода. Пероксисомы 
также участвуют в обмене 
липидов и аминокислот, в 
них происходит окисление 
жирных кислот с длинной 
цепью, синтез желчных 
кислот, холестерина, а также 
эфирсодержащих липидов.
Они же ответственны за 
дифференцировку адипоци-
тов (клеток жировой ткани) 
и запасание жира и повыша-
ют чувствительность к инсу-
лину [23–25]. 
Активация PPARγ оказыва-
ет противовоспалительный 
эффект, блокируя белок NF-
kB макрофагов и фибробла-
стов [26]. Эти же рецепторы 
влияют на выработку клетка-
ми липопротеинов высокой 
плотности [27] и возвраще-
ние липопротеинов низкой 
плотности из стенок сосудов 
обратно в транспортный 
путь холестерина (см. главу 
о холестерине ниже), то есть 

оказывает антиатеросклеро-
тический эффект [28].
Американские учёные из 
Национального института 
старения в 1994 году изучи-
ли 4116 мужчин и женщин 
в возрасте старше 71 года и 
вы явили, что уровень альбу-
мина ниже 35 г/л сильно по-
вышал общий риск смерти по 
сравнению с теми, у кого уро-
вень выше 43 г/л (рис. 14) [29].
В 2008 году в Японии сотруд-
ники Университета медицин-
ских наук Сига опубликовали 
результаты двенадцатилет-
него исследования 1844 паци-
ентов в возрасте 60–74 лет. 
Они пришли к заключению, 
что содержание альбумина в 
крови ниже 43 г/л связано со 
снижением активности в по-
вседневной жизни и повыше-
нием общей смертности [30].
По мнению авторов амери-
канского исследования 1994 
года, сывороточный альбу-
мин участвует в транспорте 

циркулирующих канцероге-
нов и жирных кислот, а так-
же нейтрализует свободные 
радикалы — крайне актив-
ные молекулы или атомы, 
легко вступающие в химиче-
ские реакции и оказываю-
щие разрушающее действие 
на клетки. Таким образом, 
низкий уровень альбумина 
может способствовать воз-
никновению или усилению 
необратимых дегенератив-
ных процессов. Понижение 
уровня этого важного для ор-
ганизма белка может также 
влиять на течение большин-
ства воспалительных, ише-
мических и пролифератив-
ных заболеваний [29], в основе 
последних лежит избыточное 
разрастание тканей в резуль-
тате усиленного размноже-
ния клеток.

Оптимальное значение сыворо-
точного альбумина — 43–50 г/л.

http://dx.doi.org/10.1371/journal.pone.0016794
http://dx.doi.org/10.1155/2008/132960
http://dx.doi.org/10.1016/j.dsx.2014.09.015
http://dx.doi.org/10.1007/s10620-009-0734-3
http://dx.doi.org/10.1152/ajpgi.00101.2003
http://dx.doi.org/10.1146/annurev.biochem.77.061307.091829
http://dx.doi.org/10.1001/jama.1994.03520130074036
http://dx.doi.org/10.1111/j.1532-5415.2007.01549.x
http://dx.doi.org/10.1001/jama.1994.03520130074036
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ВИТАМИН В12 — 
МАРКЕР СМЕРТНОСТИ И СТАРЕНИЯ МОЗГА 

ВИТАМИНЫ В12 — группа 
кобальтсодержащих биоло-
гически активных веществ, 
еще называемых кобалами-
нами. Витамин В12 необходим 
для нормального развития 
красных кровяных телец 
(эритроцитов) — клеток, 
транспортирующих кислород 
в организме, для развития и 
функционирования нервных 
клеток и синтеза ДНК — хра-
нилища всей нашей генети-
ческой информации. Вита-
мин В12 участвует в работе 
метионинсинтазы — фер-
мента, который стимулирует 
превращение аминокислоты 
гомоцистеина (синтезируе-
мой из незаменимой амино-
кислоты метионина) обратно 
в метионин. Поэтому при 
дефиците витамина В12 повы-

шается количество гомоци-
стеина в крови.
Дефицит витамина В12 обычно 
проявляется в виде мегало-
бластной анемии (так назы-
вают группу анемий, обуслов-
ленных нарушением синтеза 
ДНК и РНК). При этом человек 
чувствует усталость, слабость, 
теряет аппетит и вес, появ-
ляются запоры. Могут также 
наблюдаться неврологические 
изменения, такие как онеме-
ние и покалывание в руках и 
ногах, жжение языка, наруше-
ние поддержания равновесия, 
полиневриты, фуникулярный 
миелоз, депрессия, спутан-
ность сознания, ухудшение 
памяти, слабоумие. Одним из 
проявлений дефицита вита-
мина В12 является глоссит — 
воспаление языка [31, 32].

Поражение нервной систе-
мы (в том числе и мозга) при 
дефиците витамина В12 может 
протекать и без анемии и яв-
ляется необратимым. И в этом 
случае повышение уровня 
гомоцистеина — косвенный 
маркер дефицита витамина 
В12 (хотя может означать и на-
рушение работы почек). 
На рисунке 15 можно увидеть, 
что люди с высоким уров-
нем гомоцистеина (сплош-
ная линия голубого цвета) 
имеют более высокий риск 
нарушения работы головного 
мозга по сравнению с людьми 
(пунктирная линия зелено-
го цвета), у которых уровень 
гомоцистеина ниже. В дан-
ном исследовании за высо-
кие были приняты уровни 
гомоцистеина: 13,2 мкмоль/л 

http://dx.doi.org/10.1111/j.1532-5415.1998.tb04534.x
http://dx.doi.org/10.1111/j.1753-4887.1996.tb03851.x
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Рис. 15. Зависимость риска возникновения деменции от уровня гомоцистеина в крови

Рис. 16. Средний уровень гомоцистеина после лечения витамином B12 и в группе плацебо
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для лиц в возрасте от 65 до 69 
лет; 13,8 мкмоль/л — от 70 до 
74 лет; 16,5 мкмоль/л — от 75 
до 84 лет; 19,3 мкмоль/л — от 
85 до 89 лет; 26,6 мкмоль/л — 
от 90 до 95 лет. Вероятно, 
уве личение риска нарушения 
работы головного мозга при 
высоком уровне гомоцисте-
ина связано с тем, что при 
этом понижается содержание 
витамина В12. Поэтому важно 
вовремя диагностировать 
дефицит витамина В12 по ана-
лизам крови (сдать анализ на 
содержание витамина В12, а 
также на косвенный маркер 
его дефицита — гомоцистеин). 
Как говорилось ранее, дефи-
цит В12 ведет к необратимому 
поражению нервной систе-

мы. Бич преклонного возрас-
та — это болезнь Альцгейме-
ра, которая заканчивается 
отмиранием нейронов мозга 
и деградацией человека. До-

казана связь дефицита вита-
мина В12 с болезнью Альцгей-
мера, с уменьшением массы 
мозга, ухудшением памяти, 
психическими расстройства-
ми, например депрессией [34, 

35, 36, 37, 38, 39].
На рисунке 16 показано, что 
компенсация дефицита 
витамина В12 резко снижает 
количество гомоцистеина в 
крови до нормального уров-
ня. Казалось бы, нужно всего-
навсего возместить дефицит 
витамина В12, и проблема 
нарушения работы головного 
мозга, связанного со старени-
ем, будет решена. Но нет! Как 
показывают метаанализы, 
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а также рандомизированные 
контролируемые исследо-
вания людей в возрасте от 
70 лет и старше, компенса-
ция дефицита витамина В12 
даже в совокупности с вита-
минами B6 и B9 не улучшает 
когнитивные функции чело-
века [40, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47]. 
Почему? Оказалось, что дело 
даже не в том, сколько вита-
мина В12 в крови пожилых лю-
дей, решающим оказалось его 
содержание во фронтальной 
коре головного мозга. Именно 
здесь концентрация витами-
на В12 (а точнее, его активной 
формы — метилкобаламина) 
снижается с возрастом даже 
при нормальном его уровне в 
крови (рис. 17) [48]. Вот поэтому 
и получается, что восполне-
ние дефицита витамина В12 и 
снижение уровня гомоцисте-
ина не решают проблему. 
Уровень метилкобаламина 
в головном мозге все равно 
останется дефицитным — 
вплоть до нуля, как видно 
на графике (см. рис. 14). А мы 
помним, что при дефиците 
В12 наступает необратимое 
поражение головного мозга 
и нарушается правильная ра-
бота генов. Не это ли причина 

того, что лечение болезни 
Альцгеймера в запущенной 
стадии невозможно, ведь 
изменения, произошедшие 
в нейронах головного мозга, 
уже необратимы? Исследо-
ватели Гарвардской школы 
медицины в 2016 году заме-
тили, что снижение количе-
ства витамина В12 происходит 
и в головном мозге паци-
ентов, больных аутизмом, 
шизофренией и биполярным 
расстройством. Витамин В12 
существует в разных формах 
(цианокобаламин, метилко-
баламин, гидроксикобаламин 
и др.). Кобаламин (Сbl) по-

падает в клетку благодаря 
белку мегалину. Мегалин еще 
известен как связанный с 
липопротеином белок низкой 
плотности 2 (LRP2). В клетке 
кобаламин (Сbl) преобразу-
ется в гидроксикобаламин 
(OHCbl) и затем в анаэробных 
условиях при участии глута-
тиона (GSH) в глутатионилко-
баламин (GSCbl), из которого 
потом синтезируется метил-
кобаламин (MeCbl). Если при 
старении или по другим при-
чинам экспрессия мРНК ме-
галина снижается, то кобала-
мин хуже проникает в клетку. 
А при снижении уровня 

Рис. 17. Диаграмма рассеяния, демонстрирующая понижение уровня метилкобаламина в коре 
головного мозга с возрастом  Стрелками показаны изменения уровней других веществ
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из-за того, что более низкий 
уровень глутатиона не по-
зволяет конвертироваться 
гидроксикобаламину в глута-
тионилкобаламин (GSCbl) в 
условиях дефицита кислоро-
да, и в результате — в актив-
ную (самую важную) форму 
метилкобаламин (MeCbl). 
И это несмотря на то, что в 
крови достаточно высокий 
общий уровень витамина В12 
(кобаламина). В исследовании 
посмертно измеряли уров-
ни пяти форм витамина В12 
в 43 образцах фронтальной 
коры. Среди них были пробы, 
взятые у плодов от 19 недель 
развития и людей разного 
возраста до 80 лет (как здоро-
вых, так и страдавших аутиз-
мом (12 человек), шизофрени-
ей (9 человек). Содержание 
витамина B12 в форме метил-
кобаламина (MeCbl) в голов-
ном мозге у 60-летних людей 
было в 10 раз ниже, чем у 
новорожденных. Как показа-
ло это исследование, уровни 
метилкобаламина (MeCbl) и 
аденозилкобаламина (AdoCbl) 
были более чем в 3 раза ниже 
у больных аутизмом, чем у 
их сверстников, что соответ-
ствовало уровню здоровых 

людей в 50 лет. У больных ау-
тизмом более низкий уровень 
метилкобаламина (MeCbl) 
был связан со снижением 
активности метионинсинта-
зы и с повышенным уровнем 
гомоцистеина, а также со 
снижением уровня глутатио-
на (GSH). У больных шизофре-
нией снижение метилкобала-
мина (MeCbl) в лобных долях 
головного мозга было связано 
со снижением уровня глута-
тиона (GSH). Возможно, если 
модулировать иммунитет, 
восстановить уровень глу-
татиона и мегалина, можно 
восстановить уровень и оста-
новить нарастающий дефи-
цит витамина В12 в головном 
мозге и, следовательно, раз-
витие таких заболеваний, как 
аутизм, шизофрения, болезнь 
Альцгеймера. Мы уже упоми-
нали, что снижение уровня 
витамина В12 наблюдается 
также в головном мозге боль-
ных аутизмом и шизофрени-
ей и в пожилом возрасте, при 
всех упомянутых состояниях 
развивается дефицит вита-
мина В12. Ранее говорилось, 
что из витамина В12 образу-
ется глутатион — мощный 
антиоксидант. Снижение 

глутатиона снижается син-
тез глутатионилкобаламина 
и потом метилкобаламина. 
Для синтеза метилкобалами-
на в клетках мозга важен не 
только уровень витамина В12 
в крови (кобаламина), но и 
уровни мегалина и глутатио-
на. А именно они понижают-
ся с возрастом и при таких 
заболеваниях, как шизофре-
ния, биполярное расстрой-
ство, аутизм. В лобных долях 
головного мозга витамин В12 
имеется в различных формах. 
Но, как было установлено при 
вскрытии умерших людей, 
у молодых и пожилых наи-
более различался уровень 
метилкобаламина, который 
неуклонно снижается с воз-
растом (см. рис. 14). Уровень 
метилкобаламина у людей в 
возрасте 61–80 лет был в 12,4 
раза ниже, чем в возрастной 
группе 0–20 лет и в 6,7 раза 
ниже, чем у людей в возрасте 
от 40 до 60 лет. В то же время 
из всех видов витамина В12 
(из всех кобаламинов) в моло-
дом возрасте преобладающей 
формой является именно 
метилкобаламин. С возрас-
том повышается уровень 
гидроксикобаламина (OHCbl) 
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уровня витамина В12 в голов-
ном мозге может возникать в 
результате повышенного по-
требления глутатиона в свя-
зи с усилением оксидатив-
ных процессов с возрастом и 
при упомянутых патологиях 
мозга, когда потребление 
глутатиона как антиоксидан-
та увеличивается (в результа-
те адаптации к увеличению 
антиоксидантной нагрузки). 
Растущий дефицит витамина 
В12 из-за недостатка глутати-
она (GSH) может способство-
вать развитию нейродеструк-
тивных и психиатрических 
заболеваний.
Результаты нескольких ис-
следований позволяют пред-
положить, что достоверно 
установленный системный 
дефицит глутатиона в кро-
ви при аутизме может быть 
связан со снижением уровня 
витамина В12. Возможно, у 
старческой деменции и у ши-
зофрении есть общий фактор 
развития — снижение уровня 
метилкобаламина (MeCbl). 
Аутизм был первоначально 
описан как «детское начало 
шизофрении», выявляют все 
больше общих генов, мутации 
в которых (микродуплика-

ции или делеции) повышают 
риск развития этих забо-
леваний. У 75% пациентов с 
аутизмом обнаруживаются 
аутоантитела, которые могут 
блокировать опосредованный 
фолатными рецепторами 
транспорт фолиевой кислоты 
в сосудистое сплетение. Мозг 
при этих заболеваниях го-
раздо быстрее стареет из-за 
повышенного окислительного 
стресса. Многие исследова-
ния указывают на решающую 
роль витамина В12 и фолатза-
висимого фермента метио-
нинсинтазы (MS) в развитии 
и функционировании мозга, 
таким образом, одним из 
важных факторов развития 
болезни Альцгеймера являет-
ся дефицит витамина В12 [48]. 
Снижение выработки мега-
лина и уровня глутатиона 
(GSH) (которое может проис-
ходить и за счёт аутоиммун-
ных процессов) становится 
заметным уже с 40 лет и до-
стигает критически низкого 
уровня к 60 годам (см. рис. 14). 
В то же время, уже в моло-
дом возрасте в головном 
мозге имеется бета-амилоид 
(Aß42) — белок, способный 
образовывать в мозге амило-

идные бляшки). После 65 лет 
вероятность появления 
симптомов болезни Альцгей-
мера значительно возрастает. 
Накопление внутри нейронов 
в течение жизни бета-ами-
лоида и увеличение размера 
этого белка при старении и 
болезни Альцгеймера могут 
отвечать, по крайней мере 
частично, за развитие пато-
логических и дегенеративных 
изменений в этих клетках 
мозга [48a]. С возрастом пони-
жается уровень мегалина, что 
снижает транспорт витамина 
В12 в клетки головного мозга 
[330]. Мегалин способствует 
выведению из мозга бел-
ка-предшественника бета-
амилоида через сосудистые 
сплетения, поэтому было вы-
сказано предположение, что 
снижение уровня мегалина с 
возрастом может способство-
вать повышению содержания 
бета-амилоида в головном 
мозге при болезни Альцгей-
мера. К таким выводам приш-
ли ученые при исследовании, 
проведенном на крысах [331]. 
Уже в 12-месячном возрасте у 
крыс выведение Aß42 из моз-
га начинает снижаться, так 
как снижается выработка 

http://dx.doi.org/10.1371/journal.pone.0146797
https://doi.org/10.1093/brain/awv024
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4723262
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21740544
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мегалина (LRP-2). Получается, 
если восстановить уровень 
глутатиона и мегалина, а 
также добиться достаточ-
ного уровня витамина В12 в 
крови, то можно восстано-
вить его уровень в головном 
мозге и остановить развитие 
старческой деменции, если 
она обусловлена дефицитом 
витамина В12.
Кристина Тангни из Департа-
мента клинического питания 
(Чикаго, США) с соавторами в 
2009 году показали, что кон-
центрация метилмалоновой 
кислоты в сыворотке крови 
является более специфиче-
ским маркером дефицита ви-
тамина В12, чем концентрация 
гомоцистеина. В результате 
исследования было выявле-
но, что более высокие уровни 
метилмалоновой кислоты в 
крови были связаны с более 
быстрыми темпами сниже-
ния познавательной функции 
мозга, в то время как более 
высокие уровни сывороточ-
ного витамина В12 ассоции-
ровались с более медленным 
ухудшением когнитивных 
функций. Концентрация 
гомоцистеина в сыворотке 
не была связана с когнитив-

ными нарушениями [49]  По 
данным Департамента кли-
нического питания (США) 
от 2009 года, современные 
нормы витамина В12 в крови 
не отражают его реальный 
внутриклеточный уровень. 
А при дефиците витамина В12 
наступает необратимое пора-
жение нервных клеток мозга 
и снижение его когнитивных 
функций. Уровень метил-
малоновой кислоты в моче 
хорошо отражает внутрикле-
точный уровень витамина 
В12. Концентрация метил-
малоновой кислоты в моче 
на уровне ниже 271 нмоль/л 
коррелирует с улучшени-
ем когнитивных функций. 
Содержание витамина В12 в 
крови ниже 500 пг/мл может 
встречаться как у пациентов 
с уровнем метилмалоновой 
кислоты ниже 271 нмоль/л, 
так и выше этого уровня. 
Однако уровень витамина В12 

выше 500 пг/мл коррелиру-
ет только с уровнем метил-
малоновой кислоты в моче 
ниже 271 нмоль/л. Такая ее 
концентрация коррелирует 
с улучшением когнитивных 
функций мозга. Тогда как, по 
устаревшим данным, норма 

витамина В12 в крови — 187–
883 пг/мл. Это означает, что, 
даже если уровень витамина 
В12 в крови составляет 187 и 
даже 300 пг/мл, фактически 
может иметь место тоталь-
ный дефицит внутрикле-
точного витамина В12. В 2014 
году Дейл Бредесен из Кали-
форнийского университета 
использовал новую персона-
лизированную терапевтиче-
скую программу, основанную 
на патогенетическом лече-
нии болезни Альцгеймера, 
для лечения 10 пациентов, 
у 9 из них наб людалось объ-
ективное или субъективное 
улучшение. Все 6 пациентов, 
у которых нарушение ког-
нитивных функций оказало 
значительное влияние на ра-
боту, смогли вернуться к ней 
или продолжать работать без 
затруднений [50].
С другой стороны, слишком 
высокий уровень витамина 
В12 в крови (выше 813,2 пг/мл) 
оказался связан с повышен-
ным риском рака легких 
среди курильщиков [51]. 

Оптимальное содержание витами-
на В12 в крови — 500–813 пг/мл.

http://dx.doi.org/10.1212/01.wnl.0000341272.48617.b0
http://dx.doi.org/10.18632/aging.100690
http://dx.doi.org/10.1093/jnci/djt315
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токсического эффекта, перед 
их использованием следу-
ет проконсультироваться с 
врачом. Основная функция 
витамина D — обеспече-
ние всасывания кальция и 
фосфора в тонком кишеч-
нике. Существует несколько 
форм витамина D, которые 
можно определить в кро-
ви: 25-гидро ксивитамин D 
[25–(OH)D] и 1,25-дигидрок-

ВИТАМИН D — это общее 
название для витаминов D3 
и D2. Холекальциферол (вита-
мин D3) синтезируется под 
действием ультрафиолето-
вых лучей в коже и посту-
пает в организм человека с 

ВИТАМИН D ОБЩИЙ 25-(OH)D — 
МАРКЕР СТАРЕНИЯ И СМЕРТНОСТИ ОТ РАКА,  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ И АУТОИММУННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

пищей (рис. 18). Эргокальци-
ферол (витамин D2) можно 
получить только из пищи. 
Разные формы витамина D 
имеют различную скорость 
метаболизма. Чтобы избе-
жать побочных действий и 

Рис. 18. Синтез витамина D

Рис. 19. Формулы холекальциферола (слева) 
и эргокальциферола (справа)
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Рис. 20. Уровень общего витамина D в крови и риск новых случаев рака молочной железы

Южная 
Америка
8,077

Западная Азия
6,327

Восточная Азия
47,272

Центральная 
Америка

2,945

Западная 
Европа
46,992

Южная и 
Центральная Азия

12,304

Австралия и 
Новая Зеландия

3,336

Юго-Восточ-
ная Азия

2,042

Северная Европа
5,577

Центральная и Восточная Европа
27,112

Северная 
Америка

58,165

11%

21%

21%

23%

26%

28%

25%

3%

9%

26%

25%

25–(OH)D, нг/мл

0–24
24,1–30,2
30,3–49,9
≥ 50

сивитамин D [1,25–(OH)(2)D]. 
25-гидроксивитамин D – 
основная неактивная форма 
гормона, содержащегося в 
крови, предшественник ак-
тивного гормона 1,25-дигид-
роксивитамина D. Для 
определения количества ви-
тамина D обычно использу-
ется 25-гидроксивитамин D 
из-за его высокой концен-
трации и длительного пери-
ода полураспада [52]. Анализ 

крови проводят на содер-
жание именно этой формы 
витамина D.
Дефицит 25–(OH)D в крови 
повышает риск остеопороза 
(заболевания, при котором 
повышается хрупкость ко-
стей) [53], некоторых видов 
рака, сердечно-сосудистых 
заболеваний. Согласно дан-
ным мета-анализа, охваты-
вающего исследования с 1966 
по 2013 год, концентрации 

25–(ОН)D в сыворотке крови, 
менее или равные 30 нг/мл, 
были связаны с более вы-
сокой смертностью от всех 
причин, чем концентрации 
более 30 нг/мл (Р < 0,01) [54].
Исследование Димитриоса 
Пападимитриу из Афинско-
го университета (Греция) 
в 2017 году показало, что 
низкий уровень витами-
на D (25-(OH)D) в результа-
тах анализа крови связан 

http://dx.doi.org/10.1007/s10067-016-3535-z
http://dx.doi.org/10.1185/03007995.2013.766162
http://dx.doi.org/10.2105/ajph.2014.302034
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с риском рака толстой кишки 
и молочной железы (рис. 20), 
с метаболическим синдро-
мом, сахарным диабетом 2 
и 1 типов и другими аутоим-
мунными заболеваниями [55]. 
Витамин D — это не просто 
витамин, который предот-
вращает рахит. Для этой цели 
может быть достаточно 400-
600 МЕ/сут. Однако сегодня 
мы знаем, что витамин D 
является мощным ядерным 
рецептор-активирующим 
гормоном, имеющим боль-
шое значение, особенно для 
иммунной системы.
Достаточное количество 
витамина D в крови суще-
ственно снижает частоту за-
болеваемости раком толстого 
кишечника, молочной желе-
зы, поджелудочной железы, 
агрессивным раком пред-
стательной железы, почек 

и другими 
видами зло-
качествен-
ных новооб-
разований 
[56, 57].
Амери-
канский 
Институт 
медицины 
в 2010 году 

рекомендовал поддерживать 
оптимальный уровень вита-
мина D (25-(OH)D) в крови — 
20–50 нг/мл [58].
Однако в 2017 году Папа-
димитриу указал на ста-
тистическую ошибку в 
расчётах Инсти ту та меди-
цины и определил уровень 
25-(OH)D ниже 75 нмоль/л 
(30 нг/мл) как опасный [59]. 
Он предложил стремиться 
к поддержанию количе-
ства витамина D в крови в 

диапазоне 100–140 нмоль/л 
(40–56 нг/мл). Для дости-
жения такого уровня при 
дефиците витамина D Папа-
димитриу рекомендует по 
назначению врача для детей 
до года потреблять 2000 МЕ 
(международных единиц) 
витамина D3 в сутки, для де-
тей от года до 18 лет 4000 МЕ 
в сутки, для людей старше 
18 лет — 10 000 МЕ в сутки. 
Для поддержания достиг-
нутого уровня для детей до 
6 месяцев — 1000 МЕ в сутки, 
для детей в возрасте от 6 ме-
сяцев до 1 года — 1500 МЕ, для 
детей в возрасте 1–3 года — 
2500 МЕ, для детей в возрас-
те 4–8 лет — 3000 МЕ, детям 
старше 8 лет и взрослым — 
4000 МЕ [55].
Оптимальное значение вита-
мина D — 100–140 нмоль/л 
(40–56 нг/мл).

Димитриос 
Пападимитриу

http://dx.doi.org/10.3961/jpmph.16.111
http://dx.doi.org/10.1016/j.annepidem.2009.03.021
http://ajcn.nutrition.org/content/85/6/1586.long
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK56070/
http://dx.doi.org/10.3961/jpmph.16.111
http://dx.doi.org/10.3961/jpmph.16.111


33

рушает их) — абсолютная 
недостаточность инсули-
на — является ключевым 
звеном патогенеза сахарного 
диабета 1 типа. Нарушение 
действия инсулина на тка-
ни, когда нарушается чув-
ствительность рецепторов к 
инсулину, — относительная 
инсулиновая недостаточ-
ность — приводит к раз-
витию сахарного диабета 
2 типа (рис. 22). 
Снижение чувствительности 
клеток к инсулину отражает 
индекс НОМА-IR (Homeosta-
sis Model Assesment of Insulin 
Resistance). Он высчитывает-
ся по специальной формуле 
и зависит от содержания в 
крови глюкозы и инсулина.
Высокий индекс инсулино-
резистентности (HOMA-IR) 

ИНСУЛИН (от лат. insula —  
остров) — гормон, синте-
зируемый бета-клетками 
островков Лангерганса под-
желудочной железы (рис. 21). 
Он регулирует метаболизм 

ИНДЕКС ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ 
HOMA–IR — 
МАРКЕР РИСКА СМЕРТИ

углеводов, жиров и белков 
и способствует усвоению 
глюкозы из крови клетками 
жировой ткани, печени и 
скелетных мышц. Чтобы глю-
коза могла попасть в клетку, 
инсулин присоединяется к 
специальным рецепторам 
на поверхности клеточной 
мембраны, в результате чего 
изменяется ее конфигурация 
и белок-транспортер глюко-
зы и начинает «перекачку» 
ее внутрь клетки. Чем больше 
глюкозы в крови, тем интен-
сивнее бета-клетки синтези-
руют инсулин.
Нарушение секреции инсу-
лина вследствие аутоиммун-
ного разрушения бета-клеток 
(когда организм начинает 
воспринимать собственные 
клетки как чужие и раз-

Рис. 21. Поджелудочная железа  
и прилежащие структуры

Желудок

Желчный пузырь

Общий желчный 
проток

Поджелудочная 
железа

Двенадцатиперстная 
кишка

Проток 
поджелудочной 
железы
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даже еще без постановки 
диагноза «сахарный диабет 
2 типа» связан с повышен-
ным риском смерти. Такие 
выводы сделала доктор Кар-
ли Ауск с коллегами из Уни-
верситета 
Вашингтона 
(Сиэтл, США) 
в 2010 году 
по итогам 
12-летнего 
наблюде-
ния. Риск 
смерти был 
значитель- Карли Ауск

Рис. 22. Развитие сахарного диабета 2 типа

2  Поступление 
глюкозы в кровоток

4  Глюкоза 
не может 
эффективно 
поглощаться 
клетками

1  В желудке глюкоза 
образуется из пищи

Желудок

Поджелудочная 
железа 3  Поджелудочная железа секретирует 

достаточно инсулина, но инсулин 
используется неэффективно

5  Повышение 
уровня глюкозы

ным даже после поправки на 
потенциальные вмешиваю-
щиеся факторы (возраст, пол, 
индекс массы тела, объем 
талии и бедер, уровень по-
требления алкоголя, раса/
этническая принадлежность, 
уровень образования, куре-
ние, физическая активность, 
С-реактивный белок, арте-
риальное давление, общий 
холестерин и ЛПНП и три-
глицериды). Правда, индекс 
НОМА-IR был достоверно 
ассоциирован с общей смер-
тностью только у пациентов 

с индексом массы тела (ИМТ) 
ниже 25,2 кг/м2. А поскольку, 
как мы указывали в главе об 
ИМТ, для снижения смерт-
ности все равно нужно стре-
миться к индексу массы тела 
не выше 25 кг/м2, следует 
следить за индексом НОМА-IR 
и снижать его до безопасных 
значений [60].
В 2012 году итальянские уче-
ные опубликовали  резуль-
таты исследования, в ходе 
которого наблюдали в тече-
ние 15 лет более 2000 человек 
среднего возраста. Они пока-
зали, что повышенный уро-
вень инсулина в сочетании 
с инсулинорезистентностью 
связан со смертностью от 
рака независимо от наличия 
сахарного диабета, ожирения 
и других проявлений метабо-
лического синдрома [61].
Интересно, что некоторые 
препараты могут влиять на 
секрецию инсулина, напри-
мер блокаторы кальциевых 
каналов (верапамил) и бета-
адреноблокаторы (пропрано-
лол) [62, 63].

Оптимальные значения индекса 
инсулинорезистентности HOMA: 
< 1,5.

http://dx.doi.org/10.2337/dc09-2110
http://dx.doi.org/10.1007/s00592-011-0361-2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14990018
http://dx.doi.org/10.1515/jpem.1999.12.6.873
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Рис. 23. Интерлейкин-6

ИНТЕРЛЕЙКИН-6 — 
МАРКЕР РИСКА РАКА ТОЛСТОЙ КИШКИ И ПЕЧЕНИ,  
А ТАКЖЕ ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ ОТ ЗАБОЛЕВАНИЙ СЕРДЦА

ИНТЕРЛЕЙКИН-6 (ИЛ-6) —  
представитель группы ци-
токинов. Цитокины — это 
белки, их синтезируют и 
выделяют Т- и В-лимфоциты, 
NK-клетки, а также взаимо-
действующие с ними клетки. 
Эти белки способствуют диф-
ференцировке и росту клеток 
иммунной системы. Некото-
рые из цитокинов называют-
ся интерлейкинами (ИЛ). 
Они передают сигналы 
между иммунными клет-
ками (лимфоцитами), эти 
белки необходимы для нор-
мального иммунного ответа. 
Интерлейкин-6 (небольшой 
информационный пептид) — 
один из важнейших гормо-
ноподобных белков, регуля-
торов иммунной системы, он 
является медиатором острой 

фазы воспаления (рис. 23). 
Его синтезируют клетки 
иммунной системы: макро-
фаги, Т-лимфоциты и другие 
клетки при взаимодействии 
с потенциально опасными 
молекулами (фрагментами 

вирусов, бактерий и т. п.), а 
также клетки многих других 
тканей. Интерлейкин-6 в 
большом количестве выраба-
тывается в мышечных клет-
ках после физических нагру-
зок, при этом он, напротив, 
обладает противовоспали-
тельными свойствами. Было 
обнаружено, что этот пептид 
оказывает не только мест-
ное действие на мышцы, но 
также обладает общим эндо-
кринным действием, увели-
чивая выработку глюкозы в 
печени во время физических 
упражнений или расщепле-
ние жировой ткани [64].
Избыточная продукция 
интерлейкина-6 может 
привести к аутоиммунной 
реакции. Например, он сти-
мулирует воспалительные 

http://dx.doi.org/10.1155/2010/520258
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аутоиммунные процессы при 
атеросклерозе, ревматоид-
ном артрите, диабете, сис-
темной красной волчанке и 
ряде других заболеваний.
Стареющие клетки характе-
ризуются особым составом 
секретируемых во внешнюю 
среду веществ (так называе-
мым связанным со старением 
секреторным фенотипом, 
SASP). Предполагают, что хро-
ническое вялотекущее воспа-
ление тканей, без очевидной
инфекции, часто наблюдае-
мое в тканях при старении, 
происходит в результате 
старения клеток и обусловле-
но связанным со старением 
секреторным фенотипом. 
При этом одним из веществ, 
входящих в сос тав такого 
секрета, является интерлей-
кин-6. Поэтому уровень ин-
терлейкина-6 вполне можно 
рассматривать как маркер 
старения организма: чем он 
выше, тем, возможно, в ор-
ганизме больше стареющих 
клеток [65]. 
В 1863 году Рудольф Вирхов 
выдвинул гипотезу, что в 
местах хронического вос-
паления возникает рак. 
А в 2006 году Дональд Пар-

кин показал, что около 20% 
всех случаев рака в мире 
обусловлено хроническими 
инфекциями, вызывающими 
воспаление. Воспалитель-
ный клеточный инфильтрат 
(макрофаги, лимфоциты, 
нейтрофилы и др.) вызывает 
повреждение тканей. Лей-
коциты производят актив-
ные формы кислорода (АФК), 
повышая окислительный 
стресс, и оксид азота (NO). 
В результате окислительного 
стресса повреждается ДНК 
и в ней возникают мутации. 
Если при этом в тканях низ-
кий уровень антиоксидантов 
(однако когда избыток, то это 
тоже плохо), то оксидатив-
ный стресс и повреждение 
ДНК мутациями усиливают-
ся. Оксид азота в свою оче-
редь стимулирует раковые 
клетки к делению. В то же 
время при воспалении нару-
шается метилирование ДНК 
(пометка нуклеотидов в ДНК 
метильными группами для 
регуляции экспрессии генов), 
что заставляет гены рабо-
тать иначе, чем в здоровом 
организме. При повышенных 
концентрациях воспали-
тельных цитокинов (того же 

интерлейкина-6) воспаление 
становится хроническим, 
и порочный круг замыкает-
ся [66].
Также предполагают, что 
с канцерогенезом связаны 
такие индуцирующие воспа-
ление факторы, как загряз-
нение окружающей среды, 
инородные тела и ультрафи-
олетовое излучение. Другие 
исследователи утверждают, 
что такие хронические вос-
палительные заболевания, 
как псориаз или ревмато-
идный артрит, не связаны с 
воспалительным канцероге-
незом [66]. 
Как показали исследователи 
из Канады, Испании и КНР, 
повышенная продукция ин-
терлейкина-6 способствует 
распространению и мета-
стазированию рака легких и 
рака молочной железы [67, 68].
Метаанализ 2015 года, прове-
денный учеными из Греции, 
США и Англии, показал, что 
пациенты, у которых уровень 
интерлейкина-6 в плазме 
крови был выше 2,56 пг/мл, 
имели риск развития рака 
толстой кишки в 2,48 раза 
больший, чем у пациентов 
с низкими значениями ин-

http://dx.doi.org/10.3402/pba.v5.27743
http://dx.doi.org/10.3390/ijms18040867
http://dx.doi.org/10.3390/ijms18040867
http://dx.doi.org/10.1016/j.imlet.2014.03.004
http://dx.doi.org/10.18632/oncotarget.5664
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Рис. 24. Частота случаев внезапной сердечной смерти  
в зависимости от уровня интерлейкина-6

≤1,06 1,07–1,46 1,47–1,97 1,98–2,90 ≥2,91
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терлейкина-6 (1,4 пг/мл) [69].
В том же году метаанализ, 
проведенный исследователя-
ми из Медицинского уни-
верситета Биньчжоу (Китай) 
показал, что уменьшение 
уровня интерлейкина-6 
в плазме крови снижает риск 
рака печени [70]. 
Исследования химиопро-
филактики рака с помощью 
подавления воспаления на 
животных моделях начались 
в конце 1990-х и продолжа-
ются по сей день [71].
Однако метаанализ семи ра-
бот, выполненный совместно 

китайскими и американ-
скими учеными в 2017 году, 
показал, что высокий уровень 
интерлейкина-6 у пациенток 
с раком яичников положи-
тельно влияет на выжива-
емость при использовании 
химиотерапии [72].
Неоднократно показано, что 
физические упражнения 
снижают риск рака за счет 
противовоспалительных ми-
окиновых свойств интерлей-
кина-6, синтезируемого во 
время мышечных сокраще-
ний. Это можно использовать 
для создания противорако-

вых лекарственных препара-
тов [73, 74, 75].
Опираясь на эти данные, 
можно предположить, что 
чрезмерно низкий уровень 
интерлейкина-6 в анализах 
крови может так же, как и 
повышенный, способство-
вать формированию благо-
приятного микроокружения 
для развития раковых опу-
холей. Однако для проверки 
данной гипотезы необходи-
мы дальнейшие исследова-
ния.
Систематическое воспаление 
также способствует разви-
тию сердечно-сосудистых 
заболеваний, в частности 
атеросклероза. Известно, что 
сильным антиатеросклеро-
тическим действием облада-
ет аполипопротеин Е (АроE). 
У линии мышей с фенотипом 
АроE−/− (то есть полным от-
сутствием аполипопротеи-
на Е) очень быстро повыша-
ется содержание холестерина 
в крови и развивается 
атеросклероз. Казалось бы, 
вылечить их можно, только 
снизив уровень холестери-
на. Однако в экспериментах 
было обнаружено, что, если 
подавить воспаление в со-
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Рис. 25. Кривая Каплана–Мейера, отражающая выживаемость  
нормально стареющих людей в зависимости от уровня ИЛ-6
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судах, то эти мыши могут не 
заболевать атеросклерозом 
даже при высоких значениях 
холестерина [76, 77].
Американское исследование 
2013 года с участием 5806 
пациентов показало, что уро-
вень интерлейкина-6 в крови 
выше 1,06 пг/мл даже на не-
сколько десятых пикограмма 

повышает риск внезапной 
сердечной смерти почти в два 
раза (рис. 24). Люди с уров-
нем ИЛ-6 в крови менее чем 
1,06 пг/мл рискуют внезапно 
умереть от остановки сердца 
в 2,5 раза меньше, чем люди 
с уровнем интерлейкина-6 
выше 2,91 пг/мл [78, 79].
Крупное польское исследо-

вание, PolSenior, выявило, 
что уровень интерлейкина-6 
у нормально стареющих лю-
дей после 65 лет постепенно 
возрастает и даже после по-
правок на возраст, пол, ИМТ 
и курение прямо коррели-
рует с вероятностью скорой 
смерти (рис. 25) [80].

Какие средства могут сни-
жать уровень интерлейки-
на-6?
• Аспирин в терапевтических 

дозах [81, 82, 83]

• Метформин [84, 85, 86]

• Доксициклин [87]

• Пропранолол [88]

• Сульфорафан из капусты 
брокколи [89]

• Диета, имитирующая голо-
дание (FMD) [90]

Перед тем как использовать 
эти средства, обязательно 
проконсультируйтесь с вра-
чом.

Оптимальный уровень интерлей-
кина-6 в крови — <1,06 пг/мл.
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КАЛИЙ — 
МАРКЕР СМЕРТНОСТИ ОТ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

КАЛИЙ — основной внутри-
клеточный катион (поло-
жительно заряженный ион) 
всех типов клеток. Вместе 
с внеклеточным натрием 
он поддерживает разность 
электрических потенциалов 
клеточной мембраны, уча-
ствует в механизмах пере-
дачи нервного импульса и 
сокращения мышц (в том 
числе и сердечной мышцы). 
Калий в организме содер-
жится в большом количестве 
внутри клеток, очень много 
его в мышцах, где концентра-
ция этого микроэлемента в 
30 раз выше, чем вне клеток. 
Калий важен для сохранения 
целостности клеток и для 
нормальной работы таких 
тканей, в которых активно 
происходят процессы воз-

буждения клеточных мем-
бран (нервной, мышечной 
и особенно сердечной). На 
работу электролитного насо-
са затрачивается 15–20% всей 
энергии организма. В орга-
низме имеются внутренние 
и внешние механизмы под-
держания калиевого балан-
са. Ежедневно в организм 
с пищей поступает при-
мерно 1–1,5 мгэкв/л калия. 
Внутренними факторами, 
влияющими на баланс ка-
лия в организме, являются 
кислотно-щелочное равнове-
сие, катехоламины, гормоны 
инсулин, альдостерон. 
Сегодня в медицине принято 
считать нормой калия (К+) 
в сыворотке крови значения 
в интервале 3,5–5,1 ммоль/л. 
Недостаток калия в организ-

ме может приводить к нару-
шению работы мышц (судо-
рогам, парезу (ослаблению 
моторной функции, наруше-
нию тонуса) кишечника, на-
рушениям дыхания, параличу 
дыхательных мышц, аритмии 
и пр.) и острой невралгии. 
Избыток калия может вызы-
вать язву тонкого кишечни-
ка, но наибольшее значение 
имеет его влияние на мио-
кард. Токсическое действие 
повышенного содержания 
калия на сердечную мышцу 
можно увидеть на ЭКГ при 
его концентрации в сыворот-
ке более 6 ммоль/л. С увели-
чением концентрации сим-
птомы нарушений в сердце 
нарастают вплоть до полной 
блокады и остановки сердца.
Причины повышения уровня 
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Рис. 26. Выживаемость пациентов с различным уровнем калия в крови
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калия в крови (гиперкалие-
мии):
1. Избыточное поступление 

калия в организм, напри-
мер при быстром вливании 
растворов калия.

2. Выход K+ из клеток во 
внеклеточную жидкость 
при массивном гемолизе 
(разрушении эритроцитов), 
рабдомиолизе (разрушении 
мышечных клеток), рас-
паде опухолей, тяжелых 
повреждениях тканей.

3. Сниженное выведение K+ 
почками при острой почеч-
ной недостаточности.

4. Уменьшение объема вне-
клеточной жидкости при 
дегидратации.

5. Прием некоторых лекар-
ственных средств: ами-
лорида, спиронолактона, 
триамтерена, аминока-
проновой кислоты, про-
тивоопухолевых средств, 
дигоксина, нестероидных 
противовоспалительных 
препаратов, триметоприм-
сульфаметоксазола.

Причины понижения уровня 
калия в крови (гипокалие-
мии):
1. Недостаточное поступле-

ние калия в организм при 

хроническом голодании 
или низкокалиевой диете.

2. Потеря калия организмом 
при частой рвоте, про-
фузном поносе, атрофии 
ворсинок кишечника, 
кишечных свищах, отсасы-
вании содержимого желуд-
ка через назогастральный 
зонд.

3. Потеря калия с мочой 
при почечном тубулярном 
ацидозе, синдроме Фанкони, 
синдроме Конна (первичном 
гиперальдостеронизме), 
вторичном гиперальдосте-

ронизме, синдроме Кушин-
га, осмотическом диурезе 
(при сахарном диабете, 
хронической почечной 
недостаточности, после 
применения осмотических 
диуретиков (мочегонных)), 
алкалозе (увеличении pH 
крови), а также при введе-
нии адренокортикотропно-
го гормона (АКТГ), корти-
зона и альдостерона.

4. Перераспределение калия 
в организме (усиленное по-
ступление внутрь клеток) 
при лечении инсулином 
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Рис. 27. Общая смертность в зависимости от расы и уровня калия в крови
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и адреналином, семейном 
периодическом параличе, 
алкалозе.

5. Потеря калия с потоотде-
лением при муковисцидозе.

6. Прием кортикостероидов, 
диуретиков (кроме калий-
сберегающих), бета-адре-
ноблокаторов, антибио-
тиков.

7. Введение в организм боль-
шого количества жидкости 
с низким содержанием 
калия.

8. ВИПома — опухоль остров-
ковых клеток поджелу-
дочной железы, секре-
тирующая вазоактивный 
интестинальный полипеп-
тид (ВИП).

9. К снижению содержания 
калия приводит дефицит 
магния, поскольку он не-
обходим для правильной 
обработки калия в клетках.

В обзоре 2017 года испанские 
ученые Мануэль Херас и 
Мария Хосе Фернандез-Реес 
утверждают, что колебания 
уровня калия даже в преде-
лах нормального интервала 
при определенных условиях 
могут повышать риск смер-
ти. Например, у пациентов, 
перенесших первый инфаркт, 

содержание калия выше 
4,5 ммоль/л уже значитель-
но повышало смертность. 
А у пациентов с гипертонией 
уровень калия вне диапазона 
4,1–4,7 ммоль/л также повы-
шал риск смерти [91].
В 2017 году специалисты 
Сеульского национального 
университета (Корея), прове-
дя исследование с участием 
17 777 человек, сделали вывод, 
что базовый уровень калия 
в крови выше 4,6 ммоль/л 
является независимым фак-
тором риска смерти незави-

симо от наличия сердечно-
сосудистых заболеваний или 
нарушения функции почек 
(рис. 26) [92]. А ведь сегодня 
интервал 4,6–5,1 ммоль/л все 
еще принято считать диапа-
зоном нормальных значений. 
Скорее всего, эти нормы в 
скором времени будут пере-
смотрены. 
В этом же году группа ис-
следователей из Калифор-
нийского университета в 
Ирвайне (США) опубликовала 
работу, в ходе которой был 
проведен анализ зависимо-

http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2017.03.013
http://dx.doi.org/10.1038/s41598-017-02681-5
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Рис. 28. Общая смертность в долгосрочной перспективе у пациентов  
с расслоением аорты в зависимости от уровня калия в крови
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сти смертности по группам 
белых людей (50% от общего 
числа испытуемых), латино-
американцев (16%) и афро-
американцев (34%) от со-
держания в их крови калия. 
В исследовании участвовали 
только пациенты с заболе-
ваниями почек, проходящие 
курс гемодиализа. Каждую 
группу разбили на шесть 
подгрупп в зависимости от 

количества калия в крови 
(рис. 27). Афроамериканцы 
и белые имели более высо-
кую общую смертность при 
уровне калия >5,5 ммоль/л. 
В то же время латиноамери-
канцы имели более высокую 
смертность при значениях 
<3,6 ммоль/л, а при значени-
ях >4,5 ммоль/л смертность 
в группе латиноамерикан-
цев даже понижалась. Для 

группы белых пациентов 
оптимум уровня кальция 
находился в диапазоне 
3,6–4,5 ммоль/л. Вопрос о 
причинах выявленных раз-
личий остается открытым, 
ученым еще предстоит найти 
на него ответ [93].
В Китае в 2017 году в На-
циональном центре сердеч-
но-сосудистых заболеваний 
проводилось исследование 
с участием 588 пациентов 
с острым расслоением аорты 
(разрывом стенки аорты). 
Ученые сделали вывод, что у 
таких больных уровень калия 
в крови, отличный от диапа-
зона 3,5–4,5 ммоль/л, связан 
со значительно более высо-
ким риском смерти в стаци-
онаре и даже в долгосрочной 
перспективе (рис. 28). Важно, 
что такая зависимость сохра-
нялась даже после поправок 
на возраст, пол, операции и 
другие факторы риска [94].

Оптимальный уровень калия 
в крови — 3,5–4,5 ммоль/л.

Ад
ап

ти
ро

ва
но

 и
з 

Ch
en

 Z
  [

94
]

http://dx.doi.org/10.1159/000475997
http://dx.doi.org/10.1016/j.clinbiochem.2017.05.008
http://dx.doi.org/10.1016/j.clinbiochem.2017.05.008


43

СКОРОСТЬ  
КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ — 
МАРКЕР СТАРЕНИЯ ПОЧЕК И СМЕРТНОСТИ  
ОТ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

СКОРОСТЬ КЛУБОЧКОВОЙ 
ФИЛЬТРАЦИИ (СКФ) является 
одним из важнейших функ-
циональных показателей ра-
боты почек. Она показывает, 
какое количество жидкости 
проходит за единицу вре-
мени через нефроны (струк-
турно-функциональные 
единицы почек, состоящие из 
почечного тельца, где про-
исходит фильтрация, и си-
стемы канальцев, в которых 
осуществляются реабсорб-
ция (обратное всасывание) и 
секреция веществ) (рис. 29). 
СКФ показывает объем обра-
зования первичной мочи за 
единицу времени и в нор-
мальном состоянии состав-
ляет 80–120 мл/мин.
Повышение этого пока-
зателя может свидетель-

ствовать о начальном пе-
риоде сахарного диабета, 
гипертонической болезни, 
нефротическом синдроме 

(поражении почек). Сниже-
ние СКФ может наблюдаться 
при остром и хроническом 
гломерулонефритах, почеч-

Рис. 29. Микроскопическое строение  
почки и нефрона
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ной недостаточности, неф-
росклерозе, сердечно-со-
судистой недостаточности, 
гипотиреозе, заболеваниях 
печени. Скорость клубочко-
вой фильтрации снижается 
с возрастом. Если она ста-
новится слишком низкой, 
возникает почечная недо-
статочность, которая сама 
по себе может провоциро-
вать и во много раз ускоряет 
развитие сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ), 
при этом также происходит 
кальцификация артерий. То 
есть резко повышается риск 
смерти. Расчет скорости 
клубочковой фильтрации 
возможен по нескольким ме-
тодикам и формулам. Обыч-
но для проведения анализа 
требуется сдать в лаборато-
рию суточную порцию мочи 
и кровь из вены. Забор крови 
проводят утром строго нато-
щак (через 10–12 часов после 
последнего приема пищи). 
Из доступных на практике 
методик расчета при низкой 
скорости фильтрации наи-
более правильные значения 
можно получить с помощью 
формулы MDRD на осно-
вании количества в крови 

креатинина — вещества, 
образующегося в мышцах 
и выводящегося из орга-
низма почками. Поскольку 
объем мышечной массы 
обычно резко не изменя-
ется, в норме количество 
креатинина в крови относи-
тельно постоянно (у жен-
щин — 44–80 мкмоль/л, 
у мужчин — 74–110 мкмоль/л). 
При отсутствии других при-
чин его повышение обычно 
бывает связано с пониже-
нием СКФ. Формула MDRD 
выглядит так:
СКФ для мужчин =  

(32 788 × креатинин 
[мкмоль/л] –1,154) × (возраст 
[лет] –0,203)

СКФ для женщин = 
(32 788 × креатинин 
[мкмоль/л] –1,154) × (возраст 
[лет] –0,203) × 0,742

В 2013 году итальянские 
исследователи из Нацио-
нального института здоро-
вья выявили, что у людей 
старше 60 лет с низким 
риском ССЗ и нормальной 
работой почек СКФ ≥109 мл/
мин/1,73 м2 увеличивает 
риск смерти от всех при-
чин в 4 раза. А СКФ менее 
90 мл/мин/1,73 м2 повышает 

риск смерти на 40% даже с 
поправкой на классические 
факторы риска [95].
В то же время оказалось, что 
у людей старше 60 лет более 
точный маркер риска смер-
ти — сочетание пониженной 
скорости клубочковой филь-
трации и альбуминурии 
(содержания белка альбу-
мина в моче). Поэтому если 
вам более 60 лет и у вас СКФ 
ниже 90 мл/мин/1,73 м2, то 
рекомендуется сдать анализ 
мочи на содержание альбу-
мина, чтобы выявить воз-
можную альбуминурию [96].
Выяснили также, что СКФ 
менее 60 мл/мин/1,73 м2 
в любом возрасте после 20 лет 
связана с повышенным ри-
ском смерти от всех причин 
при условии, что сочетается 
с альбуминурией [97].
Интересно, что если само по 
себе повышение содержания 
креатинина в крови не всегда 
может быть связано с по-
вышением риска смерти, то 
снижение СКФ, рассчитанной 
по креатинину, и сопутству-
ющая альбуминурия хорошо 
предсказывают риск смерти 
даже у людей в возрасте ≥80 
лет [96, 98, 99].

http://dx.doi.org/10.1371/journal.pone.0078475
http://dx.doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2011.09.023
http://dx.doi.org/10.1093/ndt/gfr622
http://dx.doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2011.09.023
http://dx.doi.org/10.2215/cjn.02030311
http://jasn.asnjournals.org/content/13/3/745.long
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Снижение СКФ и альбу-
минурия предсказывают 
смертность независимо от 
кальцификации коронарных 
артерий, уровня артериаль-
ного давления и других фак-
торов риска [100, 101].
Однако даже не рассчиты-
вая скорость клубочковой 
фильтрации, по одному 
только уровню креатинина в 
крови, можно сделать не-
которые выводы. Так, в 2009 
году международная группа 
ученых наблюдала двукрат-
ное увеличение риска рака 
предстательной железы 
(даже с учетом поправок 
на другие факторы риска) 
среди пациентов в возрасте 

40–59 лет с концентрацией 
креатинина в крови более 
105 мкмоль/л по сравнению 
с пациентами, у которых 
количество креатини-
на было менее или равно 
90 мкмоль/л [102].
Предполагается, что это свя-
зано с повышенным риском 
кальцификации сосудов в 
процессе снижения функ-
ции почек. В 2015 году Майкл 
Дональдсон из США показал, 
что рак простаты развивает-
ся в том числе из-за варикоз-
ного расширения вен про-
статы. Немаловажную роль 
играет недостаток витамина 
К, который способствует 
отложению кальция в стен-

ках сосудов и разрастанию 
гладкомышечных клеток в их 
среднем слое [103].
А в исследовании 2008 года, 
проведенном в Немецком 
центре исследования рака 
с участием 11 000 мужчин, 
обнаружилось, что высокое 
потребление витамина К2, 
который подавляет кальци-
фикацию сосудов, уменьша-
ет риск рака простаты на 
63% [104].

Оптимальная СКФ в возрас-
те от 20 до 59 лет — не ниже 
60 мл/мин/1,73 м2.
Оптимальная СКФ в воз-
расте старше 60 лет — 
90–108 мл/мин/1,73 м2.

http://dx.doi.org/10.1186/1475-2840-12-68
http://dx.doi.org/10.1046/j.1523-1755.2003.00838.x
http://dx.doi.org/10.1158/1055-9965.epi-09-0322
http://dx.doi.org/10.1016/j.mehy.2014.12.028
http://ajcn.nutrition.org/content/87/4/985.long
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МОЧЕВАЯ КИСЛОТА — 
МАРКЕР РИСКА СМЕРТИ ОТ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

МОЧЕВАЯ КИСЛОТА — один 
из конечных продуктов об-
мена производных пурина. 
Она выводится из организма 
большей частью с мочой, при-
мерно треть через кишечник 
и очень небольшое количе-
ство выделяется с потом. 
Мочевая кислота в основном 
образуется в печени, играет 
важную роль в функциони-
ровании нервной системы, 
обладает антиоксидантными 
свойствами, с ней из организ-
ма выводится избыток азота. 
Изменение уровня мочевой 
кислоты в крови свидетель-
ствует о нарушении обмена 
веществ, которое происходит 
в организме при некоторых 
патологических процессах 
или неправильном питании. 
В плазме крови мочевая 

кислота находится преиму-
щественно в виде натриевой 
соли. Постоянство содержа-
ния мочевой кислоты в крови 
зависит от баланса трех 
основных факторов:
1. Поступления пуринов 

с пищей. Клетки организма 
синтезируют нуклеиновые 
кислоты (ДНК и РНК), ис-
пользуя пуриновые основа-
ния (аденин и гуанин). При 
избыточном поступлении 
пуринов с пищей в крови 
повышается уровень моче-
вой кислоты, которая выво-
дится с почками

2. Образования мочевой кис-
лоты в печени в результате 
распада нуклеиновых кис-
лот. При гибели и разруше-
нии клеток освобождаются 
пурины, которые частично 

используются для постро-
ения новых ДНК и РНК, 
частично трансформируют-
ся в мочевую кислоту, через 
кровь попадают в почки и 
выводятся из организма.

3. Выделительной функции 
почек. Если по какой-либо 
причине нарушается работа 
почек, нарушается выведе-
ние из организма мочевой 
кислоты, повышается ее со-
держание в крови и в тканях.

Повышение уровня мочевой 
кислоты в крови называется 
гиперурикемией, а пониже-
ние — гипоурикемией.
Гиперурикемию могут вызы-
вать нарушения работы по-
чек, быстрая потеря веса, уси-
ленные физические нагрузки, 
травмы, потребление про-
дуктов с высоким содержа-



47

нием пуринов (мяса и море-
продуктов) и фруктозы (она 
может подавлять выделение 
мочевой кислоты кишечни-
ком), химио терапия, анемия, 
вызванная дефицитом ви-
тамина В12, инфекционные и 
другие заболевания, лейкоз, 
лимфома, алкогольная инток-
сикация и прием некоторых 
лекарств (например, диурети-
ков) [105, 106, 107, 108, 109].
Гипоурикемию могут вы-
зывать вегетарианская диета 
(в которой мало пуринов), 
некоторые лекарства (увели-
чивающие выделение мочевой 

кислоты из организма или ее 
синтез) и заболевания (напри-
мер, гипертиреоз — повышен-
ное образование гормонов 
щитовидной железы) [110, 111].
Возрастание количества мо-
чевой кислоты в крови (более 
380 мкмоль/л) из-за наруше-
ния функционирования почек 
вызывает подаг ру в 90% слу-
чаев. И только 10% заболева-
ют подагрой из-за увеличения 
образования мочевой кисло-
ты [112, 113].
В 2001 году Майкл Альдерман 
из Медицинского колледжа 
Альберта Энштейна (США) 

проанализировал данные поч-
ти 6000 пациентов и показал, 
что уровень мочевой кислоты 
в крови выше 363 мкмоль/л 
повышает смертность от 
ССЗ у мужчин чёрной расы 
более чем в 2 раза (рис. 30). 
А уровень мочевой кислоты 
в крови выше 280 мкмоль/л 
повышает смертность от ССЗ 
у женщин чёрной расы бо-
лее чем в 4 раза. Даже если 
человек белой расы, это не 
дает гарантии, что у него нет 
полиморфизма генов, кото-
рый повышает риск смерти 
от ССЗ при более высоком 
уровне мочевой кислоты. В то 
же время для людей всех рас 
уровень мочевой кислоты в 
крови выше 416 мкмоль/л для 
мужчин и 333 мкмоль/л для 
женщин Альдерман связал с 
более высокой смертностью 
от ССЗ [114, 115].
Британские ученые в 2013 го-
ду исследовали около 2500 
человек и пришли к выводу, 
что уровень мочевой кисло-
ты более 416 мкмоль/л по-
вышает риск смерти от ССЗ 
(рис. 31) [116].
В 2014 году итальянские спе-
циалисты сообщили о связи 
повышенного уровня мочевой 

Рис. 30. Влияние уровня мочевой кислоты на смертность  
от сердечно-сосудистых заболеваний в зависимости от расы

Квартиль 1 – уровень мочевой кислоты менее 321 мкмоль/л для мужчин и менее 238 мкмоль/л для женщин
Квартиль 2 – уровень мочевой кислоты 321–363 мкмоль/л для мужчин и 238–280 мкмоль/л для женщин
Квартиль 3 – уровень мочевой кислоты 363–416 мкмоль/л для мужчин и 281–333 мкмоль/л для женщин
Квартиль 4 – уровень мочевой кислоты более 416 мкмоль/л для мужчин и более 333 мкмоль/л для женщин
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кислоты с такими сердечно-со-
судистыми заболеваниями, как 
ишемическая болезнь сердца и 
сердечная недостаточность [117].
В том же году другие ита-
льянские исследователи по-
казали на почти 3000 человек 
зависимость смертности от 
ССЗ от уровня мочевой кисло-
ты в крови (рис. 32) и предло-
жили использовать этот пока-
затель для прогнозирования 
риска смерти от сердечно-со-
судистых заболеваний [118].
В 2016 году китайские ученые 
опубликовали крупный ме-
таанализ 14 исследований с 
участием 341 389 человек, ко-
торый показал, что повышен-

ный уровень мочевой кисло-
ты в крови может увеличить 
риск развития ишемической 
болезни сердца и смертности 
от всех причин [120].

Оптимальное значение моче-
вой кислоты: для мужчин — 
210–363 мкмоль/л, для женщин — 
150–280 мкмоль/л.

Рис. 31. Зависимость смертности от возраста и уровня мочевой кислоты в крови

Рис. 32. Смертность от ССЗ и уровень мочевой кислоты
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ИФР-1 (СОМАТОМЕДИН С) — 
МАРКЕР СКОРОСТИ СТАРЕНИЯ, А ТАКЖЕ РИСКОВ РАКА,  
ДЕМЕНЦИИ И САХАРНОГО ДИАБЕТА

ИНСУЛИНОПОДОБНЫЙ фак-
тор роста 1 (ИФР-1, IGF1), или 
соматомедин С, — белок, по 
структуре и функциям похож 
на инсулин (гормон, который 
образуется в бета-клетках 
поджелудочной железы и 
оказывает многогранное 
влияние на обмен веществ 
практически во всех тканях). 
ИФР-1 участвует в процессах 
роста и развития клеток и в 
дифференцировке стволовых 
клеток в клетки тканей орга-
низма. Он является важней-
шим посредником действия 
соматотропного гормона 
(гормона роста), обеспечивая 
практически все его физио-
логические эффекты в пери-
ферических тканях, поэтому 
называется также сомато-
медином С (проводником 

биологического действия 
соматотропного гормона). 
ИФР-1 производят в основном 
гепатоциты (клетки печени), 
а его уровень в организме 
человека регулируется гор-
моном роста. Соматотроп-
ный гормон секретируется 
передней долей гипофиза и 
затем связывается с сомато-
тропиновыми рецепторами 
клеток печени, стимулируя 
секрецию инсулиноподобно-
го фактора роста 1.
Однако синтез соматомедина 
С зависит не только от гор-
мона роста. Другие гормоны 
тоже участвуют в его регу-
ляции: тироксин, андрогены 
и эстрогены могут влиять на 
уровень ИФР-1 [124]. На уро-
вень ИФР-1 в крови также 
влияют пол, возраст и коли-

чество потребляемого жи-
вотного белка. Наиболее низ-
кий уровень ИФР-1 у детей 
и пожилых людей. А самый 
высокий — во время подрост-
кового периода жизни [124]. 
Слишком высокий уровень 
инсулиноподобного фактора 
роста 1 сокращает жизнь че-
ловека и животных, ускоряет 
старение. 
Важное исследование 
ученых из Великобрита-
нии было опубликова-
но в The Journal of Clinical 
Endocrinology & Metabolism 
в 1998 году. В статье расска-
зывалось об изучении 1362 
пациентов с акромегалией. 
Акромегалия (рис. 33) — это 
заболевание, вызванное 
избыточной выработкой 
гормона роста гипофизом во 

http://dx.doi.org/10.1042/cs20120663
http://dx.doi.org/10.1042/cs20120663
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взрослом возрасте, которое 
проявляется увеличени-
ем отдельных частей тела 
(часто нижней челюсти и 
надбровных дуг, что при-
дает пациентам характер-
ный вид), языка, невроло-
гическими симптомами, 
изменениями в суставах, 
утомляемостью, снижением 

остроты зрения и умствен-
ных способностей, а также 
другими симптомами. Люди 
с этим заболеванием имели 
более высокие уровни гор-
мона роста и более высокую 
общую смертность из-за 
рака толстой кишки (23%), 
сердечно-сосудистых (37%), 
цереброваскулярных (12%) и 

респираторных (12%) заболе-
ваний [125].
Как уже упоминалось выше, 
ИФР-1 — мощный стимулятор 
клеточного роста и пролифе-
рации. Чем выше в организме 
уровень ИФР-1 (до определен-
ных пределов, конечно), тем 
человек лучше растет, разви-
вается и остается здоровым 
в течение более длительного 
периода времени. 
Однако, как показали в 2007 
году исследователи из Им-
перского колледжа Лондона, 
инсулиноподобный фактор 
роста 1 блокирует фактор 
транскрипции генов FOXO 
(то есть заставляет гены 
работать иначе) и, как след-
ствие, блокирует апоптоз 
(процесс запрограммирован-

Рис. 33. Мори́с Тийе́ 
(1903–1954 гг ) —  
французский профессио-
нальный рестлер, страдав-
ший акромегалией

Рис. 34. Зависимость общей смертности и смертности  
от сердечно-сосудистых заболеваний от количества ИФР–1 в крови

Рис. 35. Зависимость смертности от рака  
от уровня ИФР–1
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ной гибели клеток, в норме 
необходимый для нормально-
го функционирования тканей 
организма, в которых посто-
янно происходит обновление 
клеток — рост новых и гибель 
старых), а также приводит 
к сокращению количества 
стволовых клеток и их ста-
рению. Нарушение апоптоза 
может приводить к тому, что 
клетки с нарушенной ДНК не 
уничтожаются, в результате 
чего развиваются опухолевые 
процессы. Человек с повы-
шенной секрецией ИФР-1 
выглядит здоровее окружа-
ющих бóльшую часть жизни, 
но в итоге быстрее стареет и 
раньше умирает [126].
Шведский ученый Йохан 
Свенссон с коллегами в 

2012 году исследовал 2901 по-
жилого мужчину и показал, 
что чрезмерно высокий уро-
вень ИФР-1 повышает количе-
ство делений ДНК и накопле-
ние мутаций и ошибок, что 
является ограничивающим 
фактором для продолжи-
тельности жизни и мощным 
фактором риска развития 
онкологических заболеваний. 
Снижение содержания ИФР-1 
до 105–120 нг/мл уменьшает 
общую смертность (рис. 34), 

а также в разы понижает 
смертность от рака (рис. 35). 
Однако чрезмерно низкий 
уровень ИФР-1 повышал 
смертность от сердечно-сосу-
дистых заболеваний [127].
Как видно на рисунке 36, чем 
больше люди в возрасте от 50 
до 65 лет потребляли живот-
ного белка, тем выше у них 
был уровень ИФР-1. Среднее 
значение ИФР-1 при обиль-
ном потреблении животного 
белка доходило до 240 нг/мл, 
при низком же содержании 
белка в пище снижалось до 
200 нг/мл. А уровень ИФР-1 
в 200 нг/мл у 50–65-летних 
уже понижает риск рака в 
следующие 18 лет наблюде-
ния в 4 раза! Однако после 
65 лет количество потреблен-
ного животного белка прак-
тически перестает влиять на 
ИФР-1 [128].
Исследовали 6381 человека 
старше 50 лет (средний воз-

Таблица 1. Зависимость различных заболеваний у пожилых людей от уровня ИФР–1

Группа ИФР-1, нг/мл

Пожилые люди с деменцией и сахарным диабетом 160,3 ± 42,1

Пожилые люди с деменцией (без диабета) 113,4 ± 34,6

Пожилые люди с сахарным диабетом (без деменции) 94,7 ± 25,8

Пожилые люди здоровые 82,6 ± 20,3

Рис. 36. Зависимость 
количества синтезируемого 
ИФР–1 от потребления 
в пищу животного белка

— много животного 
белка 

— среднее количество 
животного белка

— низкое количество 
животного белка
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раст 65 лет), показало, что 
при увеличении количества 
ИФР-1 на каждые 10 нг/мл 
риск смерти от рака сре-
ди пациентов в возрасте 
50-65 лет в группе с более 
высоким уровнем белка по 
сравнению с группой с более 
низким уровнем белка допол-
нительно увеличивается на 
9% [128].
Исследователи из Китая в 
2016 году показали, что веро-
ятность когнитивных нару-
шений или болезни Альцгей-
мера была в 2–3 раза выше у 
пациентов с сахарным диа-

бетом 2 типа. Оказалось, что, 
чем ниже уровень ИФР-1, тем 
меньше вероятность заболеть 
сахарным диабетом. Как вид-
но из таблицы 1, люди с ИФР-1 
ниже 90 нг/мл не болели ни 
сахарным диабетом, ни де-
менцией [129].
Эмма Верди с коллегами из 
Лидского университета (Ве-
ликобритания) опубликова-
ла работу, где показала, что, 
чем ближе уровень ИФР-1 к 
оптимальному значению, тем 
меньше риск нарушения па-
мяти с возрастом и болезни 
Альцгеймера (рис. 37) [130, 131].

 Многие исследования под-
тверждают связь сигнально-
го пути (последовательности 
молекул, через которые ин-
формация от клеточного ре-
цептора передается в клетку, 
а затем внутри ее) инсули-
на/ИФР-1 [124] с долголетием 
не только у животных, но и 
у человека. Оказывается, на-
рушение передачи сигналов 
по этому пути способствует 
увеличению продолжитель-
ности жизни [132, 133]. Напри-
мер, определенная мутация 
в гене рецептора гормона 
роста (удаление экзона 3) 
положительно влияет на 
долголетие мужчин [134]. 
А у женщин оптимальный 
уровень ИФР-1 или мутации 
в гене самого гормона роста 
были в значительной степе-
ни связаны с уменьшением 
роста и также более высокой 
продолжительностью жиз-
ни [135].
Таким образом, сегодня 
уровень ИФР-1 (соматомеди-
на С) — настоящий маркер 
старения, который в буду-
щем, возможно, будет принят 
на вооружение медицинским 
сообществом для прогнози-
рования вероятности разви-

Рис. 37. Зависимость заболеваемости болезнью Альцгеймера от синтеза ИФР–1 
Более высокая стимуляция рецепторов ИФР-1 ассоциируется  
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тия  рака и других заболева-
ний. 
И уже сейчас один из самых 
доказанных в эксперимен-
тах почти на всех видах 
животных метод продления 
жизни — это оптимизация 
уровня ИФР-1 с помощью 
голодания либо с помощью 
диеты FMD, разработанной 
ученым Вальтером Лонго из 
Университета Южной Кали-
форнии (США) в 2015 году [136]. 
В опытах на животных прод-
ление жизни низкокалорий-
ным питанием и голоданием 
было обеспечено именно за 

счет уменьшения синтеза 
ИФР-1 [137, 138]. 
Интересно, что с помощью 
генной инженерии получили 
линию мышей с низкой се-
крецией ИФР-1, которая уста-
новила рекорд по продолжи-
тельности жизни. Одна мышь 
этой линии с необычным 
именем GHR-KO 11C, создан-
ная группой Анджея Бартке, 
эндокринолога из Медицин-
ской школы Университета 
Южного Иллинойса (Спринг-
филд, США), не дожила всего 
6 дней до своего пятилетия, 
прожив 1819 дней. Тогда как 

обычные мыши живут в 
среднем всего 2 года! Поста-
вить рекорд удалось благо-
даря отключению у грызуна 
гена рецептора гормона 
роста, что позволило сильно 
снизить уровень ИФР-1 [139].

Оптимальный уровень со-
матомедина С для мужчин: 
100–160 нг/мл в возрасте от 
18 до 49 лет и 105–130 нг/мл 
в возрасте от 50 до 69 лет. Эти 
значения содержания ИФР-1 
связаны с меньшим уровнем 
общей смертности у муж-
чин [127, 140].

http://dx.doi.org/10.1016/j.cmet.2015.05.012
http://dx.doi.org/10.1159/000212538
http://dx.doi.org/10.1126/science.1173635
http://dx.doi.org/10.1111/acel.12262
http://dx.doi.org/10.1210/jc.2012-2329
http://dx.doi.org/10.1016/j.ghir.2011.02.003
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С-РЕАКТИВНЫЙ БЕЛОК — 
МАРКЕР РИСКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ КАТАСТРОФ И РАКА ЛЕГКИХ 

С-РЕАКТИВНЫЙ белок (СРБ, 
CRP) получил такое название 
за способность связывать 
капсульный полисахарид 
(С-полисахарид) пневмокок-
ка и изначально был описан 
как белок, появляющийся в 
крови пациентов с острым 
воспалением (белок острой 
фазы) (рис. 38). Эта молеку-
ла синтезируется в печени 
вслед за повышением се-
креции ИЛ-6 лейкоцитами 
и адипоцитами (жировыми 
клетками) при любом остром 
или хроническом воспале-
нии. Связывание СРБ с по-
верхностью поврежденных, 
гибнущих клеток и некото-
рых бактерий активирует 
врожденный иммунитет и 
инициирует таким образом 
их утилизацию.

Соответственно в клиниче-
ской диагностике плазмати-
ческий уровень СРБ служит 
прекрасным индикатором 
воспаления, а оно, как из-
вестно, связано с развитием 
сердечно-сосудистых за-
болеваний и как минимум 

20% всех видов рака [141, 142, 

143]. Множество научных 
коллективов сейчас работа-
ет над установлением связи 
между уровнем СРБ в крови 
и различными патологиями: 
сосудистыми, опухолевыми, 
метаболическими (ослож-
нениями сахарного диабе-
та, ожирением и др). Пока 
результаты исследований 
неоднозначны, но все же 
можно сделать вывод о связи 
гиперпродукции СРБ с по-
вышением риска развития 
атеросклероза и сердечно-
сосудистых катастроф. Воз-
можно, этот белок участвует 
в их патогенезе.
В клинической диагностике 
важно различать стандарт-
ное и высокочувствительное 
(hs-CRP) исследование уров-

Рис. 38.  
Структура С-реактивного протеина
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ня СРБ. В первом случае сто-
ит цель выявить умеренные 
и сильные воспалительные 
реакции, сопровождающие, 
например, инфаркт миокар-
да, артриты, бактериальные 
и в меньшей степени вирус-
ные инфекции, травмы и 
хирургические вмешатель-
ства. Соответственно стан-
дартная оценка СРБ может 
служить альтернативой 
измерению менее чувстви-
тельного и более инертного 
показателя — СОЭ (скорости 
оседания эритроцитов), при 
этом нормальными будут 
считаться значения СРБ в 
интервале 5–10 мг/л. Если же 
нужно оценить, например, 
риск скорого развития сер-
дечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), то поможет только 
оценка слабого хронического 
воспаления, то есть hs-CRP-
тестирование. Оно позволяет 
дифференцировать уровни 
СРБ ниже 5 мг/л. 
Американская ассоциация 
сердца и Центры по контро-
лю и профилактике болезней 
США рекомендуют анализи-
ровать уровень СРБ у людей 
определенных групп риска 
(с несколькими факторами 

риска ССЗ). Эти рекоменда-
ции нельзя назвать четкими 
относительно возрастных 
рамок тестирования, но не 
интерпретации результа-
тов — оценочная шкала не 
меняется уже несколько лет 
[144]. На низкий риск ССЗ ука-
зывают значения СРБ ниже 
1 мг/л, на средний — от 1 до 
3 мг/л, на высокий — более 
3 мг/л. Разумеется, опреде-
ление hs-CRP у людей, стра-
дающих хроническими или 
острыми заболеваниями с 
воспалительным компонен-

том, окажется неинформа-
тивным. 
Исследование, проведенное 
в Университете Восточной 
Финляндии, выявило линей-
ную зависимость риска раз-
вития рака легких от уровня 
СРБ. Причем предиктивной 
ценностью в отношении кан-
церогенеза обладал уровень 
СРБ как сам по себе, так и 
в сочетании с величиной 
максимального потребле-
ния кислорода (VO2max). При 
концентрациях СРБ >1,24 мг/л 
относительный риск разви-

Рис. 39. Относительный риск развития рака легких у мужчин в зависимости от уровня 
СРБ (CRP) и максимального потребления кислорода, или кардиореспираторного фитнеса (CRF)

Риск при низких значениях СRP (CRP<50%; 50% — среднее значение, 1,24 мг/л) и 
высоких CRF (CRF>50%; 50% — среднее значение, 30,08 мл/кг/мин) принят за единицу. 

Соответственно при высоких значениях СRP относительный риск развития рака  
возрастает в 4–5 раз
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тия рака легких увеличивал-
ся в 4–5 раз в зависимости от 
VO2max (рис. 39) [145]. 
Как установили ученые из 
Мэрилендского университе-
та (Балтимор, США), у людей 
старше 65 лет уровень СРБ 
прямо коррелирует с вероят-
ностью внезапной сердечной 
смерти, то есть смерти от 
внезапной остановки сердца. 
Однако на эту корреляцию 
существенно влияют другие 
факторы риска. Независи-
мым, а потому более прием-

лемым индикатором риска 
внезапной сердечной смерти 
может служить концентра-
ция ИЛ-6 [146]. 
Сотрудники Колумбийского 
университета (Нью-Йорк, 
США) в исследовании NOMAS 
показали, что для оценки ри-
ска ишемического инсульта 
надежнее определять соотно-
шение уровней этих веществ. 
И именно преобладание СРБ 
говорит о высокой вероятно-
сти инсульта [147].
Крупное польское исследова-

ние выявило, что уровни СРБ 
и ИЛ-6 у нормально старею-
щих людей после 65 лет по-
степенно возрастают и даже 
после поправок на возраст, 
пол, ИМТ и курение прямо 
коррелируют с вероятно-
стью скорой смерти (рис. 40). 
У лиц с возраст зависимыми 
патологиями постепенно 
растет уровень только ИЛ-6, 
но высокие концентрации 
обоих факторов предсказы-
вают ухудшение ментального 
и физического состояния и 
снижение выживаемости [80].

Оптимальный уровень СБР в кро-
ви <0,5 мг/л.

Рис. 40. Кривая Каплана–Мейера, отражающая выживаемость  
нормально стареющих людей в зависимости от уровня СРБ   

Смертность в течение года составляет 1,6% при уровне СРБ≤3 мг/л;  
2,8% при 3,1–10 мг/л и 8,8 % при 10 мг/л и выше
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ФРАКЦИОННЫЙ ХОЛЕСТЕРИН — 
МАРКЕР СМЕРТНОСТИ ОТ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

ХОЛЕСТЕРИН — органическое 
соединение, которое содер-
жится в мембранах всех жи-
вотных клеток. Он участвует 
в синтезе стероидных гормо-
нов, служит основой для об-
разования желчных кислот и 
витаминов группы D, предо-
храняет эритроциты крови 

от действия гемолитических 
ядов. Бóльшая часть холесте-
рина (80%) синтезируется 
в нашем организме и 20% 
поступает с пищей (рис. 41). 
И чем меньше поступает его 
извне, тем больше синтезиру-
ется в организме.
Испанские ученые с 1968 

по 1996 год наблюдали 1059 
мужчин в возрасте от 30 до 
59 лет, не имевших сердечно-
сосудистых заболеваний в 
начале исследования. В итоге 
высокий уровень общего 
холестерина в крови оказал-
ся прямо пропорционально 
связан с заболеваемостью и 
смертностью от ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) 
даже после поправки на воз-
раст, артериальное давление, 
гликемию и индекс массы 
тела [148].
Однако сегодня уже стало по-
нятно, что значение имеет не 
уровень самого холестерина 
в крови, а нарушение баланса 
липопротеинов, с которыми 
он связан.
Холестерин нерастворим в 
воде и в чистом виде не мо-

Рис. 41. Источники холестерина в организме
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мы получаем 
с пищей
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жет доставляться к тканям 
организма кровью. Поэтому 
холестерин в крови находит-
ся в виде хорошо раствори-
мых соединений с особыми 
комплексами-транспортера-
ми — липопротеинами (в сос-
тав которых входят белок 
и липид, то есть молекула 
жира, или несколько липидов 
в различных соотношениях). 
Основных видов липопро-
теинов два: липопротеины 
низкой плотности (ЛПНП), 
переносящие холестерин от 
печени к тканям, и липопро-
теины высокой плотности 
(ЛПВП), транспортирующие 
холестерин обратно в печень.
Установлена зависимость 

между содержанием различ-
ных групп липопротеинов и 
здоровьем человека. Большое 
количество ЛПНП в крови 
сильно коррелирует с атеро-
склеротическими наруше-
ниями в организме (рис. 42): 
повышается склонность к 
формированию атероскле-
ротических бляшек в местах 
повреждения сосудов, тем 
самым увеличивается риск 
инфаркта или ишемического 
инсульта, а также других сер-
дечно-сосудистых осложне-
ний. По этой причине такие 
липопротеины часто называ-
ют атерогенными, «плохим» 
холестерином. 
Напротив, высокий уровень 

ЛПВП в крови характерен 
для здорового организма: 
они  способствуют выведе-
нию лишнего холестерина из 
тканей. Поэтому часто эти 
липопротеины называют, 
неатерогенными, «хорошим» 
холестерином. 
Нужно понимать, что вы-
сокий уровень холестерина 
в крови и в пище — это не 
одно и то же. Гипотеза Ни-
колая Аничкова о том, что 
потребление большого коли-
чества холестерина приво-
дит к атеросклерозу [149], не 
подтвердилась [150]. Аничков 
проводил эксперимент на 
растительноядных кроликах, 
а в растениях холестерина 
исчезающе мало, и поэтому 
организм этих животных не 
был приспособлен к перера-
ботке такого его количества. 
Однако миф прижился и до 
сих пор эксплуатируется 
фармкомпаниями, произво-
дителями продуктов питания 
и СМИ.
Многие годы считали, что 
употребление жирной пищи, 
богатой холестерином (по-
скольку он жирорастворим, 
переносится с участием 
липопротеинов и входит в 

Рис. 42. Липопротеины в просвете сосуда
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«Хороший» холестерин
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http://dx.doi.org/10.1161/01.atv.3.2.178
http://dx.doi.org/10.3945/ajcn.114.100305
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состав липидных мембран 
клеток), приводит к атеро-
склерозу. Но это не так.
По статистике ВОЗ, самый 
низкий риск ишемической 
болезни сердца имеют жи-
тели тех европейских стран, 
где в рационе питания со-
держится наибольшее ко-
личество животных жиров 
(рис. 43) [151, 152].
В метаанализе 2014 года 
британские ученые из Кэм-
бриджского университета 
показали, что умеренное 
потребление насыщенных 
жирных кислот не повышало 
риск развития ишемической 
болезни сердца [153]. Другой 
метаанализ, 2015 года, прове-
денный норвежскими ис-
следователями, показал, что 
умеренное потребление жи-
вотных насыщенных жиров 
не связано с риском коронар-
ных событий и смертностью 
больных ИБС [154].
Университет Тафтса (США) 
и Сиднейский университет 
(Австралия) провели в 2016 
году совместный метаанализ 
девяти исследований, опу-
бликованных с 2005 по 2015 
год, и сделали вывод, что нет 
никакой статистически зна-

чимой взаимосвязи между 
умеренным потреблением 
сливочного масла (одной 
столовой ложки в сутки) и 
смертностью от сердечно-со-
судистых заболеваний (ише-
мической болезни сердца, 
инсульта и др.). Потребление 
одной столовой ложки сли-
вочного масла в сутки даже 
уменьшало риск заболеть са-
харным диабетом 2 типа [155].
Американская ассоциация 
сердца рекомендует для ми-

нимизации риска смерти от 
ССЗ стремиться к значению 
общего холестерина не более 
5,2 ммоль/л, а ЛПНП — не 
более 2,6 ммоль/л [156].  
Так, например, метаанализ 
2005 года, включающий 14 
рандомизированных кон-
тролируемых исследований 
(с участием 90 056 пациен-
тов), направленных на сни-
жение уровня ЛПНП стати-
нами, показал существенное 
уменьшение рисков забо-

Рис. 43. Смертность от ишемической болезни сердца и потребление насыщенных жиров
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леваемости ишемической 
болезнью сердца и инсульта 
во всех возрастных группах 
независимо от уровня арте-
риального давления [157]. 
Еще раньше, в 1995 году, 
шотландские ученые про-
вели рандомизированное 
контролируемое исследова-
ние с участием 6595 мужчин 
в возрасте от 45 до 64 лет с 
изначально высоким уров-
нем ЛПНП — 5 ммоль/л. Для 
уменьшения количества 
липопротеинов тоже ис-
пользовали статины. В ито-
ге уровень ЛПНП снизился 
на 26% — до 3,6 ммоль/л. 
А общую смертность удалось 
уменьшить на 22% по сравне-
нию с группой плацебо [158]. 
Статины — это препараты, 
негативно воздействующие 
на один из ферментов пути 
производства холестерина в 
клетках. В результате синтез 
холестерина значительно 
снижается. В последние годы 
стало известно, что стати-
ны также могут подавлять 
воспалительные процессы, 
которые считают одной из 
причин атеросклероза. Одна-
ко следует помнить, что ста-
тины доказанно эффективны 

только для людей среднего 
возраста: от 40 до 70 лет. При 
приеме в старшем возрасте 
резко увеличивается вероят-
ность побочных эффектов, 
таких как ослабление памя-
ти, диабет и миопатия [159].
Слишком низкий уровень 
ЛПНП (≤1,8 ммоль/л) в свою 
очередь оказался связан с по-
вышенным риском онколо-
гических заболеваний крови, 
сепсиса и инфекционной 
лихорадки, как выяснили в 
2007 году сотрудники Тель-
Авивского университета. Они 
предположили, что такие 
эффекты могут объясняться 
ролью ЛПНП как переносчи-
ков убихинона, или кофермен-
та Q (CoQ). Убихинон сни-
жает вредные последствия 
септического шока и изме-
няет метаболическую актив-
ность канцерогенов за счет 
антиоксидантной функции. 
Соответственно при чрезмер-
ном снижении уровня липо-
протеинов низкой плотности 
понижается и уровень цир-
кулирующего в крови CoQ, 
что и приводит к увеличению 
риска возникновения указан-
ных выше заболеваний [160].
Поэтому Американская ассо-

циация сердца рекомендует 
уточненный оптимальный 
уровень ЛПНП — от 1,8 до 
2,6 ммоль/л, которого мы 
сегодня и советуем придер-
живаться. 
Оптимальный уровень ЛПВП, 
по мнению Американской 
ассоциации сердца, должен 
быть выше 1,55 ммоль/л [156].
Хотя липопротеины высокой 
плотности считаются «хо-
рошими», полезными соеди-
нениями, при определенных 
условиях и они могут стать 
атерогенными. В 2011 году 
Фрэнк Сакс с коллегами из 
Гарвардской школы обще-
ственного здоровья (США) 
показали, что за это ответ-
ственны аполипопротеины 
С-III (ApoC-III). Аполипопро-
теины — это белки, состав-
ные части липопротеинов, 
а конкретно ApoC-III содер-
жится в некоторых ЛПВП и 
ЛПОНП (липопротеинах очень 
низкой плотности, которые 
также выполняют функцию 
переноса холестерина от 
печени к тканям организма). 
ApoC-III может вызывать ре-
зистентность клеток сосудов 
к инсулину и стимулировать 
воспалительные реакции, что 

http://dx.doi.org/10.1016/s0140-6736(05)67394-1
http://dx.doi.org/10.1056/nejm199511163332001
http://dx.doi.org/10.2174/1381612820666141013134447
http://www.annclinlabsci.org/content/37/4/343.long
https://www.nhlbi.nih.gov/files/docs/public/heart/chol_tlc.pdf


61

в некоторых случаях приво-
дит к атеросклерозу. ApoC-III 
очень мобильные белки, ко-
торые могут перебрасывать-
ся от одних липопротеинов 
к другим. При определенных 
условиях (возможно, при вы-
соком уровне ЛПОНП) ЛПВП 
могут насыщаться аполипо-
ротеинами С-III и становить-
ся атерогенными [161]. 
В 2014 году специалисты 
Имперского колледжа Лон-

дона выявили, что лекар-
ственное повышение уровня 
ЛПВП не уменьшает общую 
смертность и смертность от 
ишемической болезни серд-
ца, инфаркта миокарда или 
инсульта [162]. 
Возможно, это было так-
же связано с активностью 
ApoC-III, переходящего от 
ЛПОНП к ЛПВП, число ко-
торых возрастало в течение 
эксперимента. Поэтому сна-

чала нужно снижать в крови 
количество ЛПНП и ЛПОНП, 
а уже потом повышать уро-
вень ЛПВП [161].

Оптимальные значения:
Холестерин общий — 
2,95–5,2 ммоль/л.
Холестерин-ЛПНП — 
1,8–2,6 ммоль/л.
Холестерин-ЛПВП — 
>1,55 ммоль/л.

http://dx.doi.org/10.1194/jlr.e015701
http://dx.doi.org/10.1194/jlr.e015701
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ГЛИКИРОВАННЫЙ ГЕМОГЛОБИН — 
МАРКЕР СМЕРТНОСТИ ОТ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ГЛИКИРОВАНИЕ БЕЛКА — не-
обратимое присоединение 
к нему молекулы глюкозы в 
результате реакции Майяра. 
При этом часто нарушается 
функция этого белка. Глики-
рование белков связано со 
старением организма, атеро-
склерозом, артритом, диабе-
том и нейродегенеративны-
ми заболеваниями [163, 164, 165].
Увеличение количества глю-
козы в крови при сахарном 
диабете значительно ускоря-
ет реакцию Майяра, что при-
водит к повышению уровня 
гликированного гемоглобина 
(HbA1с), который теряет спо-
собность переносить кисло-
род. Время жизни красных 
кровяных телец (эритро-
цитов), которые содержат 
гемоглобин, составляет в 

среднем 120–125 суток (четы-
ре месяца). Именно поэтому 
уровень гликированного 
гемоглобина отражает сред-
ний уровень гликемии (на-
сыщенности крови глюкозой) 
на протяжении двух-трех 
месяцев (для точности рас-
сматривают именно два-три 
последних месяца, а не все 
четыре). Таким образом, чем 
выше уровень гликирован-
ного гемоглобина, тем выше 
была гликемия за последние 
три месяца и соответственно 
выше риск сахарного диа-
бета.
Ученые из Оклендского уни-
верситета (Новая Зеландия) 
провели в 2017 году исследо-
вание с участием 31 148 паци-
ентов среднего и пожилого 
возрастов и выяснили, что 

анализ крови на гликирован-
ный гемоглобин более по-
казателен, чем определение 
уровня глюкозы натощак или 
тест толерантности к глюко-
зе [166]. С повышением зна-
чения HbA1с от 5,8% до 6,8% 
повышался и риск развития 
диабета, сердечно-сосуди-
стых заболеваний, ретино-
патии (поражения сетчатки 
глаза) и нейропатии (невос-
палительного поражения 
нервов). Уже начиная с 5,9% 
значительно увеличивался 
риск развития коронарной 
недостаточности и инсульта. 
А при значениях 6,8% и более 
значительно повышалась об-
щая смертность (рис. 44).
По данным Американской 
ассоциации диабета (The 
American Diabetes Association, 

http://dx.doi.org/10.1016/j.abb.2003.08.011
http://dx.doi.org/10.1007/s00253-010-2523-5
http://dx.doi.org/10.1042/bst0311354
http://dx.doi.org/10.1016/j.jdiacomp.2017.02.007
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ADA), у взрослых людей уро-
вень гликированного гемо-
глобина в диапазоне 5,7–6,9% 
может свидетельствовать о 
повышенном риске разви-
тия сахарного диабета (так 
называемое преддиабетное 
состояние) [167]. По данным 
китайского метаанализа 2016 
года, включающего 53 иссле-
дования с участием 611 339 
пациентов, 5,7–6,4% глики-
рованного гемоглобина в 
крови, особенно в сочетании 

с небольшим повышением 
уровня глюкозы натощак, 
связаны с повышенной об-
щей смертностью, риском 
сердечно-сосудистых забо-
леваний, инсульта и ишеми-
ческой болезни сердца [168]. 
Необходимо помнить о том, 
что организм очень сложная 
и многофакторная систе-
ма, резервные возможности 
которой достаточно велики и 
до конца не изучены. Обмен 
веществ в больном организ-

ме (например, при диабете) 
изменен, но компенсирован 
(создан новый оптимальный 
баланс). Любые вмешатель-
ства могут нарушить хруп-
кое равновесие и привести к 
нежелательным результатам 
у людей с сахарным диабе-
том. Поэтому нельзя уравни-
вать маркеры для здоровых 
и больных, любые действия 
мы рекомендуем согласо-
вывать с лечащим врачом. 
Показатель гликированного 
гемоглобина ценен именно 
тем, что он может выявить 
преддиабет, дает повод об-
ратить внимание на диету и 
физическую активность, тем 
самым предотвратить раз-
витие патологических изме-
нений (4–6,2% — у пациента 
нет диабета; 5,7–6,4% — пред-
диабет (нарушение толерант-
ности к глюкозе, связанное с 
повышенным риском диабе-
та); 6,5% и больше —
пациент болен сахарным 
диабетом.

Оптимальное значение гликиро-
ванного гемоглобина — 4–5,6% 
для здоровых людей и <7% для 
лиц с диабетом.

Рис. 44. Гликированный гемоглобин и риск смерти  
от всех рассмотренных в исследовании причин  

Рассматривается диапазон значений преддиабетного состояния:  
40 ммоль/моль соответствует 5,8%, а 51 ммоль/моль — 6,8%.  
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ТОЛЩИНА КОМПЛЕКСА ИНТИМА–МЕДИА  
ОБЩЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ — 
МАРКЕР СТАРЕНИЯ СОСУДОВ И СМЕРТНОСТИ ОТ ИНСУЛЬТА И ИНФАРКТА

A B

ТОЛЩИНА КОМПЛЕКСА 
ИНТИМА–МЕДИА общей 
сонной артерии, а точнее, ее 
изменение, является ранним 
маркером атеросклероза и 
ишемической болезни сердца. 
Стенки сосудов состоят из 
трех слоев: внешней (экс-
терна), средней (медиа), 

внутренней (интима) обо-
лочек. В силу особенностей 
построения ультразвукового 
изображения толщину более 
плотной наружной оболочки 
точно измерить сложно, более 
информативным и важным 
для диагностики является 
измерение толщины средней 

и внутренней оболочек, в ко-
торых в основном происходят 
изменения при атеросклерозе 
и гипертонической болезни. 
При этом увеличивается тол-
щина комплекса интима-ме-
диа (КИМ), теряется его дву-
слойность, структура может 
быть однородной или неодно-
родной с появлением участ-
ков различной плотности, 
шероховатостей поверхности. 
Ультразвуковое исследова-
ние толщины КИМ позволяет 
выявить минимальные из-
менения сосудистой стенки 
и является одним из ранних 
чувствительных маркеров 
коронарного атеросклеро-
за. Чем ýже просвет сосудов, 
тем тяжелее протекает через 

Рис. 45. Нормальный просвет сосуда (А) и сужение просвета при увеличении толщины 
комплекса интима–медиа (В)  Стрелками указан диаметр сосудов на разных участках



65

сосуд кровь и хуже крово-
снабжаются органы и систе-
мы организма. На рисунке 45 
слева показан молодой сосуд, 
а справа — более старый, в 
котором сильно увеличена 
толщина комплекса интима–
медиа. В результате просвет 
уменьшился, и ток крови по 
такому сосуду ухудшился. 
В ряде исследований пока-
зано, что толщина комплек-
са интима–медиа сонной 
артерии растет с возрастом 
(рис. 46). До 25 лет толщина 
КИМ колеблется около 0,6 мм, 
но уже к 45 годам она в сред-
нем выше 0,8 мм. А у мужчин 

этот показатель даже в 25–34 
года может уже достигать от-
метки 0,8 мм [169].
По данным метаанализа 
восьми исследований, прове-
денного в 2007 году учеными 
из Университета Гете (Герма-
ния), увеличение толщины 
КИМ сонной артерии всего на 
0,1 мм статистически значимо 
увеличивает риск инфаркта 
миокарда на 15%, а риск ин-
сульта на 18% с учетом попра-
вок на возраст и пол [170].
Корейское исследование 2014 
года, охватившее 9374 чело-
века в возрасте 45–74 лет [171], 
и европейское исследование 

2016 года, оценившее более 
1000 человек [172], показали, 
что толщина комплекса ин-
тима–медиа сонной артерии 
также связана с сахарным 
диабетом, ожирением, гипер-
тонической болезнью и дру-
гими проявлениями метабо-
лического синдрома, а также 
с секрецией инсулина и даже 
с наличием камней в желч-
ном пузыре у мужчин [173].
Исследования, проведенные 
сотрудниками Политехни-
ческого университета Марке 
(Италия) с участием 66 па-
циентов, и учеными США с 
участием 1166 человек показа-
ли связь между увеличением 
толщины КИМ и ухудшением 
познавательной функции 
мозга у людей с болезнью 
Альцгеймера и повышенным 
риском ее развития [174, 175]. 
А ведь болезнь Альцгейме-
ра — это тоже одна из причин 
смертности в пожилом воз-
расте.
В четырехлетнем исследо-
вании, опубликованном в 
2005 году, сотрудники на-
учной группы из Токийско-
го женского медицинского 
университета обследовали 
298 людей старше 75 лет и 
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Рис. 46. Зависимость толщины КИМ сонной артерии от возраста
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показали, что толщина КИМ 
сама по себе или в комбина-
ции с уровнем гомоцистеина 
(аминокислоты, которая при 
повышенном содержании в 
крови повреждает интиму 
сосудов) может предсказы-
вать вероятность смерти от 
сердечно-сосудистых заболе-
ваний и от всех причин. Чем 
толще КИМ сонных артерий, 
тем выше риск умереть [176].
Ожирение является фактором 
риска сердечно-сосудистых 
заболеваний предположи-
тельно за счет активного раз-
вития атеросклероза. Ученые 
из Сиднейского университета 
провели метаанализ 3197 
статей и отобрали девять 
исследований с участием в 
общей сложности 393 человек 
с ожирением, которые по-
теряли в среднем 16 кг массы 
тела за 20 месяцев. Вывод: у 
людей с ожирением потеря 
веса связана с уменьшением 
толщины КИМ сонной арте-
рии в среднем на 0,03 мм и 
снижением риска сердечно-
сосудистых событий [177].
Формирование атероскле-
ротической бляшки (и, как 
следствие, утолщение КИМ) 
возникает из-за хронического 

холестерина и разрастанию 
холестериновых бляшек.
Луиджи Фонтана из Вашинг-
тонского университета в 
2003 году исследовал 18 че-
ловек на типичной амери-
канской диете и 18 человек, 
которые в течение шести лет 
принимали пищу с понижен-
ным содержанием калорий 
[178]. Он показал, что проли-
ферация гладкомышечных 
клеток, по-видимому, опосре-
дуется воспалением, высоким 
уровнем инсулина и другими 
факторами роста, включая 
тромбоцитарный фактор 
роста (белок, синтезируемый 
тромбоцитами и активирую-
щий деление клеток гладкой 
мускулатуры). Низкокалорий-
ное питание снижает клеточ-
ную пролиферацию и вос-
паление. При таком питании 
(при прочих равных параме-
трах) и похудении снижаются 
уровни воспалительного мар-
кера (С-реактивного белка) и
инсулина. Это способству-
ет ослаблению стимулов к 
клеточной пролиферации. 
Длительное низкокалорийное 
питание снижает толщину 
комплекса интима–медиа че-
ловеческих артерий на 40%.

воспалительного процесса в 
результате взаимодействия 
макрофагов (иммунных кле-
ток, поглощающих патоген-
ные бактерии и другие чуже-
родные частицы), окисленного 
холестерина и клеточных 
компонентов артериальной 
стенки.
Ключевыми моментами 
являются миграция и про-
лиферация гладкомышеч-
ных клеток и отложение 
компонентов внеклеточного 
матрикса. После миграции 
в интиму и пролиферации 
гладкомышечные клетки 
претерпевают ряд изменений 
и приобретают новые свой-
ства. Во-первых, они начина-
ют продуцировать в сторону 
просвета сосуда компонен-
ты внеклеточного матрик-
са — коллаген, эластин и 
мукополисахариды, создавая 
внешнюю оболочку будущей 
атеросклеротической бляш-
ки. Во-вторых, гладкомы-
шечные клетки приобретают 
способность к нерегулиру-
емому захвату модифици-
рованных липопротеинов 
низкой плотности (см. главу 
о холестерине), что приводит 
к накоплению в них эфиров 

http://dx.doi.org/10.1016/s0753-3322(05)80010-1
http://dx.doi.org/10.1002/oby.21732
http://dx.doi.org/10.1073/pnas.0308291101
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Согласно рекомендациям 
комитета экспертов Всерос-
сийского научного обще-
ства кардиологов в 2011 году, 
локальные утолщения КИМ 
более 1,3 мм считаются сви-
детельством присутствия 
атеросклеротических бляшек. 
Лечить уже сформировав-
шиеся атеросклеротические 
бляшки сложно. Процесс 
утолщения КИМ нужно 
прерывать намного рань-
ше. Поэтому рекомендуемое 
значение толщины КИМ 
сонных артерий <0,7 мм. Если 
КИМ — 0,7 мм и более, то нуж-
но действовать, а не ждать, 
когда будет диагностирован 
атеросклероз. У нас две сон-
ные артерии — левая и пра-
вая, и необходимо измерять 
толщину КИМ обеих. Толщину 
КИМ измеряют на аппарате 
УЗИ с помощью ультразвуко-
вой допплерографии сонных 
артерий (УЗДГ).
Стеноз (сужение просвета) 
коронарных артерий (арте-
рий миокарда) может быть 
вызван патологическим изме-
нением сосудов, закупоркой 
их изнутри или сдавливанием 
извне. Наиболее частые при-
чины стеноза — тромбоз ко-

ронарных артерий (закупорка 
сгустками крови), эмболия 
(закупорка чужеродными 
частицами), атеросклероз (за-
купорка атеросклеротически-
ми бляшками).
Абсолютное изменение ми-
нимального диаметра сте-
ноза зависит от того, какую 
двигательную активность 
практикует пациент (рис. 47). 
Это показали исследователи 
из клиники Гейдельберг-
ского университета в 1993 
году [179]. На графике видно, 
что если испытуемые бегали 

трусцой 5–6 часов в неделю и 
сжигали при этом не менее 
2200 килокалорий, то через 
12 месяцев таких тренировок 
и при диете, направленной 
на снижение уровня холесте-
рина и воспаления, удавалось 
добиться регресса (обратно-
го развития, рассасывания) 
большей части коронарной 
бляшки.

Оптимальное значение толщины 
КИМ сонных артерий < 0,7 мм.

Рис. 47. Зависимость минимального диаметра стеноза сосудов  
от энергетических затрат на физическую активность  Отрицательные значения (мм) 

отражают степень уменьшения просвета сосудов

Изменение минимального диаметра стеноза (MSD)

Энергетические затраты на тренировки, ккал/нед.

2,220 ккал/нед.
5–6 часов 
тренировок 
в неделю минимум
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ЭКГ — 
МАРКЕР СМЕРТНОСТИ ОТ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА 
(ЭКГ) — графическая запись 
электрических потенциалов, 
возникающих при работе 
сердца. Болезни сердца стоят 
на первом месте по смерт-
ности в мире. Работу сердца 
можно оценить, регистрируя 
методом электрокардио-
графии образующиеся при 
сердечной деятельности 
электрические поля. Это 
один из самых популярных 
методов, позволяющий бы-
стро и качественно получить 
информацию о работе серд-
ца, поставить предваритель-
ный диагноз, сделать прогноз 
на ближайшее время. Анализ 
электрокардиограммы позво-
ляет прогнозировать смерт-
ность от всех причин среди 
людей с нарушением работы 

сердца даже после поправки 
на все основные факторы 
риска: возраст, индекс массы 
тела, курение, пол и др. [180].
ЭКГ может указывать на 
такие факторы риска ран-
ней смерти, как нарушения 
в работе клапанов сердца, 
«спортивное сердце» и кар-
диомиопатию (заболевание 
сердечной мышцы, при 
котором она структурно и 
функционально изменена). 
Однако точный диагноз «кар-
диомиопатия» ставят только 
после проведения УЗИ серд-
ца — исследования сердца с 
помощью ультразвука [180].
Хроническое течение мер-
цательной аритмии (хаоти-
ческого сокращения мышеч-
ных волокон предсердий, не 
дающего им скоординиро-

ванно сокращаться), кото-
рую тоже можно выявить на 
ЭКГ, приводит к увеличению 
риска смерти в 1,5–2 раза. 
Этим заболеванием страда-
ют 1–2% людей, и, по мнению 
американских ученых, к 2050 
году только в США коли-
чество больных вырастет 
в 2,5 раза [181, 182, 183, 184].
По ЭКГ возможно диагности-
ровать и желудочковую экс-
трасистолию — один из ви-
дов нарушений ритма сердца, 
характеризующийся пре-
ждевременными, внеочеред-
ными сокращениями желу-
дочков сердца. Желудочковая 
экстрасистолия повышает 
риск смерти от внезапной 
остановки сердца, особенно 
если она злокачественная. 
Очень часто заболевание бес-

http://dx.doi.org/10.2188/jea.15.125
http://dx.doi.org/10.2188/jea.15.125
http://dx.doi.org/10.1161/01.cir.98.10.946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11978585
http://dx.doi.org/10.1097/01.ede.0000091649.26364.c0
http://dx.doi.org/10.1001/jama.285.18.2370
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симптомно, и человек может 
годами жить, ничего не по-
дозревая, до самой остановки 
сердца [185, 186].
Скоординированную рабо-
ту разных отделов сердца 
обеспечивают специальные 
атипичные мышечные во-
локна, распространяющие 
возбуждение по миокарду, — 
проводящая система сердца 
(рис. 48).
Одна из составляющих прово-
дящей системы — пучок Гиса, 
который связывает миокард 
предсердий с миокардом же-
лудочков. По ЭКГ можно опре-

делить нарушение функций 
пучка Гиса — блокады его 
ножек. Полная блокада левой 
ножки пучка Гиса силь-
нее повышает смертность у 
мужчин, чем полная блокада 
правой ножки (а у женщин — 
наоборот) [180].
На рисунке 49 показаны 
участки ЭКГ, отражающие 
циклы сердечного сокраще-
ния. Хорошо видны зубцы Q 
и T. По данным исследования 
Университета Корё (Корея), 
проведенного в 2010 году с 
участием 2478 пациентов, 
расстояние между зубцами Q 

и T строго регламентировано. 
Удлинение интервала QT от-
ражает нарушение процессов 
реполяризации и повышен-
ный риск смерти [187].
Расстояние между зубца-
ми P и R также строго ре-
гламентировано. В рамках 
американского проекта по 
изучению сердца, длящегося 
с 1948 года, установили, что 
удлинение интервала PR на 
ЭКГ отражает атриовентри-
кулярную блокаду (блокаду 
атриовентрикулярного узла 
проводящей системы серд-
ца) и связано с повышением 
риска смерти от всех причин 
в 1,4 раза [188].
Депрессией сегмента ST на-
зывают снижение сегмента 
ST ниже изоэлектрической 
линии (изолинии) (средней 
горизонтальной линии гра-
фика). Имеется несколько 
видов депрессии этого сег-
мента, которые позволяют 
предположить наличие опре-
деленных заболеваний серд-
ца. Изменения показателей 
ЭКГ по Миннесотскому коду 
могут быть использованы 
для прогнозирования риска 
смертности от всех причин 
[180].

Рис. 48. Строение и проводящая система сердца

Пучок Гиса
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Левый желудочек
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http://dx.doi.org/10.1097/md.0000000000005476
http://dx.doi.org/10.1016/j.ccep.2016.04.001
http://dx.doi.org/10.2188/jea.15.125
http://dx.doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2009.09.026
http://dx.doi.org/10.1001/jama.2009.888
http://dx.doi.org/10.2188/jea.15.125
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Интересно, что сегодня 
делать ЭКГ можно даже в 
домашних условиях или от-
дыхая на курорте с помощью 
карманной кардиофлешки 
(ECG flashcard).

Деполяризация — возбужде-
ние кардиомиоцита, которое 
происходит при изменении 
его заряда в результате бы-
строго поступления внутрь 
ионов кальция и натрия. 

Реполяризация — процесс вос-
становления заряда кардио-
миоцита в результате за-
крытия натриевых, а затем и 
кальциевых каналов и от-
крытия активных калиевых 
каналов.

Рис. 49. Работа сердца и зубцы на ЭКГ
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ФЕРРИТИН – 
МАРКЕР РИСКА РАКОВЫХ ОПУХОЛЕЙ

ФЕРРИТИН — белок (же-
лезопротеин), состоящий 
из 24 субъединиц, который 
исполняет роль основно-
го внутриклеточного депо 
железа у прокариот и эука-
риот (рис. 50). Свободный от 
железа ферритин называется 
апоферритином. Ферритин 
синтезируется клетками 
большинства тканей челове-
ческого организма.
Клетки используют ферри-
тин для хранения железа в 
нетоксичной форме, так как 
свободное железо катали-
зирует образование свобод-
ных радикалов из молекул 
кислорода (активных форм 
кислорода) [189]. Когда железо 
понадобится клетке, то не-

обходимое количество фер-
ритина разрушают лизосомы, 
и освободившееся железо 

поступает на «производство».
В основном ферритин со-
держится внутри клеток, но 
некоторое его количество 
все-таки выделяется в кровь. 
И этот плазменный фер-
ритин используют как кос-
венный маркер количества 
железа, хранящегося в орга-
низме.
Концентрация ферритина 
резко возрастает при инфек-
циях, воспалительных реак-
циях или раке [190]. Дефицит 
ферритина наблюдается при 
железодефицитной анемии 
[191].
Свободное железо в клетке 
способствует образованию не 
только активных форм кис-
лорода, но и гидроксильных Рис. 50. Строение ферритина

Ферритин — большой Mr 450 kD внутри-
клеточный белок, депонирующий Fe3+ 

у всех организмов 
Форма: полая сфера 
Разное количество Fe депонирует в виде 
гидроксид-фосфатных комплексов 

http://dx.doi.org/10.1042/bj3570241
http://dx.doi.org/10.1179/096805105x58698
http://dx.doi.org/10.18773/austprescr.1997.063
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радикалов в результате реак-
ции с пероксидом водорода.  
Впоследствии гидроксильные 
радикалы могут повреждать 
молекулы РНК, окисляя, на-
пример, гуанозин (одна из 
составных частей РНК) до 
8-оксо-7,8-дигидрогуанозина 
(8-oxoGuo). Количество 
8-oxoGuo можно определить 
в моче. В 2017 году датские 
ученые установили, что уро-
вень 8-oxoGuo повышается в 
моче у пациентов с генети-
чески обусловленным вы-
соким содержанием железа 
в крови. Также на мышах, 
ткани которых подвергали 
воздействию сульфата желе-
за, они выявили, что вместе 
с повышением количества 
ферритина в крови повыша-
ется уровень 8-oxoGuo в моче. 
А значит, растет и уровень 
повреждений РНК. Применив 
железохелатирующую тера-
пию, исследователи смогли 
предотвратить рост содержа-
ния в моче 8-oxoGuo [192].
Американский ученый Лео 
Захарски с коллегами провел 
в 1999–2005 годах рандоми-
зированное контролируемое 
исследование с участием 1277 
пациентов (средний возраст 

67 лет), не болеющих раком, 
но страдающих перифериче-
ской артериальной болезнью 
(ПАБ). ПАБ — это болезнь 
нижних конечностей, возни-
кающая из-за появления на 
стенках сосудов атероскле-
ротических бляшек (атером) 
и приводящая к недостаточ-
ному кровоснабжению мышц 
и других тканей. У больных 
ПАБ повышен риск инсульта 
и инфаркта миокарда. Захар-
ски показал, что снижение 
уровня ферритина в крови 
у изначально относительно 
здоровых людей (без онко-

логических заболеваний, 
повышенного количества 
ферритина и др. в течение 
предыдущих пяти лет) сни-
жало риск смерти от боль-
шинства типов рака на 68,6% 
независимо от возраста.
Испытуемых разделили на 
две группы: контрольную и 
экспериментальную, в ко-
торой уровень ферритина 
понижали путем флебото-
мии — проще говоря, крово-
пускания. В обеих группах 
изначальное содержание 
ферритина в крови было оди-
наково (122 нг/мл). В процессе 

Рис. 51. Кривые, показывающие рост числа впервые  
поставленных диагнозов «рак» в двух группах пациентов
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исследования в эксперимен-
тальной группе значение 
ферритина достигло в сред-
нем 79,7 нг/мл. В контрольной 
группе количество феррити-
на осталось на том же уровне. 
В результате заболеваемость 
раком среди пациентов, кото-
рым снижали уровень фер-
ритина, оказалась в 1,5 раза 
меньше, чем в контрольной 
группе (рис. 51). Важно, что 
среди пациентов, которым 
снижали ферритин, заболели 
раком только те, у кого его 
уровень все равно оставал-
ся более высоким, — почти 
таким же, как у пациентов, 
которым количество ферри-
тина не снижали [193, 194, 195].
В 2010 году Лео Захарски 
опубликовал новые данные 
исследования 1999–2005 гг. 
Он и его коллеги выделили из 
1277 пациентов 100 человек, 
у 51 проводили флеботомию, 
а 49 выступали в качестве 
контрольных пациентов. В 
ходе эксперимента измеряли 
количества ферритина, фак-
тора некроза опухоли, ИЛ-6 

и СРБ. В группе флеботомии 
ферритин снизился в сред-
нем до 70 нг/мл. В итоге За-
харски показал прямую связь 
уровней ферритина и провос-
палительных пептидов и СРБ. 
Эта связь свидетельствует 
о том, что индуцированный 
железом окислительный 
стресс может относиться к 
воспалительным реакциям и 
в какой-то мере способство-
вать атеросклерозу [196].
С одной стороны, если онко-
логическими заболеваниями 
страдают в основном люди 
среднего и особенно по-
жилого возраста, то, может 
быть, не обязательно сни-
жать уровень ферритина до 
оптимального в молодости. 
С другой стороны, избыточ-
ное железо в крови повы-
шает окислительный стресс, 
повреждает нуклеиновые 
кислоты и повышает риск 
онкологических заболеваний. 
И этот риск будет расти вме-
сте с накоплением мутаций. 
Таким образом, даже если 
из-за повышенного ферри-

тина в молодом возрасте 
онкологические заболевания 
не возникнут, то в среднем и 
пожилом возрасте риск рака, 
скорее всего, будет выше 
из-за ранее накопленных 
мутаций от излишка железа 
в крови.
Еще в 1993 году сотрудники 
Гетеборгского университета 
(Швеция) предложили рас-
сматривать уровень ферри-
тина ниже 25–40 нг/мл как 
способствующий развитию 
железодефицитной ане-
мии [197].
Современные официальные 
же диапазоны значений 
ферритина могут различать-
ся в разных лабораториях, 
но, как правило, норма — это 
20–250 нг/мл для мужчин и 
10–120 нг/мл для женщин до 
39 лет (12–263 нг/мл — от 40 
лет) [198]. 

Рекомендуемый уровень ферри-
тина в крови взрослого челове-
ка — 40–70 нг/мл.

http://www.bloodjournal.org/content/108/11/1807?sso-checked=true
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT00032357
http://dx.doi.org/10.1093/jnci/djn209
http://dx.doi.org/10.1016/j.jvs.2009.12.068
http://dx.doi.org/10.1111/j.1365-2141.1993.tb03225.x
https://www.urmc.rochester.edu/encyclopedia/content.aspx?contenttypeid=167&contentid=ferritin_blood
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ТИРЕОТРОПНЫЙ ГОРМОН — 
МАРКЕР ЗДОРОВЬЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ДОЛГОЛЕТИЯ

ТИРЕОТРОПНЫЙ ГОРМОН 
(ТТГ), или тиреотропин, — 
гормон передней доли гипо-
физа — эндокринной железы, 
расположенной в основании 
головного мозга. ТТГ, воз-
действуя на специфические 

рецепторы, находящиеся на 
поверхности эпителиальных 
клеток щитовидной железы, 
стимулирует выработку и 
активацию гормона щито-
видной железы тироксина 
(Т4), который затем может 

превращаться в трийодтиро-
нин (Т3). 
Тироксин и другие гормо-
ны щитовидной железы 
стимулируют рост и раз-
витие организма, регули-
руют белковый, жировой и 
углеводный обмены. Малые 
концентрации гормонов 
стимулируют синтез бел-
ков и приостанавливают их 
распад, большие концентра-
ции — наоборот.
ТТГ — маркер функциониро-
вания щитовидной железы. 
Низкий уровень ТТГ обычно 
указывает на чрезмерную вы-
работку гормонов щитовид-
ной железы, тогда как высо-
кий уровень ТТГ указывает на 
дефицит этих гормонов.
Нормальные значения ТТГ 
варьируют от 0,4 до 4,5 мЕд/л. 

ЩИТОВИДНАЯ ЖЕЛЕЗА
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Эти значе-
ния могут 
меняться в 
течение дня 
[199]. Также 
уровень 
тиреотроп-
ного гормона 
имеет тен-
денцию к 
увеличению 
с возрастом [200]. Норма тирок-
сина в крови для людей стар-
ше 20 лет — 10,8–22 пмоль/л.
Чаще всего нарушения в 
работе щитовидной железы 
приводят к гипотиреозу (не-
достаточной выработке ти-
роксина) и гипертиреозу, или 
тиреотоксикозу (избыточно-
му производству тироксина).

ВЛИЯНИЕ ЙОДА НА ФУНКЦИЮ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Поскольку гормоны щито-
видной железы содержат в 
своем составе атомы йода, 
то уровень этого элемента в 
организме может напрямую 
влиять на выработку гор-
монов железой. Если йода в 
организме много, то повыша-
ется риск гипертиреоза. Если 
йода мало, то повышается 
риск гипотиреоза. Важно, 

что на риск заболеваний 
щитовидной железы в зави-
симости от содержания йода 
в организме влияют возраст, 
пол, генетическая предраспо-
ложенность, экологические 
факторы и принимаемые 
параллельно лекарства. 
Гипертиреоз обычно лечат 
хирургическим путем, уда-
ляя сегменты щитовидной 
железы, или консерватив-
ным путем назначением 
тиреостатиков — лекарств, 
блокирующих производство 
гормонов щитовидной желе-
зой. Как показали в 1997 году 
израильские ученые, гипер-
тиреоз можно также лечить 
препаратами лития [201].
А дефицит йода, сопровож-
даемый гипотиреозом, пред-
лагают восполнять, напри-
мер, йодированной солью. И 
казалось бы, это безопасная 
стратегия. Однако в райо-
нах с давней историей йо-
додефицита, где в рамках 
национальных программ 
контролируемой профилак-
тики вводили в употребление 
йодированную соль, возника-
ли случаи так называемого 
йод-базедова эффекта (или 
синдрома), то есть передози-

ровки йода у людей с давним 
гипотиреозом [202, 203]. 
Видимо, если человек долгое 
время живет в условиях де-
фицита йода, то его щитовид-
ная железа становится более 
восприимчивой к этому 
элементу. И тогда даже очень 
маленькие дозы йода, намно-
го меньше рекомендуемых 
ВОЗ, становятся эффектив-
ными, а нормальные — уже 
небезопасными. Этот эффект, 
однако, не проявляется у лю-
дей с нормально работающей 
щитовидной железой.
В исследовании 1998 года со-
трудники Университета Эссе-
на (Германия) показали, что у 
пациентов с аутоиммунным 
тиреоидитом (или болезнью 
Хасимото, генетическим за-
болеванием, выражающимся 
в воспалении и постепенном 
разрушении щитовидной 
железы собственной им-
мунной системой), прожи-
вающих в районах легкого 
йододефицита, даже допол-
нительные мини-дозы йода 
(250 мкг/день) приводят к 
более быстрому развитию 
гипотиреоза [204].
В то же время постоянное 
избыточное потребление 

Леонидас Дунтас

https://medlineplus.gov/ency/article/003684.htm
http://dx.doi.org/10.1089/rej.2017.1991
http://dx.doi.org/10.1016/s0002-9343(97)00047-8
http://dx.doi.org/10.1155/2015/312305
http://dx.doi.org/10.3803/enm.2014.29.3.240
http://dx.doi.org/10.1530/eje.0.1390023
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йода (например, с пищевыми 
добавками — ламинарией и 
поливитаминами, — содер-
жание йода в которых плохо 
регламентируется и часто 
превышает заявленные на 
маркировке количества) мо-
жет само по себе привести к 
аутоиммунному тиреоидиту, 
хроническому гипотиреозу 
и раку щитовидной железы 
у генетически предрасполо-
женных к этому лиц [203, 205, 

206]. 

Хотя некоторые европейские 
и американские учреждения 
указывают максимальную 
дозу йода в сутки, намного 
превышающую рекомен-
дуемую ВОЗ (табл. 2), надо 
понимать, что это относится 
к людям с абсолютно здоро-
вой щитовидной железой и 
без генетических предраспо-
ложенностей к каким-либо 
ее заболеваниям. Напри-
мер, для взрослых ВОЗ ре-
комендует не более 150 мкг 

йода в сутки. Тогда как 
дозы 600 мкг/день и даже 
1100 мкг/день могут быть 
небезопасны для определен-
ных групп лиц. 
В то же время в Японии сред-
несуточная доза йода с 2015 
года установлена на уровне 
3000 мкг/день [207]. Видимо, 
многовековое обильное по-
требление йодсодержащих 
морепродуктов адаптировало 
щитовидную железу япон-
цев к высокому содержанию 
йода в пище. 
Это еще раз подтверждает 
факт того, что влияние йода 
на щитовидную железу зави-
сит от множества факторов и 
часто индивидуально.
Добавки йода с помощью 
йодированной соли популяр-
ны во всем мире. Люди без 
назначения врача добавляют 
йод в пищу, следуя рекламе 
на телевидении. Однако мы 
бы все-таки не советовали 
заниматься самопрофи-
лактикой и самолечением. 
Для лечения дефицита йода 
следует опираться только 
на рекомендации врача. И 
не нужно принимать в пищу 
даже йодированную соль без 
назначения специалиста.

Таблица 2. Рекомендуемые здоровым людям суточные нормы потребления йода

Возраст
Рекомендуемая 
суточная доза

Максимальная суточная доза
Европейская комиссия, 

генеральный дирек-
торат  по вопросам 
здоровья и защиты 
прав потребителей

Национальный 
институт 

здравоохранения США

μг/день μг/день μг/день
0–12 месяцев Не установлено* Не установлено* Не установлено*

1–3 лет 90 200 200
4–6 лет 90 250 300
7–8 лет 90 300 300

9–10 лет 120 300 600
11–13 лет 120 450 600

14 лет 150 450 900
15–17 лет 150 500 900
Взрослые 150 600 1100

Беременные женщины 220 600 14–18 лет: 900
19+ лет: 1100Кормящие женщины 290 600

* Пищевая и молочная смесь должны быть единственным источником йода в этой возраст-
ной группе

http://dx.doi.org/10.3803/enm.2014.29.3.240
https://www.researchgate.net/publication/5261933_Iodine_Deficiency_and_therapeutic_considerations
http://dx.doi.org/10.1155/2015/979167
http://www.mhlw.go.jp/file/06-Seisakujouhou-10900000-Kenkoukyoku/Overview.pdf
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ПОВЫШЕННЫЙ УРОВЕНЬ ТТГ  
ПРИ ГИПОТИРЕОЗЕ
По данным восьмилетнего 
исследования с участием 
17 311 женщин и 8002 муж-
чин, опубликованного нор-
вежскими учеными в 2008 
году, чем выше уровень ТТГ, 
тем активнее окисляются 
липопротеины низкой плот-
ности (ЛПНП) [208]. А это мо-
жет повышать риск развития 
атеросклероза (но только при 
высоких значениях маркеров 
воспаления — С-реактивного 
белка и интерлейкина-6), что 
отражается в утолщении 
комплекса интима–медиа 
(КИМ) сонных артерий. Даже 
при нормальных уровнях 
гормонов щитовидной желе-
зы (Т3 и Т4) количество ТТГ 
выше 1,5 мЕд/л (до 2,4 мЕд/л) 
повышало риск смерти от 
ишемической болезни сердца 
(ИБС) у женщин на 41%. А при 
ТТГ 2,4–3,5 мЕд/л смертность 
от ИБС у женщин повыша-
лась на 69%! 
Девятнадцатилетнее япон-
ское исследование, опубли-
кованное в 2016 году, также 
показало, что с повышением 
уровня тиреотропного гор-
мона возрастает интенсив-

ность окисления ЛПНП [209]. 
Японские ученые изучали  
12 584 взрослых американцев 
в возрасте ≥20 лет. В резуль-
тате выявили, что даже при 
нормальном содержании в 
крови гормонов щитовидной 
железы (Т3 и Т4) уровень ТТГ 
в верхнем диапазоне нор-
мальных значений (1,9–4,6 
мЕд/л) связан с более вы-
сокой общей смертностью, 
а также с более высокой 
смертностью от рака и ССЗ. 
Заметим, что риск возникал 
только при высоких уровнях 
маркеров воспаления. 
Исследование 2017 года, 
проведенное в Университе-
те Джонса Хопкинса (США), 
приводит к тому же выводу: 
повышение уровня ТТГ не 
всегда связано с повышени-
ем риска смерти. Поэтому 
при увеличении содержания 
ТТГ в крови рекомендуется 
консультация эндокринолога 
и сдача анализов на воспали-
тельные маркеры и маркеры 
аутоиммунного процесса — 
АТ-ТГ (антитела к тиреогло-
булину) и АТ-ТПО (антитела 
к тиреоидной пероксидазе). 
Но если эти маркеры в нор-
ме и только лишь повышен 

уровень ТТГ, то риски сомни-
тельны [210].
Состояния при уровне ТТГ 
выше нормы принято де-
лить на два диапазона: 
4,6–10 мЕд/л (при нормаль-
ном уровне Т4) и >10 мЕд/л 
(при уровне Т4 ниже нормы).
Второй случай называют 
клиническим гипотиреозом, 
а первый — субклиническим 
гипотиреозом (некоторые 
специалисты относят к этому 
состоянию и диапазон 2–4,5 
мЕд/л и нередко назначают 
лечение, что, как мы увидим 
дальше, не обосновано). 
Стабильное состояние суб-
клинического гипотиреоза в 
течение нескольких недель и 
более (исключая случаи не-
давней или продолжающейся 
тяжелой болезни) должно 
побудить врача проверить у 
пациента маркеры АТ-ТГ и 
АТ-ТПО. Если у пациента их 
обнаружат, то необходимо 
выполнять тест ТТГ не реже 
одного раза в год, чтобы 
следить за динамикой и не 
упустить развитие клиниче-
ского гипотиреоза [211, 212].
Гипотиреоз, вызванный па-
тологическими изменениями 
щитовидной железы (а не 

http://dx.doi.org/10.1001/archinte.168.8.855
http://dx.doi.org/10.1089/thy.2016.0156
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https://www.endocrineweb.com/conditions/hypothyroidism/how-doctors-diagnose-hypothyroidism-0
http://dx.doi.org/10.4158/ep12280.gl
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недостатком йода), обычно 
лечат приемом левотирокси-
на (одной из форм гормона 
Т4). Йодсодержащие препара-
ты не применяют, поскольку, 
как мы уже рассмотрели 
выше, максимальная их доза 
индивидуальна и передози-
ровка йода может вызывать 
аутоиммунное заболевание 
щитовидной железы, тирео-
токсикоз и даже рак щито-
видной железы. Британская 
ассоциация щитовидной 
железы считает, что терапия 
левотироксином нужна лишь 
при появлении симптомов 
клинического гипотиреоза 
или при обнаружении ауто-
иммунного заболевания [213]. 
Практически нет данных 
в поддержку лечения па-
циентов с субклиническим 
гипотиреозом с уровнями 
ТТГ между 2 и 4,5 мЕд/л [212]. 
Так, ученые утверждают, что 
тироксинзаместительная 
терапия не улучшает когни-
тивные функции у пожилых 
людей с субклиническим 
гипотиреозом и не снижает 
риск сердечно-сосудистых 
заболеваний [214, 215]. В 2009 
году голландский ученый 
Робин Петерс опубликовал 

обзор, в котором ставит под 
сомнение целесообразность 
лечения субклиническо-
го гипотиреоза в пожилом 
возрасте, считая умеренно 
повышенный уровень ТТГ 
защитной реакцией организ-
ма [216].
Хотя некоторые проспектив-
ные исследования указывают 
на то, что лечение субклини-
ческого гипотиреоза, вклю-
чая группы с минимально 
повышенными уровнями ТТГ, 
приводит к понижению уров-
ня маркеров ССЗ, таких как 
атерогенные липопротеины 
(ЛПНП) [217, 218]. 
Однако швейцарские ученые 
опубликовали в 2008 году 
результаты 12-летнего на-
блюдения за пациентами 65 
лет и старше без сердечно-
сосудистых заболеваний, где 
показали, что только люди 
с уровнем ТТГ ≥10 мЕд/л (то 
есть с клиническим гипоти-
реозом) имели повышенный 
риск сердечной недостаточ-
ности [219].
Швейцарский метаанализ 
2010 года включил данные 
11 проспективных исследо-
ваний пациентов без ССЗ с 
уровнем ТТГ 4,5–19,9 мЕд/л. 

Он показал возрастание ри-
ска развития ишемической 
болезни сердца (ИБС) и риска 
смерти от ИБС с ростом зна-
чения ТТГ, особенно у паци-
ентов с уровнем тиреотроп-
ного гормона > 10 мЕд/л [220]. 
Метаанализ не подтвердил 
данные британской работы 
2008 года, в которой была 
показана зависимость рис-
ков развития ССЗ и смерти 
от ССЗ не только от уровня 
ТТГ, но и от возраста пациен-
тов [221].
Исследование пациентов с 
высоким риском развития 
ИБС, проведенное в 2011 году 
в Кливлендской больнице, 
показало, что уровни ТТГ 
6,1–10 мЕд/л и более 10 мЕд/л 
увеличивают смертность от 
всех причин у людей моло-
же 65 лет и не получающих 
тироксин [222].
Если у молодых людей с суб-
клиническим гипотиреозом 
в ряде случаев могут на-
блюдаться слабость и утом-
ляемость, периферические 
отеки, увеличение веса, непе-
реносимость холода, депрес-
сия, проблемы с памятью, 
нарушение функции сердца, 
то у пожилых пациентов нет 
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таких симптомов [223]. 
Польский ученый Адам Ге-
зинг из Университета Лодзи 
опубликовал в 2015 году ста-
тью, в которой сделал вывод, 
что в отличие от клиниче-
ского гипотиреоза субклини-
ческий гипотиреоз у по-
жилых пациентов не связан 
с ухудшением физических 
и когнитивных функций, 
депрессией, метаболически-
ми нарушениями и низким 
качеством жизни [224]. Более 
того, Гезинг не увидел связи 
между субклиническим ги-
потиреозом и ишемической 
болезнью сердца, сердечной 
недостаточностью или смер-
тностью от ССЗ, если уровень 
ТТГ был ниже 10 мЕд/л. Толь-
ко уровень ТТГ ≥10 мЕд/л был 
независимо связан с прогрес-
сированием гипотиреоза до 
фазы клинических проявле-
ний [224].
К сожалению, отсутствие 
рандомизированных про-
спективных контролируе-
мых исследований оставляет 
нам несколько нерешенных 
ключевых вопросов, связан-
ных с субклиническим гипо-
тиреозом, например: будет 
ли лечение левотироксином 

предотвращать развитие ССЗ 
или уменьшать частоту го-
спитализаций при сердечной 
недостаточности и является 
ли возраст критическим де-
терминантом риска ССЗ [212]?
В то же время довольно 
большое количество иссле-
дований показывает связь 
субклинического гипотирео-
за с долголетием.

ГИПОТИРЕОЗ И ДОЛГОЛЕТИЕ 
У ЖИВОТНЫХ 
Многое известно о том, что 
более низкие уровни гормо-
нов, таких как гормон роста, 
инсулиноподобный фактор 
роста 1 типа, инсулин и гор-
моны щитовидной железы, 
связаны с большей продол-
жительностью жизни и за-
медлением старения, напри-
мер у червей нематод, мух и 
млекопитающих (мышей и 
крыс). Эти межвидовые дан-
ные дают очень сильные эво-
люционные доказательства 
роли эндокринной системы, 
как главного регулятора ста-
рения и продолжительности 
жизни.
Наиболее прямые доказа-
тельства влияния гормонов 
щитовидной железы на про-

должительность жизни полу-
чил Хироси Оока в 1980-х 
годах, когда у молодых крыс 
вызвал искусственный гипо-
тиреоз со снижением уровня 
гормона щитовидной железы 
Т4 на 33% ниже нормально-
го вплоть до 20-месячного 
возраста. В итоге эти крысы 
прожили на четыре месяца 
дольше, чем крысы контроль-
ной группы. А четыре месяца 
крысиной жизни эквива-
лентны приблизительно 
10 годам жизни человека [225]. 
Через несколько лет Оока 
провел обратный экспери-
мент: он повысил крысам 
уровень гормонов щитовид-
ной железы, и эти крысы 
прожили на три месяца мень-
ше нормальных крыс (около 
7 лет человеческой жизни). 
Стоит отметить, что когда Т4 
вводили уже постаревшим 
нормальным крысам, сокра-
щения продолжительности 
жизни не наблюдали. Хироси 
Оока заключил, что гормоны 
щитовидной железы оказы-
вают влияние на скорость 
старения именно в молодом и 
среднем возрасте [226].
У специально выведенных 
карликовых мышей Эймса 
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и Снелла, имеющих гипоти-
реоз, на протяжении всей 
жизни, сохраняются инфан-
тильные черты мордочки и 
небольшой размер тела из-за 
недостатка гормона роста и 
гормонов щитовидной же-
лезы. Эти карликовые мыши 
живут на 40–70% дольше 
и медленнее стареют, чем 
мыши с нормальным уров-
нем гормонов щитовидной 
железы: у них отмечено 
позднее старение соедини-
тельной ткани, иммунной 
системы, позже развиваются 
патологии суставов и опухо-
левые заболевания [227]. 
Краткосрочная заместитель-
ная терапия тироксином и 
гормоном роста в опытах 
Мэгги Вергары из Мичи-

ганского университета не 
влияла на долголетие мы-
шей Снелла. В то время как 
пожизненная терапия при-
водила к снижению продол-
жительности жизни на 17% и 
ускорению старения [228].
Еще одно очень долгоживу-

щее млекопитающее — голый 
землекоп, «подземный» гры-
зун (рис. 52), продолжитель-
ность жизни которого более 
32 лет! У голых землекопов 
низкий уровень гормонов 
щитовидной железы и по-
тому сильно замедлен мета-
болизм, они очень медленно 
стареют и крайне редко 
болеют раком (известно всего 
несколько случаев) [229].
В обзоре, посвященном 
долгоживущим мелким мле-
копитающим, Рошель Баф-
фенштейн и Марио Пинто 
(2012) рассказали, что, чем 
ниже уровень гормона щи-
товидной железы Т4, тем 
выше максимальная продол-
жительность жизни мышей, 

Рис. 53. Зависимость продолжительности жизни  
мелких (А) и крупных (B) млекопитающих от уровня тироксина (Т4) в крови
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Рис. 52. Голый землекоп и мышь
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морских свинок, голых зем-
лекопов и др., аналогичную 
зависимость можно наблю-
дать и у крупных млекопи-
тающих (рис. 53). Критически 
низкий уровень тироксина 
имеет голый землекоп, кото-
рый живет намного дольше 
остальных [230, 231].

А КАК У ЛЮДЕЙ?
В 2004 году сотрудники 
Лейденского университета 
(Нидерланды) после изуче-
ния 599 человек в возрасте 
85–89 лет установили, что 
люди с уровнем тиреотроп-
ного гормона выше 4,8 мЕд/л 
при пониженной концентра-
ции тироксина (13 пмоль/л) 
имеют более низкую общую 
смертность по сравнению с 
теми, у кого уровень тирок-
сина выше [232]. А увеличение 
уровня тироксина выше нор-
мы (норма 13-23 пмоль/л) при 
том же значении ТТГ (более 
4,8) повышало общую смерт-
ность.
Возможно, снижение смерт-
ности при более низком со-
держании тироксина связано 
с замедлением метаболизма, 
что может оказаться адап-
тивным механизмом для 

предотвращения разруша-
ющих процессов в пожилом 
возрасте и снижения смерт-
ности. При  уменьшении 
активности метаболизма 
снижается потребление 
кислорода, а следовательно, 
уменьшается окислительный 
стресс и понижается уровень 
свободных радикалов. Умень-
шается количество повреж-
дений ДНК, ошибок в ней и 
мутаций [232, 233]. 
В 2009 году группа исследо-
вателей из Нью-Йорка и Кан-
зас-Сити под руководством 
Гила Ацмона опубликовала 
исследование, в котором 
показала, что субклиниче-
ский гипотиреоз может быть 

нормой и даже полезным для 
продления жизни [234].
Ученые изучали уровни ТТГ 
и свободного гормона щи-
товидной железы Т4 у трех 
групп населения:
долгожители ашкеназы (суб-
этническая группа евреев 
из Центральной Европы) — 
166 женщин в возрасте 97,8 
лет (среднее значение) и 66 
мужчин в возрасте 97,6 лет (в 
среднем); всего 232 человека;
контрольная группа пожи-
лых ашкеназов, недолгожи-
телей — 95 женщин в возрас-
те 69,7 лет (в среднем) и 93 
мужчин в возрасте 72,3 года 
(в среднем); всего 188 чело-
век;

Рис. 54. Распределение уровня ТТГ в группах ашкеназов–долгожителей,  
пожилых ашкеназов и пожилых американцев
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контрольная группа пожи-
лых людей из США — 605 
человек в возрасте 68 лет 
(в среднем).
В исследование не включили 
пациентов с острыми за-
болеваниями, перенесших 
болезни щитовидной железы 
и принимающих препараты 
гормонов щитовидной же-
лезы. Не принимали участ-
ников с уровнем ТТГ менее 
0,4 мЕд/л и/или с уровнем 
гормона щитовидной железы 
(свободного Т4), выходящим 
за пределы нормы. 
Оказалось, что количество 
ТТГ в сыворотке крови 
было значительно выше у 
ашкеназов-долгожителей 
(0,42–7,15 мЕд/л) по сравне-

нию с контрольной груп-
пой пожилых ашкеназов 
(0,46–4,55 мЕд/л) (рис. 54). 
Как показано на графике, 
долгожители склонны к 
субклиническому гипотире-
озу, тогда как большинство 
представителей двух других 
групп имеют уровень ТТГ в 
пределах нормы. При этом не 
было разницы в концентра-
ции тироксина между обеи-
ми группами ашкеназов [234].
В 2010 году голландские 
учёные из Лейденского 
университета опубликовали 
результаты исследования, 
в котором принимали уча-
стие 859 братьев и сестер 
(средний возраст 92,9 года — 
89 лет и старше для мужчин 

и 91 год и старше для жен-
щин). Они обнаружили, что 
более высокий уровень ТТГ 
у брата или сестры ассо-
циировался с более низкой 
смертностью их родителей, 
а более высокие уровни 
свободных Т4 и Т3 у брата или 
сестры — с более высокой 
смертностью их родителей 
(рис. 55). Авторы сделали 
вывод, что семейное долго-
летие связано с пониженной 
функцией щитовидной желе-
зы [235].
Интересно добавить, что 
некоторые полиморфиз-
мы генов предрасполагают 
к более высокому уровню 
тиреотропного гормона. Так, 
полиморфизмы (разновид-

Рис. 55. Зависимость семейного долголетия от уровней ТТГ и гормонов щитовидной железы
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ности) rs10149689, rs12050077 
и rs4704397 связаны с по-
вышенным уровнем ТТГ у 
долгожителей (ашкеназов и 
итальянцев) и их потомков 
[236, 237].
В 2013 году французские 
ученые опубликовали боль-
шой обзор, в котором пред-
положили, что старение 
характеризуется изменением 
гормонального фона, в том 
числе сокращением уровня 
гормонов роста, гормона щи-
товидной железы и др. Чем 
выше уровень и активность 
гормонов в раннем периоде 

жизни (и гормона щитовид-
ной железы, в частности), 
тем лучше организм развива-
ется, но при этом чрезмерно 
расходует свои ресурсы. А в 
итоге во второй половине 
жизни быстрее стареет. На-
оборот, чем ниже в первой 
половине жизни уровень 
тироксина и некоторых 
других гормонов, тем менее 
«эффективно» организм раз-
вивается. Однако, находясь в 
таком экономичном режиме 
в первой половине жизни, 
организм сберегает ресурсы, 
а в результате медленнее 

стареет (рис. 56). Вполне воз-
можно, что долгожителями 
становятся благодаря менее 
эффективному метаболизму 
в первой половине жизни. 
Этот процесс можно срав-
нить с работой ноутбука в 
экономичном режиме, когда 
он работает медленнее, но 
зато дольше держит заряд 
батареи [231].
Интересно, что лечебные 
курсы голоданий или ими-
тирующая голодание диета 
(FMD) снижают до оптималь-
ного уровня не только коли-
чество инсулиноподобного 
фактора роста 1 типа, но и 
уровень гормонов щитовид-
ной железы и могут создать 
эффект субклинического 
гипотиреоза [231].

ВЫВОДЫ
Существует два патологи-
ческих состояния щитовид-
ной железы: повышенная 
выработка гормонов (ги-
пертиреоз) и пониженная 
(гипотиреоз). В первом слу-
чае уровень тиреотропного 
гормона понижен (менее 
0,4 мЕд/л), во втором — повы-
шен (более 4,5 мЕд/л). Сей-
час принято выделять еще 

Рис. 56. Роль уровня тироксина в функционировании организма и долголетии   
В первом сценарии (голубой цвет) на начальном этапе жизни уровень тироксина высок, 

организм активно функционирует, но после спада активности тироксина быстрее 
стареет. Во втором сценарии (зелёный цвет) уровень тироксина в начале жизни ниже, 
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одно состояние, при котором 
уровень тиреотропного гор-
мона находится в диапазоне 
4,6–10 мЕд/л при нормальном 
уровне тироксина — субкли-
нический гипотиреоз. 
Гипертиреоз принято ле-
чить либо хирургически, 
либо тиреостатиками (пре-
паратами, блокирующими 
выработку гормонов щито-
видной железы). Гипотиреоз 
лечат в зависимости от его 
причины: если понижена 
выработка гормона из-за 
патологических изменений 
железы, то применяют за-
местительную гормональную 
терапию левотироксином 
или трийодтиронином, а если 
гипотиреоз возник из-за хро-
нического недостатка йода, 
то стараются его восполнить 
потреблением йодсодержа-
щих продуктов, например 
йодированной соли. При этом 
следует помнить, что пере-
дозировка йода грозит ауто-
иммунным тиреоидитом и 
раком щитовидной железы 

у генетически предрасполо-
женных людей. Поэтому врач 
должен назначать йодсодер-
жащие препараты строго 
индивидуально для каждого 
пациента.
Субклинический гипотиреоз 
лечения не требует, если в 
крови нет маркеров аутоим-
мунных заболеваний и уров-
ни ЛПНП и воспалительных 
маркеров в норме. Крайне 
мало данных о негативных 
влияниях этого состояния на 
организм человека. Ученые 
сходятся во мнении, что ле-
чить следует только клини-
ческий гипотиреоз при ТТГ 
≥10 мЕд/л.
Множество исследований 
показывает, что субклини-
ческий гипотиреоз связан с 
чрезвычайным долголети-
ем как у животных, так и у 
людей. При субклиническом 
гипотиреозе снижено коли-
чество гормонов щитовидной 
железы (в пределах нормы) 
и замедлен метаболизм, что 
может служить адаптивным 

механизмом для предотвра-
щения разрушающих про-
цессов в пожилом возрасте и 
снижает смертность. 

Оптимальные значения ТТГ:
женщины 21–65 лет — 0,4–
4,5 мЕд/л (необходим контроль 
уровня ЛПНП, маркеров воспа-
ления, АТ-ТПО и АТ-ТГ, если ТТГ 
выше 1,5 мЕд/л);
мужчины 21–65 лет — 0,4–
4,5 мЕд/л (необходим контроль 
уровня ЛПНП, маркеров воспа-
ления, АТ-ТПО и АТ-ТГ, если ТТГ 
выше 1,9 мЕд/л);
женщины и мужчины стар-
ше 65 лет — 0,42–7,15 мЕд/л 
(необходим контроль уровня 
ЛПНП, маркеров воспаления, 
АТ-ТПО и АТ-ТГ, если ТТГ выше 
4,5 мЕд/л).
Нормы ТТГ у беременных и жен-
щин, которые планируют завести 
детей, определяет врач.
Норма свободного тирокси-
на Т4 у взрослых 13–23 пмоль/л; 
свободного Т3 2,8–6,45 пмоль/л; 
отношение Т3/Т4 у мужчин — 
0,28–0,41, у женщин — 0,27–0,37.



85

8-oxo-dGn — 
МАРКЕР ПОВРЕЖДЕНИЯ ДНК И ОКИСЛИТЕЛЬНОГО СТРЕССА

8-ОКСО-2′-ДЕЗОКСИГУА-
НОЗИН (8-охо-dGn) — окис-
ленное производное дезокси-
гуанозина, образующееся при 
повреждении ДНК в резуль-
тате окислительного стресса 
(рис. 57). 
Как известно, в состав моле-
кулы ДНК (нашего генетиче-

ского кода) входят азотистые 
основания: гуанин, тимин, 
аденин и цитозин. ДНК в 
процессе жизнедеятельности 
организма постоянно под-
вергается действию окисли-
тельного стресса. С возрас-
том из-за окислительного 
стресса в ДНК накапливают-

ся изменения, называемые 
мутациями. Так, сотрудники 
Университета Ливерпуля 
(Великобритания) в 2011 году 
пришли к заключению, что 
накопление повреждений 
ДНК с возрастом является 
одной из основных причин 
старения [319].

Рис. 57. Образование 8-оксо-2’-дезоксигуанозина в результате реакции 2’-оксигуанозина с гидроксилрадикалом
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Поскольку гуанин обладает 
самым низким среди при-
родных азотистых оснований 
потенциалом ионизации (то 
есть легче остальных обра-
зует ионы), то он наиболее 
подвержен таким повреж-
дениям. Это дает возмож-
ность использовать 8-оксо-2′-
дезоксигуанозин как маркер 
повреждения ДНК, а следова-
тельно, и старения [320]. 
Канадскими учеными в 2003 
году было показано, что 
люди с синдромом Вернера 
(прогерией взрослых), кото-
рые быстро стареют, имеют 
дефицит PARP1 (ядерного 

фермента, отвечающего за 
восстановление структуры 
ДНК) и более высокое значе-
ние маркера повреждения 
ДНК 8-oxo-dGn. Такие люди 
могут состариться буквально 
за 2 года, внешние проявле-
ния этого можно видеть на 
фотографиях одного и того 
же человека в возрасте 24 и 
26 лет (рис. 58) [321].
Активность ядерного фер-
мента PARP1, связывающе-
гося с участками разрыва 
ДНК и «ремонтирующего» ее, 
возрастает в 500 раз и более. 
Показано, что мыши с дефи-
цитом PARP1 живут гораздо 

меньше, поскольку ДНК у них 
быстрее необратимо разру-
шается [320]. 
Французские ученые еще 
в 1998 году показали, что в 
лимфобластах долгожителей 
(100 лет и старше), наоборот, 
значительно выше актив-
ность PARP1, чем в клеточ-
ных линиях молодых людей 
(от 20 до 70 лет). То есть чем 
выше уровень фермента, вос-
станавливающего ДНК, тем 
больше продолжительность 
жизни [322]. 
В клетках людей в возрасте 
от 69 до 75 лет содержание 
PARP1 и PARP2 уменьшается в 
2 раза по сравнению с людь-
ми в возрасте от 19 до 26 лет. 
Окислительное поврежде-
ние ДНК влияет на процесс 
старения и некоторые его 
проявления, такие как укоро-
чение теломер и репликатив-
ное старение. PARP участвует 
во многих молекулярных и 
клеточных процессах, вклю-
чая опознавание поврежде-
ний и восстановление ДНК, 
модификацию хроматина, 
транскрипцию и механизмы 
гибели клеток. Исследова-
ния показали, что в клетках 
здоровых долгожителей спо-

Рис. 58. Фото человека 
с синдромом Вернера

Рис. 59. Продолжительность жизни мышей в зависимости 
от активности фермента PARP1 в ядре клеток
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собность к восстановлению 
поврежденной окислитель-
ным стрессом ДНК и уровень 
экспрессии генов PARP были 
примерно одинаковыми, а у 
пожилых людей, страдающих 
заболеваниями, связанными 
со старением, эти показатели 
были значительно снижены. 
Данные говорят о том, что 
эти эпигенетические моди-
фикации важны в регуляции 
процессов старения у людей 
и они, скорее всего, сохраня-
ются у здоровых долгожите-
лей [323].  
Связь более высокого уровня 
PARP1 в лейкоцитах с более 
высокой максимальной про-
должительностью жизни на-
блюдается не только в рам-
ках одного вида. Чем выше 
в среднем уровень PARP1 у 
млекопитающих одного вида, 
тем дольше у данного вида 
продолжительность жизни 
(рис. 60) [321].
Ученые Токийского универ-
ситета медицины и стомато-
логии показали, что старение 
волосяного фолликула и 
потеря волос также связаны 
с повреждением ДНК ство-
ловых клеток волосяных 
фолликулов. Таким образом, 

повреждение ДНК влияет 
и на внешние проявления 
старения.
Защита ДНК клеток, ответ-
ственных за рост волос и их 
пигментацию, является дей-
ственной стратегией пред-
упреждения поседения и по-
тери волос с возрастом [324]. 
В 2013 году в Италии было 
проведено исследование, 
показывающее, что белок 
MTH1 участвует в «ремонте» 
повреждений ДНК и РНК, а 
повышение генетической 
экспрессии MTH1 увеличива-
ет продолжительность жиз-
ни у трансгенных мышей на 
22% по сравнению с мышами 

дикого типа. У таких мышей 
геномных повреждений с 
возрастом накапливалось 
гораздо меньше, что также 
можно увидеть по маркеру 

Рис. 60. Связь уровня PARP с максимальной продолжительностью жизни вида
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повреждения ДНК 8-oxo-dG, 
который имеет более низкие 
значения у пожилых транс-
генных животных с повы-
шенной экспрессией гена 
MTH1 (рис. 62) [325].
Существует множество меха-
низмов «ремонта» ДНК. И все 
они значительно изменяют 
продолжительность жизни 
и скорость старения. Приве-
дем еще несколько примеров. 
Так, у мышей с нокаутом гена 
Ercc1 (Ercc1∆/-) выявляются 
многочисленные признаки 
ускоренного старения. При 

этом сокращение на 30% ка-
лорий в питании продлевает 
жизнь таких мышей в 3 раза 
(рис. 59) [326].  
Гетеродимер Ku важен для 
обеспечения долгожитель-
ства у мышей. Животные, 
нокаутные по гену Ku70 
(Ku70-/-), живут примерно 
в 2 раза меньше обычных, 
при этом также наблюда-
ется увеличение повреж-
дений ДНК с повышением 
маркера повреждения 
ДНК 8-oxo-dGn. Синдромы, 
сопровождающие ся уско-

рением процессов старения 
человека, связаны с нару-
шением «ремонта» ДНК. Это 
позволяет предположить, 
что повышенные уровни 
повреждения ДНК ускоряют 
процессы старения и разви-
тие заболеваний, связанных 
с возрастом, включая онколо-
гические. Повышенные уров-
ни повреждений ДНК могут 
запускать клеточные сиг-
нальные пути таких процес-
сов, как апоптоз, что приво-
дит к быстрому истощению 
стволовых клеток и ускоря-
ет старение. Генетические 
исследования механизмов 
восстановления (репарации) 
ДНК мышей подтвердили 
это, а также показали, что 
нарушение «ремонта» ДНК 
при вырезании нуклеотид-
ных последовательностей и 
негомологичном соединении 
концов напрямую связаны с 
фенотипами преждевремен-
ного старения. Возникает 
вопрос, влияет ли улучшение 
репарации ДНК на увеличе-
ние видовой продолжитель-
ности жизни. Некоторые 
исследователи полагают, что 
различия клеточных меха-
низмов в ответ на поврежде-

Рис. 62. Связь продолжительности жизни с уровнем белка MTH1 :
wt — дикий тип мышей (wild type); hMTH1-Tg — мыши с повышенной экспрессией MTH1   

Мыши hMTH1-Tg живут дольше  Их медианная продолжительность жизни была на 4 месяца, 
или на 15,7%, больше, чем у мышей дикого типа (914 против 790 дней)
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ние ДНК определяют раз-
личную продолжительность 
жизни видов. Таким образом, 
повреждение ДНК играет 
огромную роль в процессах 
долгожительства, возможно, 
через механизмы наруше-
ния функций клеток и их 
разрушения, однако вопрос 
понимания и управления 
системами восстановления и 
ответа на повреждение ДНК 
остается нерешенным [327]. 
В эксперименте замеряли 
маркер повреждения ДНК 
и окислительного стресса 
8-oxo-dGn в различных орга-
нах и системах крыс (рис. 63). 
В гиппокампе крыс в воз-
расте 16 месяцев (что соот-
ветствует 40 годам человека) 
повышается скорость нако-
пления повреждений ДНК. 
В печени, почках, семенниках 
скорость повреждения ДНК 
и окислительного стресса 
растет с возрастом. Особен-
но уровень маркера высок в 
моче у детенышей крыс и в 
возрасте 16 месяцев, посколь-
ку организм продолжает 
расти. Во время роста клетки 
быстро делятся, а ДНК бы-
стрее создают копии новых 
ДНК, что ведет к повышению 

количества мутаций. Повы-
шение в моче крыс маркера 
повреждения ДНК 8-oxo-dGn 
в 16 месяцев связано с по-
вышением окислительного 
стресса в процессе старения 
животных. В гиппокампе же 
короткоживущих мышей 
уже в 8 месяцев повыша-
ется маркер повреждения 
ДНК 8-oxo-dGn в отличие от 

нормально живущих мышей. 
Мыши с ускоренным старе-
нием имеют раннее сниже-
ние способности к обучению 
и ухудшение памяти. У более 
долгоживущих мышей на-
копление 8-oxo-dGn не на-
блюдалось в таком раннем 
возрасте [328].
В 2018 году в Сычуаньском 
университете и Националь-

Рис. 63. Маркер повреждения ДНК и окислительного стресса 8-oxo-dGn  
в различных органах и системах мышей
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ном центре геронтологии 
(Китай) исследовали 1228 
здоровых людей (613 муж-
ского пола и 615 женского 
пола) в возрасте 2–90 лет. 
Китайские ученые поставили 
задачу найти молекулярный 
биомаркер физиологиче-
ского возраста в отличие от 
хронологического, что важно 
с точки зрения клиниче-
ского использования. При 
этом оценивали связь между 
8-oxo-dGn и полом, а также 

возрастными изменениями. 
Наблюдалось возрастное 
увеличение значения 8-oxo-
dGn с возрастом, начиная 
с 40–50-летнего возраста 
(рис. 64). Поскольку этот по-
казатель легко измерить в 
моче, исследователи пришли 
к заключению, что 8-oxo-dGn 
может быть потенциальным 
биомаркером для определе-
ния физиологического воз-
раста человека и выявления 
лиц с высоким риском раз-

вития возрастных заболева-
ний [329].
Как же использовать 8-oxo-
dGn для диагностики ста-
рения? Все просто. Если мы 
сдаем анализ на 8-oxo-dGn и 
затем что-то в жизни (лече-
ние, образ жизни, болезни) 
способствует повышению 
уровня 8-oxo-dGn в следую-
щем анализе, то, значит, эти 
факторы вызвали усиление 
окислительного стресса и 
увеличили количество по-
вреждений ДНК, а следова-
тельно ускорили старение 
организма. Если человек 
входит в группу высокого 
риска развития возрастных 
заболеваний, необходимо ве-
сти тщательный мониторинг 
здоровья, что позволит вовре-
мя обнаружить и остановить 
их. Хотя есть нюансы: если 
в организме уже имеются 
раковые клетки, неспецифи-
ческое снижение 8-oxo-dGn 
может способствовать увели-
чению их выживаемости. 
 
Оптимальное значение уровня 
8-oxo-dGn в моче — 0,1–0,3 нг/мл.

Рис. 64. Отношение 8-oxo-dGn/креатинин в зависимости от пола и возраста.
Отношение 8-oxo-dGn/креатинин (мкмоль/моль) у мужчин составляло 

1,3 ± 0,49 мкмоль/моль в группе от 21 до 30 лет, постепенно увеличивалось с возрастом 
и имело максимальное значение 2,07 ± 0,69 мкмоль/моль в группе от 81 до 90 лет.  

Та же тенденция была обнаружена у женщин: отношение составляло 
1,62 ± 0,40 мкмоль/моль в группе от 11 до 20 лет и резко увеличивалась 

до 3,12 ± 1,20 мкмоль/моль в группе от 81 до 90 лет

Мужчины

Женщины

Возраст, лет

2–10 11–20 21–30 31–40 41–50 51–60 61–70 71–80 81–90

8

6

4

2

0

8-
ox

o-
dG

n/
кр

еа
ти

ни
н,

 м
км

ол
ь/

мо
ль

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29535624


91

МАРКЕРЫ СТАРЕНИЯ мож-
но проверить практически в 
любой лаборатории. Конечно, 
современные исследовате-
ли предлагают значитель-
но больше таких маркеров. 
Однако нам еще предстоит 
понять, как их можно ис-
пользовать на практике, по-
скольку на сегодняшний день 
недостаточно исследований, 
подтверждающих их эффек-
тивность и безопасность для 
человека. В будущих изда-
ниях будут более подробно 
рассмотрены маркер старе-
ния мышечной ткани GDF11, 
интерлейкин-8, различные 
маркеры метилирования, 
а также мутации в генах, 
повышающие риск опасных 

КАК ЗАМЕДЛИТЬ СТАРЕНИЕ

наследственных видов рака и 
другие.
Тем не менее здесь уже пред-
ставлена достаточно инфор-
мативная панель важных 
маркеров старения.  Теперь, 
вооружившись новыми 
знаниями, каждый может 
пойти и сдать анализы крови 
или, например, сделать УЗИ 
артерий. Может оказаться, 
что какие-либо значения не 
соответствуют приведенным 
в данном издании нормам, 
что будет свидетельствовать 
о повышении вероятности  
преждевременной смерти от 
возрастзависимых заболева-
ний. Но не стоит паниковать: 
именно для этого и следует 
знать эти значения, чтобы 

иметь возможность управ-
лять собственным старением.
А вот как это сделать, будет 
подробно разобрано в следу-
ющей книге. Какие же меры 
можно принять самостоя-
тельно после консультации 
со своим лечащим врачом?

АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ
Бег трусцой в течение 150 
минут в неделю снижает 
систолическое артериальное 
давление на 4,8 мм рт. ст., а 
диастолическое артериаль-
ное давление на 3,19 мм рт. ст. 
[238].  10 000 шагов в сутки 
снижают систолическое и 
диастолическое артери-
альное давление [239, 240, 241, 

242, 243, 244]. Избавление от 

http://dx.doi.org/10.5935/abc.20160064
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хронического стресса пред-
упреждает повышение ар-
териального давления [245]. 
Регулярная практика меди-
тации снижает систоличе-
ское артериальное давление 
на 4,9 мм рт. ст. [246]. Сон в 
течение пяти и менее часов в 
сутки повышает артериаль-
ное давление у пациентов в 
возрасте 32–59 лет [247, 248].
Десять недель низкокалорий-
ного питания (сокращение 
калорий на 20%) приводит 
к снижению систолического 
артериального давления со 
124 до 111  мм рт. ст., а диас-
толического артериально-
го давления с 79 до 74 мм 
рт. ст. [249]. Уменьшение веса 
тела всего на 7,7 кг снижает 
систолическое артериальное 
давление на 6,5 мм рт. ст. [250].
Растет количество исследо-
ваний, показывающих связь 
между употреблением про-
дуктов с высоким гликеми-
ческим индексом и высоким 
артериальным давлением. 
Женщины, которые пьют 
один стакан сладкого на-
питка в сутки, имеют бо-
лее высокое артериальное 
давление, а замена сладких 
напитков на несладкие сни-

жает артериальное давление 
[251, 252, 253, 254, 255]. Оптимиза-
ция потребления соли (учи-
тывая, что и недостаток, и 
избыток ее приводят к нега-
тивным последствиям) сни-
жает артериальное давление 
[256, 257, 258, 259]. Регулярное 
потребление алкоголя мо-
жет поднимать артериаль-
ное давление и вызывать 
гипертоническую болезнь у 
16% населения [260]. Потре-
бление помидоров снижает 
систолическое артериальное 
давление на 5,66 мм рт. ст. 
[261, 262]. Контролируемые 
голодания обращают вспять 
гипертоническую болезнь 
3 степени [263].
Прием 10 граммов инулина в 
сутки (например, три чайные 
ложки растворимого цико-
рия) через 8 недель снижает 
артериальное давление [264, 

265, 266]. Употребление вита-
мина B6 немного снижает 
артериальное давление, по-
скольку метаболит витамина 
B6 (пиридоксаль-5’-фосфат) 
участвует в регулирова-
нии транспорта кальция в 
клетку и, вероятно, играет 
важную роль в контроле 
артериального давления [267]. 

Хронический дефицит маг-
ния в сыворотке крови 
(<0,75 ммоль/л) ассоцииру-
ется с повышенным риском 
гипертонии [268, 269]. 

ИНДЕКС МАССЫ ТЕЛА
Бег трусцой в течение 150 
минут в неделю и умеренные 
тренировки мышц позво-
ляют эффективно снижать 
ИМТ [238]. 
Диета, имитирующая го-
лодание, позволяет терять 
ежемесячно по 2 кг лишнего 
жира [136]. Кетогенная диета 
(низкоуглеводная диета с вы-
соким содержанием жиров 
и умеренным содержанием 
белков) также снижает ин-
декс массы тела [270]. 
Прием метформина (препа-
рата для лечения сахарного 
диабета 2 типа) позволяет 
терять в среднем около 1–2 кг 
веса тела в год [271]. Имеются 
противопоказания, рекомен-
дуется использовать только 
после консультации с врачом.

ЧАСТОТА  
СЕРДЕЧНЫХ СОКРАЩЕНИЙ
Длительные тренировки на 
выносливость (20 минут в 
день при частоте сердечных 

http://dx.doi.org/10.1016/0002-8703(88)90110-x
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сокращений 60–80% от мак-
симального значения) сни-
жают ЧСС в покое и смерт-
ность [12]. 
Частоту сердечных сокраще-
ний можно также снижать 
лекарствами по назначению 
врача, например бета-адре-
ноблокаторами [272].

АЛАНИНАМИНОТРАНСФЕРАЗА
Регулярный бег трусцой 
в течение 3–5 лет сокраща-
ет количество АЛТ в кро-
ви с 66,3(+/–38,3) Ед/л до 
39,6(+/–22,9) Ед/л [273]. 
Сульфорафан из брок-
коли при употреблении 
100–200 граммов в сутки 
снижает уровень АЛТ [274, 275]. 
Метформин, аспирин и тау-
рин понижают количество 
АЛТ [276, 277, 278, 279]. Прием пре-
паратов необходимо прово-
дить только после консульта-
ции с врачом.

ИНДЕКС 
ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ HOMA
Ходьба или бег интенсивно-
стью 60% от максимально-
го потребления кислорода 
четыре раза в неделю, а 
также сокращение питания 
на 400–600 ккал в сутки в те-

чение 4–6 месяцев позволяют 
снизить уровни глюкозы и 
инсулина, а также индекс 
инсулинорезистентности 
HOMA [280]. 
Для снижения количества 
инсулина в крови эффектив-
ны похудение [178] и прием не-
которых препаратов, напри-
мер верапамила (блокатора 
кальциевых каналов) и про-
пранолола  (бета-адренобло-
катора) возможен только под 
наблюдением врача [63, 281].

ИНТЕРЛЕЙКИН-6
Бег трусцой три раза в неде-
лю в течение шести месяцев 
снижает уровень интерлей-
кина-6 [282].
Ежедневное употребле-
ние помидоров [283], а так-
же сульфорафан из брок-
коли при употреблении 
100–200 граммов капусты 
в сутки снижают уровень 
интерлейкина-6 [88].    
Прием любых препаратов 
без консультации с врачом 
строго противопоказан. 
Терапевтические дозы аспи-
рина могут снижать коли-
чество вырабатываемого 
интерлейкина-6, по крайней 
мере, в культурах клеток и у 

мышей [82]. Лечение больных 
сахарным диабетом 2 типа 
метформином снижает 
уровень интерлейкина-6 [85].  
Антибиотик доксициклин в 
дозе 40 мг в сутки [284] и про-
пранолол снижают количе-
ство интерлейкина-6 [88]. 

СКОРОСТЬ КЛУБОЧКОВОЙ 
ФИЛЬТРАЦИИ
Диета, имитирующая голо-
дание, повышает скорость 
клубочковой фильтрации 
(СКФ), по крайней мере, у 
мышей [136]. 
Также улучшает функцию 
почек при почечной недо-
статочности сульфорафан из 
капусты брокколи, если ее 
употреблять в свежем виде 
по 100–200 граммов в сут-
ки [285]. 
Приём телмисартана (пре-
парата для лечения гиперто-
нии) может приостановить 
прогрессию диабетической 
нефропатии или обратить ее 
вспять [286, 287, 288]. Возмож-
но только под наблюдением 
врача.

МОЧЕВАЯ КИСЛОТА
Три-четыре беговые трени-
ровки по 60 минут в неделю 
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снижают уровень мочевой 
кислоты [289]. Однако медлен-
ный бег на 8 км летом при 
температуре воздуха 24,9–
27,8 °С повышает количество 
мочевой кислоты, повышен-
ная концентрация мочевой 
кислоты держится 5 часов, а 
потом возвращается к нор-
ме. Бег же при температу-
ре 5,9–11,4 °C уровень мочевой 
кислоты не повышает [290]. 
Умеренное употребление 
кофе (2–3 чашки в сутки) не-
много задерживает образова-
ние мочевой кислоты  [291, 292].
Цитрат магния (300–400 мг 
элементарного магния в сут-
ки) снижает уровень мочевой 
кислоты [293]. 

ИНСУЛИНОПОДОБНЫЙ  
ФАКТОР РОСТА 1 ТИПА
Безопасный, но эффективный 
способ снизить количество 
ИФР-1 в крови — это диета, 
имитирующая голодание [136]. 
Снижение белка в рацио-
не также снижает уровень 
ИФР-1 [294].
Применение любых препа-
ратов рекомендуется толь-
ко после консультации с 
врачом. Прием метформина 
(500 мг 3 раза в сутки) в те-

чение 3–4 недель уменьшает 
концент рацию ИФР-1 [295, 296]. 
Прием глюкозамина сульфа-
та (препарата для лечения 
остеоарт роза, 1500 мг в сут-
ки) также снижает уровень 
ИФР-1 [297]. 

С-РЕАКТИВНЫЙ  
БЕЛОК
Бег трусцой в течение 4–6 
месяцев в сочетании с со-
кращением потребления 
калорий на 400–600 ккал 
в сутки снижает уровень 
С-реактивного белка [280]. 
А дефицит сна повышает его 
количество [298, 299].
Низкокалорийное питание, 
похудение и диета, имити-
рующая голодание, снижа-
ют уровень C-реактивного 
белка [90, 178]. Сульфорафан 
из сырой капусты брокколи 
(100–200 граммов в сутки) 
или фильтрованный кофе 
(1–2 чашки в сутки, не более) 
также понижают количество 
СРБ [300, 301, 302]. 
Чем выше в плазме крови 
уровень витамина B6, тем 
ниже уровень С-реактивного 
белка [303]. Лечение телми-
сартаном (возможно только 
под наблюдением врача) 

немного снижает концентра-
цию СРБ [304, 305]. 

ЛИПОПРОТЕИНЫ
Бег или ходьба на 25–30 км 
суммарно в неделю повыша-
ет уровень ЛПВП [306].
Чтобы снизить уровень 
ЛПНП, необходимо [306]:
• употреблять оливковое 

масло (доля его жиров мо-
жет составлять 15–20% от 
общего потребления кало-
рий при доле всех жиров — 
25–35%);

• сделать упор в питании на 
пищевые волокна, при-
сутствующие в бобовых, 
овощах и цельных злаках;

• употреблять пищу с низ-
ким гликемическим ин-
дексом;

• 2–3 раза в неделю есть 
рыбу;

• избегать жареного;
• избегать повышения ин-

декса массы тела выше 
25 кг/м2;

• ежедневно употреблять на-
питок цикория [307].

Статины (принимают только 
по назначению врача) снижа-
ют уровень ЛПНП, а также су-
щественно уменьшают смерт-
ность и риск ИБС и инсульта 
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во всех возрастных группах, 
независимо от уровня арте-
риального давления [157]. 

ГЛИКИРОВАННЫЙ  
ГЕМОГЛОБИН
Бег трусцой 150 минут в не-
делю снижает уровень гли-
кированного гемоглобина не 
хуже, чем интенсивная саха-
роснижающая лекарственная 
терапия [308].
Для сокращения количества 
гликированного гемоглобина 
в крови нужно исключить 
из рациона все жареное, 
печеное и копченое. Осо-
бенно если это жареные 
или запеченные продукты 
животного происхождения 
или с содержанием большого 
количества жира, посколь-
ку такая пища содержит 
много конечных продуктов 
гликирования, которые  по-
вышают уровень гликиро-
ванного гемоглобина [309]. 
Также необходимо сокра-

тить потребление быстрых 
углеводов (джемы, сладости, 
мед, сухофрукты) до 5% от 
калорийности рациона [310]. 
Употребление напитка из 
цикория (три чайные лож-
ки сухого порошка в сутки) 
через 8 недель уменьшает 
концентрацию гликирован-
ного гемоглобина в крови на 
10,5%. Диета, имитирующая 
голодание, также снижает 
уровень гликированного 
гемоглобина [136]. Сульфора-
фан из капусты брокколи 
при употреблении брокколи 
по 100–200 граммов в сутки 
понижает количество глики-
рованного гемоглобина [311, 

312, 313].
Прием телмисартана, ви-
тамина B6 или метформина 
снижает уровень гликиро-
ванного гемоглобина [314, 315, 

316, 317]. Имеются противопо-
казания, прием возможен 
только под наблюдением 
врача.

ТОЛЩИНА  
КОМПЛЕКСА  
ИНТИМА–МЕДИА
Бег трусцой в течение 5–6 ча-
сов в неделю на протяжении 
12 месяцев вызывает регресс 
большей части коронарной 
бляшки [179].
У людей с ожирением по-
теря веса (–16 кг) уменьшает 
толщину КИМ на 0,03 мм за 
2 года [177]. Длительное низко-
калорийное питание (в тече-
ние нескольких лет) снижает 
толщину КИМ артерий на 
40% [178].
Трехмесячный совместный 
курс телмисартана (20–
40 мг) и розувастатина (для 
понижения уровня ЛПНП, 
20 мг) снижает толщину 
КИМ на 0,05 мм у больных 
гипертонической болезнью 
[318]. Прием любых медицин-
ских препаратов следует 
производить под наблюде-
нием врача.
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ПРОБЛЕМА ДИАГНОСТИКИ 
СТАРЕНИЯ очень актуальна
и находится на начальном
этапе своего развития. 
В медицине существует не-
сколько подходов к лечению 
заболеваний. Конечно, иде-
альным вариантом является 
воздействие на первопри-
чину — этиотропное лече-
ние. Оно используется, когда 
причина точно известна, 
доказана, найдены способы 
ее устранить. 
Второй вид — патогенетиче-
ское лечение, когда терапия 
направлена на механизмы 
развития заболевания и най-
дены способы воздействия 
на них. Патогенетическое 
лечение используют при не-
возможности этиотропной 
терапии. 

Но в медицине широко 
применяют также и симп-
томатическое лечение, прово-
димое при невозможности, в 
силу разных причин, проведе-
ния этиотропной и патогене-
тической терапии. Оно заклю-
чается в снятии симптомов 
заболевания и, как правило, 
используется в дополнение к 
первым двум видам лечения. 
Довольно долгое время чело-
вечество больше использова-
ло именно последний вид те-
рапии, поскольку состояние 
науки было таково, что лече-
ние подбиралось эмпириче-
ским путем. На сегодняшний 
день в медицине вполне 
официально используются 
все эти виды терапии. Но вот 
прямо сейчас люди стареют и 
надо как-то реагировать.

Да, на данном этапе развития 
науки этиологическое лече-
ние старения невозможно, 
поскольку не изучена причи-
на старения; мы можем лишь 
делать попытки отследить па-
тогенетические механизмы. 
Это тоже пока до конца не 
сделано, потому что старение 
слишком сложно и многофак-
торно, в нем задействовано 
огромное количество биохи-
мических и физиологических 
процессов, взаимовлияние 
которых требует изучения. 
Все это не означает, что сей-
час не нужно совсем ничего 
делать, если уже есть какие-
то данные и можно их ис-
пользовать. 
Авторы не ставят перед со-
бой задачу определения био-
логического возраста челове-

ПОСЛЕСЛОВИЕ
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ка, поскольку мы не видим в 
такой работе практической 
пользы. Наша цель в борьбе 
со старением — максималь-
ное увеличение ожидаемой 
продолжительности жизни. 
Для этого мы хотим выявить 
наиболее важные параме-
тры, которые изменяются 
в процессе старения, найти 
их оптимальные уровни и 
научиться удерживать био-
химические и физиологиче-
ские показатели в пределах 
этих значений. Мы начинаем 
с базового уровня, и очевид-
но, что диагностика старения 
будет совершенствоваться с 
каждым годом.
Перед современной наукой 
пока больше вопросов, чем 
ответов, еще предстоит от-
крыть глубинные механизмы 
или их комплексы, запу-
скающие процесс старения 
организма, а также факторы, 
влияющие на него. Однако 
уже сегодня накоплено до-
статочно много информации 
об изменениях биохимиче-
ских и физиологических по-
казателей организма в про-
цессе старения, а также при 
заболеваниях, сопровождаю-
щих старение. Следовательно, 

мы уже сейчас можем от-
слеживать эти изменения и 
пытаться регулировать их.
Существуют маркеры, под-
держивая уровень которых 
в диапазоне определенных 
значений, присущих человеку 
в молодом возрасте, можно 
сохранить или улучшить со-
стояние здоровья, продлить 
жизнь и замедлить старение. 
Именно на них и акцентиро-
вано наше внимание в дан-
ном издании.
Однако есть и такие маркеры, 
которые являются лишь пока-
зателями старения. Изменяя 
их, мы не продлим жизнь и 
даже можем сократить ее. 
В диагностику старения це-
лесообразно включать марке-
ры, воздействуя на которые 
можно замедлить старение и 
продлить жизнь, либо кос-
венно указывающие на при-
чины старения, которыми 
можно управлять. Поскольку 
организм представляет собой 
сложную многофакторную 
систему, необходимо учиты-
вать многообразные взаимо-
действия и взаимовлияние 
его составляющих. Это требу-
ет продолжения исследова-
ний в этой области. 

К примеру, с одной сторо-
ны, активность ядерного 
фермента PARP1 (который 
отвечает за восстановление 
ДНК) в лейкоцитах клеток 
коррелирует с максимальной 
продолжительностью жизни 
вида [321]. С другой стороны, 
PARP1 защищает от поломок 
также ДНК раковых клеток, в 
результате повышения PARP1 
может развиться онкологи-
ческое заболевание. В по-
следние годы ученые прихо-
дят к выводу, что временное 
или точечное подавление 
PARP можно использовать 
для профилактики рака [332].
Другой пример — дегидро-
эпиандростерон (DHEA) — 
полифункциональный сте-
роидный гормон, выработка 
которого в организме с воз-
растом снижается. Возраст-
ное снижение секреции 
DHEA, наблюдаемое также у 
долгожителей, не считает-
ся негативным фактором в 
отношении успешного старе-
ния в сравнении со здоровы-
ми пожилыми людьми [333]. 
Кросс-секционные исследо-
вания показывают, что более 
низкие уровни DHEA связаны 
с сердечно-сосудистыми, ког-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1465394
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1465394
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17764865


99

нитивными и сексуальными 
нарушениями у женщин, 
однако его искусственное по-
вышение не снижает смерт-
ность и не замедляет старе-
ние [334]. Вполне возможно, 
что смертность при более 
низком уровне этого гормона 
может быть выше от других 
причин старения, а DHEA 
может быть маркером этих 
процессов, но не причиной. 
Многие веб-сайты продвига-
ют DHEA как омолаживаю-
щее средство, а в некоторых 
странах его продают как БАД. 
Последние клинические ис-
пытания добавок DHEA не 
смогли показать какой-либо 
их пользы для здоровья жен-
щин в постменопаузе [334], 
[335], даже есть данные, что 
при их использовании повы-
шается риск развития рака 
[336], [337], [338], [339]. 
В процессе старения также 
происходит снижение уров-
ня мужского полового гормо-
на тестостерона. Правильно 
ли поступают те, кто делает 
себе инъекции тестестерона 
для продления молодости? 
Дело в том, что тестостерон 
ускоряет старение [340], [341], 
[342], [343], [344]. Мета-анали-

зы показывают, что, если в 
процессе старения уровень 
тестостерона становится 
ниже 10–12 нмоль/л, это по-
вышает смертность. Если 
же содержание тестостеро-
на не ниже этого значения, 
специально повышать его 
инъекциями тестостерона 
не стоит. Уровень гормона 
может повыситься, если че-
ловек начнет вести правиль-
ный образ жизни, избавится 
от лишнего веса и будет 
хорошо высыпаться. Неце-
лесообразно и даже опасно 
проводить заместительную 
гормональную терапию (ЗГТ) 
тестостероном человеку 
без явных показаний (когда 
уровень тестостерона ниже 
нормы вследствие заболева-
ний яичек, гипофиза и др.). 
При лечении тестостероном 
существует серьезный риск 
для здоровья, в особенности 
для сердечно-сосудистой и 
нервной систем, системы 
свертывания крови, поэто-
му терапию можно прово-
дить строго по назначению 
и под контролем врача [345], 
[346], [347], [348]. В 2016 году 
было проведено исследова-
ние, которое показало по-

тенциальный вред лечения 
тестостероном даже мужчин 
с гипогонадизмом (понижен-
ной выработкой мужских 
половых гормонов) [349].
Еще одним ярким примером 
может служить такой по-
казатель, как гормон роста. 
Уровень гормона роста по-
нижается с возрастом, его 
повышение дает временное 
преимущество, способству-
ет улучшению регенерации 
хрящевой ткани суставов 
и пр. У людей с сильно по-
ниженным содержанием в 
крови этого гормона повы-
шался уровень «плохого» 
холестерина ЛПНП, индекс 
массы тела, а также риск 
смертности от сердечно-со-
судистых заболеваний, сни-
жался «хороший» холестерин 
ЛПВП. При этом состоянии 
было предложено использо-
вать заместительную гормо-
нальную терапию, началась 
пропаганда антивозрастной 
терапии гормоном роста. И 
хотя такое лечение улучша-
ло показатели холестерина 
и способствовало снижению 
массы тела, его влияние 
на смертность до конца не 
определено. Оказалось, что 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25961114
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25961114
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животные с дефицитом 
рецепторов гормона роста 
либо самого гормона роста 
живут дольше, повышен-
ные уровни гормона роста 
у животных коррелировали 
с повышением смертности. 
Стоит заметить, что люди 
с акромегалией (при кото-
рой уровень гормона роста 
в крови повышен) имеют 
хорошие показатели холесте-
рина, низкий индекс массы 
тела, но в 2 раза большую 
смертность, чем здоровые. 
Смертность у таких больных 
гораздо выше, чем у людей с 

сильно пониженным содер-
жанием этого гормона [350]. 
Исследование, проведенное в 
2014 году, показало, что при 
более низком уровне гормо-
на роста в процессе старения 
наблюдался более высокий 
индекс массы тела, более вы-
сокий уровень холестерина 
(выше ЛПНП, ниже ЛПВП), 
но более низкая смертность 
и заболеваемость сердечно-
сосудистыми заболевания-
ми. А заместительная тера-
пия гормоном роста с целью 
продлить жизнь, наоборот, 
может сократить ее продол-

жительность у возрастных 
пациентов [350]. 
Таким образом, не все по-
казатели маркеров старения 
нужно приводить к исходно-
му значению, свойственному 
молодому организму, прак-
тическую ценность имеют 
только такие маркеры старе-
ния, которые позволяют нам 
при их коррекции снижать 
смертность и замедлять ста-
рение либо косвенно указы-
вают на другие его причины, 
которыми можно управлять. 
Именно такие маркеры мы 
включили в данную книгу.
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Исследуемый параметр Норма Open Longevity Единица измерения

Артериальное давление   систолическое           110–120
диастолическое             70–80 мм ртутного столба

Индекс массы тела и объем талии 22,5–25 —

Частота сердечных сокращений в покое 55–70 уд /мин

Уровень тромбоцитов в общем анализе крови  150–400 тыс/мкл

Аланинаминотрансфераза (АЛТ) мужчины                   17–30
женщины                  14–30 Ед/л

Альбумин 43–52 г/литр

Витамин В12 
(цианокобаламин) 600–814 пг/мл

Витамин D (25–OH) 40–56 нг/мл

Индекс HOMA–IR ≤ 1,4  —

Интерлейкин-6 < 1,07 пг/мл

Калий (К+) 3,5–4,5 ммоль/л

Креатинин мужчины                    64–104 
женщины                   50–98

мкмоль/л

СКФ (по формуле MDRD)   20–59 лет                  ≥ 60
60 лет и старше       90–108 мл/мин/1,73 м2

Мочевая кислота мужчины                    210–363
женщины                   150–280 мкмоль/л

ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ПАНЕЛЬ БИОМАРКЕРОВ      СТАРЕНИЯ  
OPEN LONGEVITY 1.2
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Исследуемый параметр Норма Open Longevity Единица измерения

Соматомедин С (ИФР-1) 18–49 лет                   100–160
50–69 лет                   105–130 нг/мл

С-реактивный белок (ультрачувствительный) ≤ 1 мг/л

Т3 свободный 2,8–6,45 пмоль/л

Т4 свободный 11,5–22,7 пмоль/л

Отношение Т3 свободного к Т4 свободному мужчины                   0,28–0,41
женщины                 0,27–0,37 —

ТТГ до 65 лет                  0,4–4,5
после 65 лет            0,4–7,15 мЕд/л

Ферритин 40–70 нг/мл

Холестерин общий 2,95–5,2 ммоль/л

Холестерин ЛПВП > 1,55 ммоль/л

Холестерин ЛПНП 1,8–2,6 ммоль/л

Индекс атерогенности < 2,34  —

Гликированный гемоглобин (HbA1с) < 5,7 %

Толщина комплекса интима–медиа  
при дуплексном сканировании сонных артерий  
(по самому большому значению из двух артерий)

< 0,6 мм

ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ПАНЕЛЬ БИОМАРКЕРОВ      СТАРЕНИЯ  
OPEN LONGEVITY 1.2





Партнер лаборатории ДНКОМ –  
проект Open Longevity  

Результатом этого партнерства стала 
Панель OPEN LONGEVITY 1.2
– 25 биомаркеров старения в одном месте 
– Корреляция с интерпретатором
– Выгодная стоимость
– Сроки изготовления – 4 дня

ДИАГНОСТИКА 
СТАРЕНИЯ

МАРКЕРЫ ДОЛГОЛЕТИЯ

Панель OPEN LONGEVITY 1.2

4 шага к вашему долголетию

Научный центр  
молекулярно-генетических 
исследований

125009, Москва, Тверская ул., 6, стр. 6 
+ 7 (495) 689-70-52
WWW.DNKOM.RU

Лаборатория ДНКОМ открыла свои 
двери для клиентов в 2009 году  
За это время мы взяли миллионы 
анализов, но каждый из них остается 
важным для нас в отдельности  
Среди наших услуг можно найти 
более 2130 исследований  Особое 
внимание ДНКОМ уделяет вопросам 
превентивной медицины в целом 
и диагностике старения в частности  

Код 
исследования 

61.649

1 Сдать анализы панели Open Longevity 1 2 в лаборатории ДНКОМ  

2 С полученными результатами посетить врача превентивной 
медицины клиники «МедГород»  

3 Внедрить рекомендации врача в повседневную жизнь  

4 Повторять предыдущие 3 шага по мере 
необходимости в зависимости от референсных 
значений биомаркеров  

http://WWW.DNKOM.RU




ПРИНИМАЙТЕ УЧАСТИЕ 
В ИССЛЕДОВАНИЯХ 
ДИЕТ ДОЛГОЛЕТИЯ

П О Д Р О Б Н Е Е  Н А  С А Й Т Е

 Diet.AgainstAging.org

СХЕМА УЧАСТИЯ
 O Сдаете анализы и тесты  

(на основе диагностики старения,  
описанной в данной книге) 

 O Заносите результаты в систему

 O Получаете меню и дальнейшие инструкции

 O Спустя 3 месяца и 5 дней сдаете анализы 
повторно и опять заносите результаты 
в систему

 O Получаете результат и участвуете в новом 
исследовании

http://Diet.AgainstAging.org


Приведенные в книге показания к применению, противопоказания и дози-
ровки препаратов настоятельно рекомендуется сверять с информацией 

их производителей и соотносить с клиническими процедурами. 
Авторы, редакторы и издатель не берут на себя никакую ответствен-
ность за ошибки, упущения или любые последствия, возникшие вслед-
ствие использования информации, приводимой в данном произведе-
нии, и не гарантируют ни в каком виде правильность рекомендаций, 
содержащихся в данной публикации. Авторы, редакторы, издатели и 
распространители не берут на себя никакую ответственность за ущерб 
физическому лицу или собственности в результате данной публикации, 

содержащиеся в тексте и иллюстрациях ошибки или упущения.

Минимальные системные требования определяются соответствующими требованиями  
программ Adobe Reader версии не ниже 11-й либо Adobe Digital Editions версии не ниже 4.5
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ВЫ ИНТЕРЕСУЕТЕСЬ СВОИМ ЗДОРОВЬЕМ? 
ХОТИТЕ СОХРАНИТЬ СИЛЫ И 
РАБОТОСПОСОБНОСТЬ НА МНОГИЕ ГОДЫ? 

ТОГДА ЭТА КНИГА ДЛЯ ВАС! 

АВТОРЫ ПРЕДЛАГАЮТ ДИАГНОСТИЧЕСКУЮ 
ПАНЕЛЬ ПАРАМЕТРОВ, ОТОБРАННЫХ 
ПО РЕЗУЛЬТАТАМ ИССЛЕДОВАНИЙ 
ПРОЦЕССА СТАРЕНИЯ И СВЯЗАННЫХ С НИМ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ. 

В КНИГЕ ПРИВЕДЕНЫ НАИБОЛЕЕ ВАЖНЫЕ 
БИОМАРКЕРЫ, ИЗМЕНЕНИЕ КОТОРЫХ 
СВЯЗАНО С НАЧАЛОМ ВОЗРАСТНЫХ 
ПЕРЕМЕН И ЗАБОЛЕВАНИЙ, СОКРАЩАЮЩИХ 
ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ЖИЗНИ. 
МОНИТОРИНГ ЭТИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ПОМОЖЕТ ВОВРЕМЯ ОТСЛЕДИТЬ 
ИЗМЕНЕНИЯ И ОТКОРРЕКТИРОВАТЬ ИХ.
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