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Важным эффектом влияния ГР и инсулина на ПЖ является 
котроль обмена глюкозы и развитие с возрастом симптопов сахарного 
диабета. Антидиабетические бигуаниды (фенформин, буформин, 
метформин), наряду с гипогликемическим действием, обладают 
способностью улучшать утилизацию глюкозы в тканях, снижать 
использование организмом жирных кислот в качестве энергети-
ческого субстрата, снижать концентрацию в крови холестерина, 
триглицеридов и инсулина, а также биосинтез холестерина и, кроме 
того, уменьшать массу тела. Эти свойства антидиабетических бигуа-
нидов, а также способность устранять явления метаболической имму-
нодепрессии послужили основанием для их использования в качестве 
геропротекторов и в онкологической клинике для нормализации 
некоторых нарушений обмена и иммунитета у больных.  

Под влиянием буформина на 10% увеличивалась средняя ПЖ 
крыс и в 1,5 раза снизилась кумулятивная частота развития спонтан-
ных опухолей, почти в 2 раза уменьшилась множественность развития 
спонтанных новообразований. Фенформин не увеличивал средней 
ПЖ крыс, но на 3 месяца увеличил МПЖ, при этом в 1,3 раза 
снизилась по сравнению с контролем частота спонтанных опухолей.  

Средняя продолжительность жизни мышей, у которых в течение 
всей жизни не развились опухоли, увеличивалась на 20% в младшей и 
средней группах, но в старшей сократилась на 13%. Во всех возраст-
ных группах применение метформина снижало у мышей температуру 
тела и замедляло возрастное выключение эстрального цикла.  

На различных моделях спонтанного, химического и радиацион-
ного канцерогенеза установлено, что фенформин, буформин тормозят 
развитие опухолей различного гистогенеза и локализации. Среди них 
аденокарциномы молочной железы, поджелудочной железы, эндомет-
рия, толстой и тонкой кишки, аденомы и карциномы легких, саркомы 
мягких тканей, плоскоклеточные карциномы шейки матки, лейкозы и 
лимфомы. Этот эффект проявлялся в снижении частоты опухолей и 
увеличении латентного периода их развития.  

Использование метформина угнетало экспрессию Cyclin D1 и 
E2F1, фосфорилирование mTOR, МАРК и АКТ, что позволяет пред-
полагать его угнетающее влияние на сигналы рецепторов семейства 
тирозинкинaз. В низких концентрациях метформин подавлял фосфо-
рилирование еrbB-2, тормозил как экспрессию белков erbB-2, так и 
АКТ, IRS-1, IRS-2, mTOR и IGF-1R. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что антиканцерогенный механизм 
метформина включает воздействие на циклин D1 и подавление 
экспрессии erbB-2 и позволяют рассматривать метформин как 
перспективный препарат для лечения рака молочной железы.  
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Благоприятное профилактическое влияние метформина на 
возникновение опухолей, частота которых повышается с возрастом, 
придает этому препарату особое значение в геронтологии [38]. 

Метформин способен оказывать профилактическое действие при 
раке легких, предотвращая повреждение ДНК и усиливая репарацию 
хроматина [39, 40]. 

Белок р53 необходим для ингибирования роста, старения и 
апоптоза в клетках рака молочной железы метформином [41].  

Эффекты метформина намного более широкие, чем контроль 
сахарного диабета [42, 43]. 

Метформин становится признанным фармакологическим 
средством в геронтологии, за которым признают повышение 
продолжительности жизни и улучшение качества жизни – «здоровая 
старость» [44-46]. 

Mетформин сейчас является вероятным кандидатом на увели-
чение продолжительности жизни, лечение и профилактику ущерба 
сидячего образа жизни, инсулинорезистентности и ожирения [47].  

Использование метформина улучшает когнитивную функцию у 
пожилых больных, предупреждая наступление деменции [48].  

За метформином прочно утвердилось представление как о 
средстве, миметирующем калорий-ограниченную диету, которая 
остается наиболее признанным в геронтологии средством продления 
жизни [49-51]. 

Метформин способен понижать окислительный стресс и 
восстановливать скорость потребления  кислорода. Этот эффект 
проявляется, в частности, за счет активации на 3'5'-АМФ-активи-
руемой протеинкиназы [52]. 

 
Безопасность применения метформина. 
Крупное исследование по типу случай-контроль, проведённое в 

Anderson Cancer Center, показало, что метформин может защитить от 
рака предстательной железы. Кроме того,  риск рака поджелудочной 
железы у испытуемых, принимавших метформин, оказался на 62 % 
ниже, чем у не принимали его, а у испытуемых, которые получали 
инсулин или препараты сульфонилмочевины, обнаружено повышение 
в 5 раз и 2,5 раза риска развития рака поджелудочной железы, 
соответственно, по сравнению с участниками, которые ничего не 
получали [53]. Исследования, проведённые в университете Данди,  
показали снижение на 25-37 % случаев заболевания раком у 
диабетиков, принимавших метформин [54, 55]. 

В эксперименте в Национальном институте изучения проблем 
старения продолжительность жизни мышей, получавших метформин 
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в относительно низкой дозировке, выросла на 5 % по сравнению с 
обычной, при этом начало возрастных заболеваний было отсрочено. В 
то же время более высокие дозы оказались токсичными, и продол-
жительность жизни получавших их мышей была невысока. 

Систематический обзор контролируемых клинических исследо-
ваний в 2007 году показал, что метформин — единственный антидиа-
бетический препарат, безвредный у людей с сердечной 
недостаточностью, и что он может уменьшить смертность по 
сравнению с другими антидиабетическими средствами [56, 57]. 

Наиболее распространённые побочные эффекты метформина – 
желудочно-кишечные расстройства, в том числе «металлический» 
привкус во рту, снижение аппетита, диаррея, кишечные колики, 
тошнота, рвота и метеоризм; метформин чаще ассоциируется с 
желудочно-кишечными побочными эффектами, чем большинство 
других антидиабетических препаратов. Желудочно-кишечное рас-
стройство может вызвать сильный дискомфорт для пациента; оно 
возникает чаще при первом назначении метформина или при увели-
чении дозы. Дискомфорт часто можно избежать, начиная с низкой 
дозы (1-1,7 г в сутки) и постепенно увеличивая дозу. Желудочно-
кишечные расстройства после длительного, постоянного использо-
вания возникают реже. 

Длительное применение метформина может приводить к 
повышению уровня гомоцистеина и нарушениям всасывания 
витамина В12.  

Лактатацидоз – наиболее тяжёлый побочный эффект при 
применении бигуанидов. При применении метформина встречается, 
однако, очень редко, и подавляющее большинство таких случаев 
связано с сопутствующими состояниями, такими как нарушения 
функции печени или почек. Поглощение лактата печенью умень-
шается при применении метформина, потому что лактат является 
субстратом для печёночного глюконеогенеза — процесс, который 
ингибирует метформин. У здоровых лиц этот небольшой избыток 
удаляется с помощью других механизмов (в том числе поглощение 
почками, когда их функция не нарушена), и происходит 
незначительное повышение уровня лактата в крови. Однако при 
нарушенной функции почек удаление метформина и лактата 
снижается, что приводит к повышению их уровня в крови и в итоге 
вызывает лактатацидоз за счёт накопления молочной кислоты. 
Наиболее частые причины повышенного образования молочной 
кислоты: алкоголизм (из-за истощения запасов НАД+), сердечная 
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недостаточность и заболевания дыхательных путей (из-за недос-
таточной оксигенации тканей); заболевания почек – наиболее частая 
причина нарушения экскреции молочной кислоты. 

Также обнаружено, что метформин снижает уровень теорео-
тропного гормона у больных с гипотиреозом [58] а у мужчин снижает 
уровень тестостерона.  Клиническое значение этих изменений до сих 
пор неизвестно. При аллергии на препарат возможна кожная сыпь. В 
единичных случаях развивается мегалобластная анемия [59]. 

В случаях возникновения побочных эффектов дозу следует 
уменьшить или отменить приём препарата. 

Обзор сообщений в течение пяти лет об умышленных и слу-
чайных передозировках метформином показал, что случаи серьёзных 
побочных явлений были редки, хотя у пожилых пациентов риск был 
выше [60]. Зарегистрированы случаи выживаемости после предна-
меренной передозировки до 63 г метформина [61].  

Наиболее распространённые симптомы передозировки: тошнота, 
рвота, диарея, боли в животе, тахикардия, сонливость и редко 
гипогликемия или гипергликемия. Главное потенциально опасное для 
жизни осложнение передозировки метформином – лактатацидоз. 
Пациенты с признаками лактатацидоза требуют немедленной 
госпитализации. Специфического антидота при передозировке 
метформином нет. Вначале при лактатацидозе возможно применение 
раствора бикарбоната натрия, хотя большие дозы не рекомендуются, 
поскольку это может увеличить внутриклеточный ацидоз. Ацидоз, 
который не реагирует на введение бикарбоната натрия, требует 
применения стандартного гемодиализа, что убирает и избыток 
метформина из плазмы. 

 
Заключение  
Имеющиеся данные позволяют рассматривать применение 

метформина в качестве перспективного средства для профилактики 
ассоциированной с возрастом патологии и влияния на некоторые 
важные механизмы естественного старения.  

В клинических наблюдениях установлено, что применение мет-
формина и других бигуанидов снижает более чем на треть общую 
смертность, смертность от инфарктов миокарда и от осложнений 
сахарного диабета [49], улучшает выживаемость онкологических 
больных и снижает риск рака молочной железы у больных сахарным 
диабетом 2-го типа. В опытах на лабораторных грызунах выявлен 
геропротекторный эффект антидиабетических препаратов, сопровож-
давшийся снижением частоты развития спонтанных опухолей и 
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повшением ПЖ. На различных моделях химического и радиацион-
ного канцерогенеза установлено, что бигуаниды тормозят развитие 
индуцированных опухолей, а также угнетают рост ряда трансплан-
тируемых опухолей.  

Сравнение эффектов, вызываемых ограничением калорийности 
диеты, генетическими модификациями и антидиабетическими препа-
ратами, показывает, что последние имеют ряд очевидных преиму-
ществ перед калорийно ограниченным питанием и могут рассматри-
ваться как адекватные миметики последних [62]. 
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ВОЗМОЖНЫЕ НЕЙРО- и ПСИХО- ГЕРОПРОТЕКТОРЫ 
Крутько В.Н., Новоселов В.М., Чернилевский В.Е.  

 
Психическая активность является наиболее важной для 

человека. Нейро- и психо- геропротекторы являются важней-
шим направлением в геронтологии. Спектр изменений нейро- и 
психических функций с возрастом велик, но все они сводятся к 
небольшому числу первичных механизмов старения: стохасти-
ческая гибель нервных клеток; «загрязнение» нервных клеток 
липофусцином; реакция на (атеро)склеротические процессы в 
мозге; истощение программ развития в гипоталамусе; при этом 
стохастическая гибель нервных клеток является основным 
механизмом, так как нервные клетки практически не восстанав-
ливаются и замены погибшим не происходит. Результатом 
возрастных изменений в мозге является гипо- и дисфункция 
нейро- и писхических функций, что проявляется как неврасте-
нические, психастенические состояния, дезадаптация, снижение 
психической работоспособности, окончание и нарушение про-
грамм роста и развития, которые регулируются гипоталамусом. 
Воздействия на возрастные изменения возможны методами: 
нейротрансплантации, «очистки» нервных клеток от липофус-
цина, электро- и фармако- стимуляции нервных функций, заме-
стительной гормональной терапии, общими биостимулирую-
щими и сосудистыми средствами. Отдельной возможностью 
является использование гипноза и (ауто)психотерапии для 
функциональной активации нейро- и психо- функций. 
 
Введение 
Психика является определяющей для человека, поэтому возраст-

ные изменения психики представляются важнейшими в самом про-
цессе старения и воздействия на них являются также наиболее инте-
ресным направлением геропропрофилактики.  

Возрастные изменения в нервной системе связаны с физиологи-
ческими и патологическими процессами, на которые и должны возде-
йствовать различные геропротекторы. Возможна также замещяющая 
терапия и активация нейро-психических функций человека различ-
ными способами. 

 
Возрастные изменения нервной системы 
Для старческого периода типично ослабление активности коры 

полушарий, что снижает четкость реакций на раздражители, и 
преимущественно стереотипное поведение.  

Особенно трудно вырабатываются разные виды тормозных 
рефлексов. По И.П.Павлову в старости страдает раньше и больше 
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корковое внутреннее торможение. Типично также ослабление 
подвижности нервных процессов, развитие инертности, как процессов 
возбуждения, так и торможения. При этом сохраняется на высоком 
уровне смысловое понимание, что указывает на превалирование с 
возрастом второй сигнальной системы.  

Считают, что причиной снижения активности коры является 
ослабление влияния на нее нижележащих нервных структур, прежде 
всего ретикулярной формации. ЭЭГ к старости характеризуется 
уменьшением частот доминирующих ритмов (снижение частоты 
альфа-ритма) и их амплитуды. Наибольшие изменения отмечаются 
для передних отделов мозга и правой височно-теменной области. 

С возрастом снижается эффективность выполнения задач, связан-
ных с гибкостью, интегративностью мышления, творческим подхо-
дом, с использованием зрительного анализатора и двигательных 
реакций, требующих большой скорости выполнения (рисунок 1). В то 
же время, сохраняется качество выполнения задач, связанных с 
опытом и анализом. Стабилен вербальный интеллект. В более 
поздний возраст снижается уже общая психическая активность. 

 
   
 
 
 
 
 
 
 

Рисунок 1. Возрастные изменения внимания (тест Шульте) 
 
Личностные качества в старости характеризуются повышенной 

аффективностью, консерватизмом, немотивированной обидчивостью, 
эгоцентричностью, ипохондрией, властью воспоминаний, сдвигу к 
интравертности, что является основой дезадаптации, особенно 
социальной. 
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Физиологические изменения мозга характеризуются снижением и 
замедлением кровотока, уменьшением потребления кислорода, осо-
бенно в лобных и височных областях, снижением утилизации 
глюкозы мозгом. Наибольшее значение имеет уменьшение числа 
нервных клеток, особенно если это касается регуляторных нервных 
центров, и изменение их метаболической и электрической 
активности; типично также накопление липофусцина и признаки 
дистрофии и деструкции клеток. В нервных клетках увеличивается 
количество амилоидных телец, аргирофильных зерен, нейромеланина 
и липофусцина. 

 Работоспособность нервных клеток падает, процессы восстанов-
ления отстают, увеличивается реполяризация нейронов после волны 
возбуждения, удлиняется потенциал действия и снижается лабиль-
ность, отмечается развитие гиперполяризации нейронной мембраны. 

 Исследования обмена нейромедиаторов показывают малую 
измен-чивость общего обмена катехоламинов, серотонина, ацетил-
холина и др. Более разноречивы данные по их изменению в 
различных нервных центрах. То же касается исследований числа 
рецепторов к нейро-медиаторам. Наиболее интересно, видимо, посто-
янное снижение с возрастом (у человека с 30 лет) ДОФА мозга, с чем 
связывают эффективность у пожилых ингибиторов МАО типа В 
(депренил), оказывающего выраженный омолаживающий эффект за 
счет влияния повышения ДОФА мозга. Дофаминовые механизмы 
участвуют также в регуляции иммунитета (стимуляция), составляя с 
серотониновыми механизмами (ингибирование) противоположный 
баланс регуляции иммунитета и, видимо, определяя возрастной 
иммунодефицит. 

В целом можно указать на выраженные изменения электрических 
порогов для ряда вегетативных функций и внутрицентральных отно-
шений, что отражает формирование новых регуляторных целостных 
взаимосвязей, анализ которых следует проводить параллельно с 
исследованием изменения соответствующих регулируемых функций.  

У мышей изменения мозга проявляются заторможенностью, сни-
жением поискового рефлекса, движением по кругу, преобладанием в 
лабиринте одного из направлений (правое-левое). 

Спинной мозг с возрастом теряет мотонейроны параллельно с 
выраженным снижением интенсивности кровотока через него. В клет-
ках отмечается накопление липофусцина, падает активность холин-
ацетилтрансферразы, ацетилхолинэстеразы и АТФ для Na и K ионов, 
изменяется электрическая активность нейронов и нервно-рефлек-
торные взаимоотношения, растет постсинаптическое торможение. 
Снижение сухожильных рефлексов нарастает год от года, вплоть до 
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полного их отсутствия в старческих возрастах. Возрастной остео-
хондроз приводит к сдавлениям нервных корешков и нарушениям 
поступления информации от внутренних органов – нейродистрофии. 

Вегетативная нервная система. Изменение вегетативной 
нервной системы отражает как нарушения, так и компенсаторные 
реакции, направленные на восстановление гармоничности метаболи-
ческого обеспечения организма в каждом возрастном периоде.  

Морфологически отмечают снижение числа нервных элементов в 
тканях и их деструктивные изменения. В ганглиях одни нервные 
клетки сморщиваются и деградируют, другие функционально гипер-
трофируются. 

 При оценке вегетативных реакций обычно отмечают рост их 
латентного и восстановительного периодов при снижении диапазона 
реакций. Ослабляются эфферентные и нервно-трофические нервные 
влияния на ткани, взамен растет чувствительность к гуморальным 
механизмам регуляции. Отмечаемая недостаточность синтеза ацетил-
холина в старости проявляется обычно в условиях стимуляции 
деятельности ацетилхолиновых систем, причем изменения эти нерав-
номерны для разных органов и тканей. Лимитирование синтеза нор-
адреналина в старости связывают со снижением гидроксилирования 
дофамина. Снижение уровня норадреналина крови (до 6 раз) сопрово-
ждается некоторым увеличением уровня адреналина, что изменяет 
характер метаболического и психического ответа на стрессорные 
реакции. Снижается интенсивность обратного захвата норадреналина 
в синапсах и удлиняется взаимодействие его с рецепторами. 

 
Гипоталамо-гипофизарная регуляция с возрастом 
Гипоталамус имеет ключевую роль в регуляции вегетативных 

функций организма. Изменения его различных отделов в процессе 
старения разнонаправленны и достаточно выражены. Именно изме-
нения в его регуляторных центрах определяют включение и выклю-
чение долговременных программ полового созревания, роста, 
инволюции тимуса и, видимо, других изменений. Влияния гипота-
ламуса осуществляются через гипофиз, причем рано инволюирующий 
эпифиз оказывает тормозящее действие на многие из этих программ. 
Возможны влияния на гипоталамус более высоких отделов мозга 
(например, случаи быстрого постарения, индуцированные психиче-
ской травмой), однако, в большинстве случаев функции гипоталамуса 
в целом и многих его ядер достаточно автономны.  

Показано выраженное снижение числа клеток в некоторых из 
ядер гипоталамуса при сохранении их в других областях и значитель-
ные изменения их функций и рецепторного аппарата. 
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Типичными проявлениями старения для нейроцитов гипотала-
муса являются также отложения липофусцина и другие функ-
ционально-метаболические изменения, характерные для всех клеток 
организма в старости, и, в особенности, для нервных клеток. 

Общие изменения в гипоталамусе при старении обычно харак-
теризуют как снижение базального уровня секреции нейро-медиа-
торов и ослабление реакции на рефлекторные влияния при относи-
тельном усилении реакции на гуморальные раздражители. 

СТГ. Содержание соматотропин-реализующего фактора (а также, 
видимо, и соматостатина) в гипоталамусе снижается в старости, 
содержание СТГ в крови также снижается, нарушается его суточный 
биоритм – исчезает ночной пик, снижается также концентрация 
фактора роста – IGF-1. 

АКТГ. Снижение адаптивных реакций старых животных во 
многом связано со снижением кортикотропин-высвобождающей акти-
вности гипоталамуса. Базальный уровень АКТГ в крови не меняется. 

ТТГ. После половой зрелости интенсивность синтеза ТТГ 
выраженно нарастает и сохраняется длительно на постоянном уровне, 
достоверно снижаясь только в старости; содержание ТТГ в 
аденогипофизе снижается, видимо, по принципу обратной отрица-
тельной связи. С возрастом усиливается дейодирующая способность 
гипофизарной ткани. 

ГОНАДОТРОПИНЫ. Большинство исследователей отмечают 
нарастание содержания гонадотропинов в гипофизе старых животных 
и человека при неясности относительно чувствительности систем 
отрицательной обратной связи регуляторных центров.  

Резкое повышение уровня ФСГ с исчезновением ритмов 
отмечается для менопаузы у женщин. Менопауза затрагивает также 
систему кальциевого обмена и нервно-психический статус, кроме 
того, после менопаузы смертность женщин возрастает и догоняет 
смертность мужчин. 

Фактор, угнетающий основной обмен, описан некоторыми 
авторами, сообщается о его выраженном повышении в старости. 

ЭПИФИЗ ответственен за циркадные ритмы, рост, половую и им-
мунную функцию, осуществляя регуляторную и сдерживающую роль.  

При эпифизэктомии ускоряется рост и половое созревание, 
задерживается инволюция тимуса.  

Терапия мелатонином в пожилом возрасте достаточно известна и 
связана со снижением его уровня в старости.  
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Основные возрастные механизмы изменения нейро- и психо-
функций. 

Хотя весь спектр изменений нейро- и психических функций с 
возрастом велик, все они сводятся к небольшому числу первичных 
механизмов старения. Это: 

– стохастическая гибель нервных клеток; 
– «загрязнение» нервных клеток липофусцином; 
– реакция на (атеро)склеротические процессы в мозге; 
– истощение программ развития в гипоталамусе.  
Стохастическая гибель нервных клеток является основным 

механизмом, так как нервные клетки практически не восстанавли-
ваются и замены погибшим не происходит. 

«Загрязнение» нервных клеток липофусцином с возрастом может 
составлять до 80% объема клетки, что, безусловно, неблагоприятно 
отражается на их функции. 

Вторичная реакция на (атеро)склеротические изменения в мозге 
ведет к ишемии и снижению функций нервных клеток мозга. 

В конечном счете, эти изменения проявляются в общем виде как 
гипо- и дисфункция мозга, что проявляется как возрастные неврас-
тенические и психастенические состояния, дезадаптация, нарушения 
психической работоспособности и снижение выделения тропных 
факторов для гормонов, что ведет к климаксу, снижению СТГ, 
мелатонина и нарушению их циркадных ритмов (снижение ночных 
пиков гормона роста и мелатонина).  

В соответствии с общими и частными механизмами старения 
мозга, можно выделить и основные направления влияния геро-
протекторов на его функции. 

 
Основная схема эффектов нейро- и психо- геропротекторов 
В соответствии с вышесказанным, основные направления 

действия нейро- и психо- геропротекторов это: заместительные 
влияния для погибших нервных клеток путем нейротрансплантации; 
очистка клеток от липофусцина; улучшение питания нервных клеток 
сосудистыми средствами и метаболизма ноотропными препаратами; 
восстановление программ развития введением гормональных средств; 
прямая активация нейро-эмоцио-психических функций препаратами, 
аппаратными средствами, гипно- и (ауто)пси-хотерапия. 

 
Нейротрансплантация 
Пересадки нервной ткани в мозг предложены и осуществляются 

давно, обычно в связи с травмами и паркинсонизмом. В возрастном 
аспекте это изучалось в связи с исследованием центральных 
механизмов развития климакса японскими учеными: показано, что 
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пересадка регуляторных центров гипоталамуса от эмбрионов 
стареющим крысам отменяет у них развитие климакса. 

Известны и прямые ингибирующие влияния мозга в ходе возрас-
тных изменений. Так, гипофизэктомия отменяет возрастную инволю-
цию тимуса у крыс. С другой стороны, множественные пересадки 
тимуса стырам животным восстанавливают возрастную иммуно-
депрессию. В то же время, пересадки эмбрионального гипоталамуса 
восстанавливают иммунитет и благоприятно влияют на общий вид и 
поведение старых мышей. Возможны также пересадки и подсадки (в 
т.ч. под кожу) гипофиза с реактивацией функций, связанных с 
возрастом. 

  
Средства, снижающие липофусцин клетки – Центрофеноксин 
Известна возможность «очистить» нервные клетки от 

возрастного накопления липофусцина, что сопровождается 
активацией их функций и улучшением нервной и психической 
активности, например, при введении центрофеноксина (ЦФ).  

Действующее вещество ЦФ – меклофеноксат (Meclofenoxate), 
который представляет собой 9-(3-диметил-аминоэтилового эфира 
пара-хлорфеноксиуксусной кислоты гидрохлорид. 

В организме ЦФ расщепляется, образуя пара-хлорфенокси-
уксусную кислоту и диметиламиноэтанол (последний является инги-
битором свободных радикалов). ЦФ стимулирует интегративную 
деятельность мозга, улучшает энергетические процессы, стимулирует 
мнестические функции, оказывает противогипоксическое и умерен-
ное психостимулирующее действие. 

Центрофеноксин (ЦФ) выбран как геропротектор,  так как он 
быстро убирает липофусцин из нервных клеток. Также обладает 
выраженным эффектом против ряда синдромов старения, типичных 
для мозговых явлений. Применяется препарат давно, он практически 
не токсичен. Может использоваться, видимо, как психостимулятор в 
старости. Признаки хронического утомления у людей, проявляю-
щиеся в ухудшении умственной деятельности или в депрессии, 
довольно быстро снижались мефексамидом или центрофеноксином 
(ацефеном), причем не было отмечено признаков психомоторного 
возбуждения; 

 
Ноотропные средства 
Ноотропные средства известны также как психоэнергизаторы. 

Опыт их применения показал достаточно высокую эффективность 
при инволюционных психозах, в репаративный период после 
затяжных инфекций и болезней на почве гормональной недос-
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таточности, при ускорении репаративных процессов после ишемии 
или травмы мозга, а также при лечении детей с отклонениями 
умственного развития.  

В дальнейшем было установлено, что психоэнергизаторы могут 
представить существенный интерес для практической медицины, в 
том числе спортивной, как средства повышения физической работо-
способности и поддержания умственной деятельности на фоне хро-
нического утомления при различных астенических состояниях. 

Ацефен (меклофеноксат) рассматривается как один из типичных 
ноотропов. Он улучшает когнитивные функции, оказывает умеренное 
стимулирующее действие на ЦНС, активирует обменные процессы, 
улучшает синаптическую передачу в гипоталамической и других 
областях мозга. Повышает содержание ацетилхолина в синаптических 
окончаниях и увеличивает плотность холинорецепторов. Препарат 
благоприятно воздействует также на липидный обмен, усиливая 
синтез фосфолипидов мозга, мембран нервных клеток и печени.  

 
Ингибиторы МАО типа Б 
С возрастом типично снижение важного нейромедиатора – 

ДОФА, что привело к широкому использованию ингибиторов 
моноаминоксидазы типа Б (ИМА-Б), в частности, депренила. Было 
показано как улучшение когнитивных функций под его действием в 
старости, так и общее улучшение функций и даже продление жизни в 
эксперименте. К сожалению, оказалось в дальнейшем, что эффекты 
депренила наблюдаются только у части и трудно предсказуемы. 

 
ТКЭНС 
Транскраниальная электростимуляция представляет собой метод 

прямой электрической активации структур мозга, что сопровождается 
активацией ряда функций. Предложенный вначале для обезболивания 
и лечения наркоманий (мезэнцефальная терапия), метод оказался 
применим гораздо более широко.  

Было показано выраженное благоприятное действие при самых 
различных заболеваниях с участием нервной системы, а также 
выраженное стимулирование иммунитета и заживление ран, при ясно 
выраженном эйфорическом эффекте.  

Хотя метод задумывался как избирательная активация резонан-
сными частотами определенных структур мозга, спектр эффектов, 
видимо, оказался более широким, и стимуляция гипоталамуса приво-
дила к активации рост-стимулирующих факторов, возможно, с учас-
тием иммунной системы, для которой показана роль регуляции роста 
соматических клеток. 
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Заместительная терапия 
Так как изменения в гипоталамусе прямо сказываются на функ-

ции гипофиза и периферических гормонов, их снижение предлагается 
компенсировать заместительной терапией. Используются в геронто-
логической практике введение гормона роста, мелатонина, половых 
гормонов, тиреоидных гормонов и ДГЭА.  

Наиболее развита заместительная гормональная терапия поло-
выми гормонами, которая в ряде стран была даже введена как обяза-
тельная для профилактики остеопороза и климакса у женщин. К 
сожалению, оказалось, что эффекты ЗГТ половыми гормонами ведут 
к повышению частоты опухолей, поэтому в настоящее время исполь-
зуются фитоэстрогены и только по показаниям. У мужчин терапия 
мужскими половыми гормонами сопровождается укреплением 
мышечной силы и потенции, общим стимулированием функций. 

СТГ применяется в ряде случаев как самостоятельный геро-
протектор, что сопровождается общей активацией функций и 
психической деятельности, однако, осложнение – акромегалия, не 
позволяют использовать его широко. 

Тироксин часто используется для активации функций в пожилом 
возрасте. Интересно, что умеренный гипертиреоз положительнго 
влияет на задержку развития атеросклероза. 

Мелатонин часто используется у пожилых ввиду выраженного 
снижения его ночного пика, что способствует снижению бессонницы 
и, в некоторой степени, нормализует всю гормональную систему. 

 
Общая биостимуляция и сосудистые средства 
Типичные влияния атеросклероза мозга на его функции опреде-

ляют возможности противоатеросклеротической терапии. Типичными 
средствами при этом, однако, являются общие факторы здорового 
образа жизни – правильное питание и физическая активность, 
которые сами обладают мощным геропрофилактическим и 
психоэнергезирующим эффектом и должны применяться при любых 
курсах любых геропротекторов как обязательный фон. 

 
Гипноз и (ауто)психотерапия как геропротекторы 
Существует эффективная возможность активации психики с 

использованием ее же собственных возможностей – гипноз и 
различные психотехники. Гипноз известен с древних времен и 
используется в основном психиатрами и, в небольшой степени, 
психологами. Однако, давно известно, что его возможности значи-
тельно шире. В настоящее время наиболее интересен т.н. эриксо-
новский гипноз, который использует собственные возможности 
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психики и не навязывает волю гипнотерапевта. В последнее время 
также гипнотические и аутотерапевтические техники все больше 
используются психотерапевтами, например, при лечении ожирения и 
в других случаях, когда укрепление воли и намерения является 
важнейшими составляющими лечения. Направления гипнотических 
влияний могут быть различными, но главные – укрепление воли, 
нормализация эмоциональной сферы и др. очень подходят для 
использования как геропротекторных влияний. Наиболее интересен, 
видимо, ретроградный гипноз, когда можно вспомнить свою 
молодость и детство. Показано, что при этом меняется не только 
психическое восприятие, но и изменяется даже гормональный фон, 
приобретая ювенильные черты. 

Интересно, что психотехники являются древнейшими методами, 
хорошо разработанными в системах йоги, тантры и др. и применя-
емые, в том числе, и для омоложения, что не раз демонстрировалось. 

 
Выводы 
 Так как психическая активность является наиболее важной для 

человека, то использование нейро- и психо- геропротекторов 
являются важнейшим направлением в геронтологии. 

Хотя весь спектр изменений нейро- и психических функций с 
возрастом велик, все они сводятся к небольшому числу первичных 
механизмов старения: стохастическая гибель нервных клеток; «загря-
знение» нервных клеток липофусцином; реакция на (атеро)скле-
ротические процессы в мозге; истощение программ развития в 
гипоталамусе; при этом стохастическая гибель нервных клеток 
является основным механизмом, так как нервные клетки практически 
не восстанавливаются и замены погибшим не происходит. 

Результатом возрастных изменений в мозге является гипо- и дис-
функция нейро- и писхических функций, что проявляется как 
неврастенические, психастенические состояния, дезадаптация, сниже-
ние психической работоспобности и окончание и нарушение прог-
рамм роста и развития, которые регулируются гипоталамусом. 

Воздействия на возрастные изменения мозга возможны мето-
дами: нейротрансплантации, «очистки» нервных клеток от липо-
фусцина, электро- и фармако- стимуляции нервных функций, 
заместительной гормональной терапией, общими биостимули-
рующими и сосудистыми средствами. 

Отдельной возможностью является использование гипноза и 
(ауто)психотерапии для функциональной активации нейро- и психо- 
функций. 
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ГИПОКСИТЕРАПИЯ  
КАК ВОЗМОЖНЫЙ МЕТОД ГЕРОПРОТЕКЦИИ 

Новоселов В.М., Стрельцов А.А., Чернилевский В.Е.,  Чижов А.Я.,  
 

Возрастная гипоксия тканей является важнейшим патогене-
тическим элементом естественного старения. Для противодейст-
вия ей используют как кислородотерапию, так, в противополож-
ность, активацию защитных механизмов, основываясь на целеб-
ном и естественно геропрофилактическом эффекте горного воз-
духа. Современный метод нормобарической гипокситерапии ока-
зался высоко эффективен при самых различных заболеваниях и 
показал выраженный профилактический и адаптационный эф-
фект у здоровых лиц, что позволяет рассматривать его как эффек-
тивный метод геропрофилактики и биостимулирования функций.  

 
Введение 
Важнейшим патогенетическим механизмом при старении явля-

ется тканевая гипоксия, что приводит к расстройству функций и 
дистрофии органов, а также развитию соединительной ткани.  

Для противодействия возрастной гипоксии используют методы 
кислородотерапии, в том числе гипербарической. Однако, кроме 
«замещающих» методов, возможно и контролируемое стимулирова-
ние защитных механизмов с повышением адаптации к гипоксии.  

Известно, что горный воздух обладает уникальными целитель-
ными свойствами; даже кратковременный отдых в горах придает 
мощный прилив сил и благотворно сказывается на состоянии всех 
физических функций организма. Определяющим при этом биоактиви-
рующим фактором является гипоксия. В настоящее время разработан 
лечебный и профилактический метод нормобарической гипокситера-
пии и аппараты типа «горный воздух». 

Термин «гипоксия» в переводе с греческого означает «кислород-
ная недостаточность». Гипокситерапию по-другому называют еще 
система «Горный воздух», гипоксическая тренировка, нормобари-
ческая гипокситерапия. Все это определяет немедикаментозную мето-
дику лечения посредством реанимирования внутренних возможнос-
тей человеческого организма при воссоздании условий нехватки 
кислорода.  

Человек дышит воздухом, в котором искусственно снижено 
содержание кислорода, но общее атмосферное давление при этом не 
меняется. Тем самым предоставляется возможность дышать горным 
воздухом, находясь на равнине, в привычных условиях, т.е. без 
акклиматизации. А поочередное вдыхание разреженного и обычного 
воздуха еще более усиливает терапевтический эффект. 
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Механизмы эффекта гипокситерапии  
Широкий диапазон применения метода гипоситерапии основан 

на использовании «подсмотренного» у природы механизма. Было 
обнаружено, что мать снабжает своего будущего ребенка кислородом 
в прерывистом режиме. Когда «кислородный кран» закрывается, 
ребенок как бы оказывается в условиях «высоты 5800 м», где 
концентрация кислорода снижена в 2 раза. В результате гипокси-
ческой тренировки повышается устойчивость новорожденных к 
выраженному дефициту кислорода которая у них в 8-10 раз выше, чем 
у взрослого организма. 

Гипокситерапия вызывает ряд позитивных сдвигов в организме: 
ускоряется кровообращение, метаболические процессы в клетках, 
углубляется дыхание, улучшается вентиляционно-дренажная функция 
бронхов и легких, интенсивно выводится мокрота. Терапевтическое 
действие гипокситерапии выражается в увеличении кислородной 
вместимости тканей, усилении их способности к резервированию 
кислорода, развитию сократительной функции сердечной мышцы, 
облегчении внешнего дыхания у астматиков, повышении общего 
тонуса и работоспособности организма. 

 
Метод гипокситерапии 
Впервые в мировой практике в России разработан метод 

профилактики, лечения, реабилитации и защиты от ионизирующего 
облучения с помощью газовой смеси с пониженным содержанием 
кислорода (гипоксическая стимуляция неспецифической резис-
тентности организма – Р.Б.Стрелков, А.Я.Чижов: а.с. № 905406, 1981, 
№ 1264949, 1984, № 1628296, 1988). Метод утвержден МЗ СССР и 
РФ, одобрен Академией медицинских наук СССР и РФ и в практике 
приобрел известность под названием «Горный воздух».  

Современная технология проведения гипокситерапии заклю-
чается в том, что аппарат (гипоксикатор) искусственно, при нормаль-
ном барометрическом давлении генерирует гипоксическую смесь 
газов (на 10-20% кислорода приходится 90-80% азота), которая 
поступает через гибкий шланг к лицевой маске для фракциони-
рованного вдыхания. 

Пациенту, направленному на гипокситерапию, проводится 
предварительная проба на переносимость кислородной недоста-
точности. При появлении таких ярко выраженных реакций, как 
повышение артериального давления, учащенное сердцебиение, 
одышка проводить процедуру нельзя ввиду высокой индивидуальной 
чувствительности к гипоксии. Гипокситерапия осуществляется фрак-
ционно в цикличном режиме: 5 минут пациент дышит гипоксической 
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смесью, следующие 5 минут – обычным атмосферным воздухом и так 
далее. Всего за одну процедуру проводится до 10 таких циклов. При 
этом в течение процедуры проводится постепенное снижение 
концентрации кислорода в гипоксической смеси с 20% до 10%. 
Продолжительность дыхания «горным воздухом» за одну процедуру 
составляет в среднем 30-60 минут при общей длительности 
процедуры соответственно 60-120 минут. 

Рекомендуемый курс лечения гипокситерапией составляет от 10 
до 20 процедур, проводимых ежедневно или через день. При 
нормальном ходе процедуры пациент не чувствует удушья или каких-
либо неприятных ощущений, напротив, его посещает заряд бодрости 
и сил. Система горного воздуха прекрасно сочетается с базовым 
медикаментозным лечением и используется в качестве дополни-
тельного средства оздоровления, а также может играть самостоя-
тельную роль терапевтической или профилактической процедуры. 
Благоприятное действие курса гипокситерапии сохраняется еще в 
течение 4-5 месяцев после его окончания. 

 
Клинические эффекты гипокситерапи 
Метод нормобарической гипокситерапии оказался эффективен: 
I. Для лечения и реабилитации больных: 
– при хронических заболеваниях кардиореспираторной системы 

(гипертоническая болезнь I и II стадии, гипертония, ишемическая 
болезнь сердца, кардиосклероз, бронхит, бронхиальная астма); 

– при болезнях кроветворных органов (анемии, пострадиацион-
ные нарушения кроветворения); 

– при болезнях желудочно-кишечного тракта (вне обострения); 
– при хронических воспалительных процессах, в том числе поло-

вой сферы, при токсикозах 2-ой половины беременности;  
– с целью повышения устойчивости к побочному действию 

лучевой терапии, фармакологических и химических средств;  
– при нарушении обмена веществ (ожирение, тиреотоксикоз, 

сахарный диабет и др.); 
– при астенических и депрессивных состояниях, неврозах, 

соматизированных психопатологических синдромах; 
– при сниженной устойчивости организма к неблагоприятным 

условиям внешней среды (эко-, климато- и метео- факторы и т.п.). 
II. Практически здоровым людям: 
– для повышения физической работоспособности и устойчивости 

к эмоциональным перегрузкам, стрессам; 
– для повышения устойчивости к инфекционным заболеваниям; 
– в качестве профилактики возможных осложнений при родах; 
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– с целью увеличения продолжительности физической и интел-
лектуальной жизни; 

– с целью адаптации при изменении привычной климато-
географической обстановки и в условиях вахтовой работы. 

 
Профилактические и общестимулирующие эффекты метода 
Поскольку гипоксия является ключевым механизмом развития 

большинства патологических процессов и болезней, тренировка 
гипоксией с целью увеличения функциональных резервов компен-
саторных антигипоксических реакций рассматривается как один из 
основных немедикаментозных способов адаптационной медицины. 
Сформировавшееся в процессе адаптации к гипоксии новое 
функциональное состояние охватывает все органы и ткани организма 
и обеспечивает повышение резистентности ко многим другим 
факторам, т.е. развивается эффект перекрестной адаптации.  

Возможности гипоксических тренировок запускать адаптивные 
реакции организма при тяжелейших последствиях ишемических 
повреждений головного мозга больных, оказывать влияние на 
кинетику кислородного метаболизма, активизировать деятельность 
жизненно важных систем организма и т.д. 

Минздравом России проведена оценка эффективности метода на 
основании сведений, представленных по запросу Управления 
профилактики из 50 центров гипокситерапии. Оценка дана при анали-
зе результатов, полученных у 46723 человек (30296 женщин, 16427 
мужчин, в том числе детей – 4716, инвалидов II и III ст. –  4050, 
пенсионеров –  11262), прошедших полный курс гипокситерапии (4 
недели по 60 мин в день). Статистическая обработка материала 
показала, что отчетливое положительное действие гипокситерапии 
наблюдалось в 70,2  7,3% случаев, коэффициент снижения 
заболеваемости у работающих лиц (по числу дней временной утраты 
трудоспособности) в течение года после окончания курса гипоксите-
рапии составил 3,30,4, т.е. заболеваемость снизилась в 2,3-4,3 раза. 

При анализе массового применения метода «Горный воздух» в 
России, в городах СНГ и в странах дальнего зарубежья (Япония, 
Малайзия, Германия, Индия, Австралия, Эфиопия, Англия, Колумбия, 
Швейцария, Канада), где прошли курс более 350 тысяч человек, 
отмечено значительное (в 2 и более раза) снижение заболеваемости.  

В последние годы метод усовершенствован за счет определения 
индивидуального авторегуляторного гипоксического цикла с 
помощью аппаратно-программного комплекса «Доктор-А».  

Разработанная резонансная гипокситерапия как метод, 
использующий режим суммации колебаний авторегуляторного 



 84

гипоксического цикла и режим подавления амплитудного, фазового и 
частотного диспное, является более эффективным методом гипокси-
терапии по сравнению с традиционной прерывистой нормобари-
ческой гипокситерапии. 

 
Гипокситерапия у пожилых лиц и у старых животных 
Гипокситерапия широко используется для лечения целого ряда 

возрастных патологий: сердечно-сосудистой недостаточности, ише-
мических заболеваний мозга и их последствий, гипертонии и пр., а 
также для реабилитации после их последствий. 

Общепризнано профилактическое применение этого метода. 
Применение гипокситерапии в санаторно-курортной практике сни-
жает заболеваемость в 3-4 раза. 

Также используется адаптационный и общестимулирующий эф-
фект гипокситерапии, что особенно важно в пожилом возрасте. 

Используется гипокситерапия и для коррекции нарушений и 
улучшения течения возрастного климакса у женщин. 

Отмечено явное улучшение показателей качества жизни при 
гипокситерапии в пожилом возрасте. Проводимая интервальная 
гипоксическая тренировка состояла из 15 сеансов; в каждом из них 5-
6 серий 5-мин гипоксических воздействий с таким же интервалом 
дыхания комнатным воздухом с нормальным содержанием кислорода 
(21% О2). В курсе ИГТ использовался метод ступенчатой адаптации к 
гипоксии: в первых пяти сеансах содержание кислорода во 
вдыхаемом воздухе составляло 14% О2, в следующих пяти – 13% О2, в 
последних пяти – 12% О2. У всех добровольцев проводилось 
иммунное обследование тестами 1-2-уровней по Р.В. Петрову с 
оценкой основных субпопуляций Т-, В-лимфоцитов с использованием 
моноклональных антител. Показатели функциональной системы 
дыхания определялись по А.З. Колчинской.  

У лиц пожилого возраста после курса ИГТ возрастал показатель 
альвеолярной вентиляции на 10%, достоверно увеличивается 
соотношение АВ/МОД, что указывает на возрастающую эффектив-
ность внешнего дыхания. Увеличивается потребление кислорода на 
4%, вентиляционный эквивалент снизился на 10%, достоверно 
возрастает кислородный эффект дыхательного цикла. Частота 
сердечных сокращений у пожилых мужчин снижается на 10% и в то 
же время увеличение систолического выброса на 9% обуславливает 
такое же увеличение минутного объема кровообращения. Изменения 
дыхательной функции крови у мужчин пожилого возраста после 
курса ИГТ проявились в увеличении насыщения кислородом в 
артериальной (SaO2) и смешанной венозной крови (SvO2). 
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Содержание кислорода в артериальной крови (CaO2) возросло на 3 %, 
в смешанной венозной крови – на 6%. Увеличилось содержание 
гемоглобина в крови. Со стороны иммунного статуса происходили 
аналогичные изменения.  

Возросли показатели функционально-метаболической и фагоци-
тарной активности нейтрофилов, что служит доказательством 
усиления неспецифического иммунитета. Статистически достоверно 
увеличилось количество СД3+; СД4+ лимфоцитов; стабилизировался 
иммуно-регуляторный индекс (ИРИ). Улучшение функционального 
состояния иммунитета, выраженное повышением содержания в крови 
иммуноглобулинов А и G и снижением уровня циркулирующих 
иммунных комплексов и иммуноглобулинов Е, позволяет предпо-
ложить об иммуномодулирующем действии процесса адаптации к 
гипоксии в курсе ИГТ. Исследования доказывают, что под влиянием 
гипоксического воздействия адаптационная мобилизация происходит 
и в стареющем организме, но в значительно меньшей степени, чем это 
имело место в других возрастных группах.  

Исследовали также влияние гипокситерапии в эксперименте у 
старых животных. Так, изучалось влияние гипокситерапии на пове-
денческие реакции молодых и старых крыс. В 4-х сериях экспери-
ментов по 10 животных в течение 21 дня проводилось воздействие 
нормобарической гипоксии с экспозицией 1 час с 10% содержанием 
кислорода. Отмечено существенное улучшение поведенческих реак-
ций молодых особей в тесте «открытое поле» и антитревожное, 
антистрессорное действие, повышение горизонтальной двигательной 
активности, значительное улучшение процесса обучения и запоми-
нания вновь приобретенных навыков в реакциях активного избегания. 
У старых животных под влиянием гипоксии отмечалось более выра-
женное тревожное состояние и состояние сильного эмоционального 
беспокойства, ослабевала врожденная реакция избегания яркого 
света, не изменялись процессы обучения и запоминания энграмм 
памяти. Выявлено, что у старых особей под влиянием гипоксии, в 
отличие от молодых, сохранялась вертикальная двигательно-исследо-
вательская активность. Тренировки к гипоксии не оказывали положи-
тельного влияния на пространственную память в водном лабиринте, 
как у молодых, так и у старых животных. 

 
Заключение 
Возрастная гипоксия тканей является важнейшим пато-

генетическим элементом естественного старения, а также элементом 
патогенеза ряда заболеваний. Для противодействия ей удобно исполь-
зовать, кроме кислородо-терапии, также, в противоположность, 
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активацию защитных механизмов, основываясь на целебном и естес-
твенно геропрофилактическом эффекте горного воздуха с понижен-
ным содержанием кислорода. Современный метод нормобарической 
гипокситерапии высоко эффективен при самых различных заболева-
ниях и показал выраженный профилактический и адаптационный 
эффект у здоровых, что позволяет рассматривать его как эффектив-
ный метод геропрофилактики и лечения возрастных заболеваний.  
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ГИПОБИОЗ КАК ГЕРОПРОТЕКТОРНОЕ СРЕДСТВО 
Чернилевский В.Е. 

 
Проведен сравнительный анализ особенностей старения и 

гипобиоза у различных видов с целью изучения возможностей 
применения этого состояния для продления жизни человека. 
Приводится способ продления жизни человека, основанный на 
воспроизведении состояния гипобиоза и контроле сна. 
 
Длительность жизни и гипобиоз. 
Среди известных способов продления жизни млекопитающих 

двукратное увеличение продолжительности жизни (ПЖ) получено 
при понижении температуры тела у хомяков [35]. При этом большая 
часть животных погружалась в глубокий сон, не потребляла корм, у 
них снижались обмен веществ, температура тела и замедлялось 
старение.  

В опытах на крысах и мышах различных линий при ограничении 
питания максимальная ПЖ достоверно увеличивалась в среднем на 
16% [28]; при голодании у них снижается обмен и температура тела.  

В этих двух способах снижение обмена и температуры тела 
могли быть определяющими в продлении жизни животных. Другой 
особенностью здесь является применение этих способов на хомяках, 
крысах и мышах, которые обладают лабильным обменом веществ и 
способны снижать температуру тела.  

Анализ всех способов, которые способствуют продлению жизни: 
снижение температуры тела, голодание, энтеросорбция, любые 
способы снижения обмена веществ, антиоксиданты и сон, 
показывает, что эти воздействия являются элементами (составля-
ющими) одного способа – гипобиоза, причем они являются синергис-
тами, поэтому их совместное применение более эффективно.  

Гипобиоз – это функциональное состояние сниженной жизне-
способности организма со стабилизированным теплообменным 
гомеостазом. Первые опыты П.И.Бахметьева (1901 г.) по анабиозу 
летучих мышей (зимоспящие) вызвал огромный интерес в связи с 
проблемой долголетия людей [5].  

 
Гипобиоз как общебиологический феномен. 
Многие факты о механизмах старения получены в лаборатории 

без учета условий обитания животных в природе. Однако известно, 
что жизненные циклы многих видов связаны с годовыми 
биоритмами, которые наблюдаются у животных, живущих дольше 
года; если ПЖ особей меньше года, то на сезонные изменения 
реагирует популяция. 
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Например, зимой во время диапаузы или спячки в состояние 
гипобиоза впадает большинство беспозвоночных, пресмыкающихся, 
земноводных, некоторые виды рыб, птиц (козодои), многие виды 
грызунов, насекомоядных (ежи), рукокрылых, неполнозубых и 
другие млекопитающие, в том числе и некоторые приматы (лемуры). 
В тропических странах в условиях жары в состояние гипобиоза 
впадают многие беспозвоночные, некоторые виды земноводных, 
пресмыкающихся, рыб и млекопитающих [15]. Гипобиоз установлен 
у более 200 видов, относящихся к 7 отрядам млекопитающих. Это так 
называемые гетеротермные животные, температура тела которых 
может изменяться в различных условиях обитания. Они делятся на 
зимоспящих (крупные животные) и незимоспящих (мелкие).  

В состоянии гипобиоза у незимоспящих наблюдается кратко-
временное и многократное в течение суток оцепенение или сон 
различной глубины, а у зимоспящих – сезонная спячка., 

У гомойотермных животных и человека состояние гипобиоза 
обычно не возникает, хотя описаны случаи впадения в глубокий 
гипобиоз животных и человека в экстремальных условиях. Установ-
лено, что у этих видов в процессе сна происходят аналогичные, 
сходные, но менее выраженные изменения различных систем 
организ-ма, которые происходят у животных при спячке.  

У человека подобные состояния возникают при некоторых 
инфекционных и психических заболеваниях, а также в результате 
применения различных психотехник.  

В настоящее время с помощью телеметрических датчиков 
показано, что гипометаболические состояния гораздо шире распрост-
ранены в природе, чем представлялось до сих пор. Временное сниже-
ние окислительного метаболизма со значительным падением дви-
гательной активности наблюдается и у животных, не впадающих в 
спячку, например у якутской лошади, оленей, лосей, некоторых 
хищников и других видов[17]. 

 
Замедление старения в гипобиозе и самообновление 

животных. 
Существенные различия в скорости старения наблюдаются у 

незимоспящих мелких грызунов (полевки, мыши и др.) и насекомо-
ядных (землеройки). Для популяций этих видов характерно 
чередование весенних и осенних поколений. Животные, родившиеся 
весной, имеют очень высокий уровень обмена, быстро растут, 
созревают, а после интенсивного размножения умирают со всеми 
признаками старости в возрасте 4-6 мес [6, 14, 21, 29]. Поколения, 
родившиеся к осени, переживают зиму в активном состоянии, 
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периодически впадая в оцепенение во время многократных периодов 
сна в течение суток. Зимой у них замедляется рост тела и 
большинства органов за счет снижения темпа деления клеток, а 
инволюция тимуса замедляется, снижается температура тела и обмен 
веществ, резко замедляется старение, и период юности продлевается 
почти на год.  

После выхода из гипобиоза весной у животных возобновляется 
рост тела и органов (более, чем в 2 раза, в том числе и тимуса), 
усиливается функция всех систем и происходит самоактивация 
организма с признаками омоложения [14, 21]. К осени они стареют 
также быстро, как и весенние. Осенние бурозубки живут до 12 мес, в 
3 раза дольше весенних, сохраняя молодость до 10-11 мес [14]. 
Полевки при благоприятных условиях могут пережить вторую зиму и 
прожить за счет продления молодости до 3-х лет, то есть в 6-7 раз 
дольше весенних [6, 14]. У осенних бурозубок рост тимуса весной не 
возобновляется, а в периоды активности зимой обмен и температура 
несколько выше, чем у грызунов. Видимо, поэтому у них старение 
протекает более интенсивно. 

Эти данные указывают на то, что скорость старения 
млекопитающих не фиксирована наследственно и имеется 
принципиальная возможность увеличения видового предела жизни в 
несколько раз за счет продления периода юности и замедления 
процесса старения в зрелом возрасте, а не в старости. 

Относительно крупные гетеротермные животные (суслики, 
хомяки, сурки и др.) имеют ПЖ несколько лет и зимой впадают в 
спячку. В состоянии гипобиоза у этих зимоспящих падает 
температура тела (до около 00С), в несколько десятков раз снижается 
уровень обмена и резко замедляется старение. Летом у них обмен 
повышается в связи с размножением и старение протекает ускоренно 
[30]. В течение жизни особи эти процессы сменяются периодически 
несколько раз и ПЖ животных зависит от длительности спячки.  

Характерно, что тимус у зимоспящих обладает способностью к 
ежегодному самовосстановлению после почти полной инволюции. 
Этот процесс не зависит от температуры: инволюция тимуса 
начинается за 3 мес до вхождения в спячку, а регенерация его 
наступает спустя некоторое время после пробуждения [17].  

Такое самообновление тимуса и других органов способствует 
большей ПЖ животных. Показано, что закавказские хомяки, взятые 
из одной популяции, в лабораторных условиях искусственного 
гипобиоза жили в 2 раза дольше небольшой группы хомяков, не 
впадавших в спячку [35]. 
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Механизмы естественного гипобиоза. 
Подготовка к спячке зимоспящих животных (медведи, 

бурундуки, суслики, тушканчики, ежи, сурки и др.) связана с 
уменьшением светового периода дня и с обилием кормов в конце 
лета. Это приводит к накоплению в организме бурого жира, в 
котором преобладают ненасыщенные жирные кислоты (линолевая, 
линоленовая, олеиновая) [15]. Такой жир у сурков застывает при -
180С. Бурый жир у сусликов составляет до 36% массы тела, у 
краснощекого суслика - до 80%, у прыгунчика - до 70%. Бурый жир 
вызывает понижение обмена веществ и снижение функции 
щитовидной железы, что приводит к еще большему накоплению 
жира и перестройке терморегуляции. В жировой ткани и в печени 
накапливается токофекол, способствующий впадению животных в 
спячку. Как показали опыты на ежах, хомяках и сусликах, впадение 
их в спячку связано с повышением в мозгу серотонина. Снижение 
метаболизма у зимоспящих возникает еще до спячки, а температура 
тела становится почти такой же, как у окружающей среды. В норах 
зимоспящих снижается содержание кислорода (О2), повышается 
концентрация СО2 и понижается температура среды. Установлено, 
что сурки потребляют кислорода в 42 раз меньше, чем в активном 
состоянии, а выделяют углекислоты в 75 раз меньше [15]. Это 
приводит к повышению концентрации углекислоты в крови почти в 2 
раза. Увеличение кислотности крови в сочетании с другими 
факторами вызывает замедление дыхания и частоты сердцебиений в 
10-20 раз. Под влиянием гипоксии и гипотермии происходит полное 
мышечное расслабление.  

Зимой суслики, сурки, мышовки и другие находятся в глубоком 
оцепенении в состоянии непрерывной спячки. У бурундука и 
обыкновенного хомяка спячка периодически прерывается для 
потребления запасов пищи. Бурозубки 40-80 раз в сутки засыпают на 
9 минут и просыпаются. Известно, что и многие другие виды 
млекопитающих и птиц в течение суток снижают обмен и 
температуру тела и погружаются в состояние оцепенения. Некоторые 
виды птиц, например североамериканские козодои и черные стрижи 
зимой впадают в спячку, а у ласточек и некоторых видов колибри в 
ночное время возникает состояние оцепенения, снижение обмена и 
температуры тела до температуры среды. 

В природе широко распространены и другие виды гипобиоза. 
Многие виды водных и полуводных животных: ныряющие млекопи-
тающие (киты), птицы и рептилии способны периодически 
переносить гипоксию и повышенную концентрацию углекислоты 
внутренней среды организма, находясь под водой (некоторые до 4 



 91

часов, морские черепахи – до 6 часов). Пульс у этих видов урежается 
в 4-20 раз. 

В условиях пустынь у многих видов животных в ночное время 
снижается обмен веществ и температура тела. Например, у 
верблюдов температура тела днем 400, а ночью – 340. 

Гипобиоз таких зимоспящих как медведи , барсуки, еноты, 
еното-видная собака и другие отличается легким оцепенением во 
время зимнего сна. В этом состоянии у них уменьшается частота 
дыхания и сердцебиений в 4-5 раз, температура тела снижается на 2-
70, а общий уровень метаболизма - на 50-70%. Эти животные 
являются как бы переходной формой между зимо- и незимоспящими. 
Среди них медведи имеют характерные отличия: при больших 
размерах они могут существовать в состоянии сна месяцы за счет 
запасов жира, поддерживают постоянную высокую температуру тела 
и основные физиологические процессы, нейроэндокринная регуляция 
обеспечи-вает полное мышечное расслабление при сохранении 
активности остальных тканей и органов. 

Согласно данным Е.Т.Пенжелли [36], сезонный цикл активности 
у плащеносых сусликов не зависит от температуры среды, светового 
периода и пищи. Суслики, содержащиеся в течение двух лет при 00 и 
при постоянной длительности дневного освещения 12 часов, впадали 
в спячку в октябре и просыпались в мае. В виварии бурундуки и 
суслики проявляют четкие сезонные изменения газообмена, 
температуры, веса. 

Нейрохимическая концепция спячки млекопитающих предпо-
лагает последовательность выключения четырех функциональных 
уровней ЦНС: стволового, таламического, архи- и нео- 
кортикального [11]. В результате снижается активность всей 
эндокринной системы, однако выделение кортизона из надпо-
чечников не уменьшается. 

Многие авторы рассматривают вхождение в спячку как 
углубление сна [7]. Погружение в гипобиоз начинается с понижения 
температурного порога гипоталамуса (заданное значение темпе-
ратуры для вызова повышения уровня метаболизма), что приводит к 
снижению температуры тела при охлаждении. При дальнейшем 
снижении порога понижается и температура тела. У гомойотермных 
животных и человека порог во время сна снижается на 1-20, при этом 
температура тела уменьшается именно на эту величину. Охлаждение 
тела не снижает у них температурный порог и температуру тела. 

Организм переключается на утилизацию жирных кислот с 
экономным выделением энергии и на активацию глюконеогенеза. Как 
известно, в основе всех видов термогенеза лежат окислительные 
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процессы. Видимо, кортизон участвует в процессах мобилизации 
жира для получения энергии и метаболической воды, так и для 
усиления глюконеогенеза, на основе которого происходит 
периодическое пробуждение животных во время спячки. 
Клубочковая зона коры надпочечников, регулирующая водно-
солевой обмен, сохраняет во время спячки высокую функциональную 
активность. 

Установлено, что ключевым звеном в терморегуляции являются 
медиаторы симпатической системы – катехоламины [25]. В спячке у 
сусликов и хомяков до снижения температуры тела выключаются 
адренергические механизмы и почти прекращается обмен норадрена-
лина в мозгу. Возникает сопряжение процессов окислительного 
фосфорилирования с большей выработкой АТФ, чем у животных в 
активном состоянии, и с меньшим выделением тепла. Повышается и 
активность фермента глутаматсинтетазы, ответственного за 
обезвреживание аммиака - продукта распада белков. В состоянии 
гипобиоза ткани, в том числе и нервные клетки головного мозга, 
уменьшают свою потребность в кислороде, переходя отчасти на 
анаэробный (бескислородный) путь получения энергии. 

Активация гипоталамо-гипофизарной нейросекреторной систе-
мы начинается еще до пробуждения животных от спячки и продол-
жается после пробуждения. Этот период характеризуется высокой 
митотической активностью глиальных клеток и высокой активностью 
выделения нейрогормонов [11]. В пробуждении значительную роль 
пускового механизма, по-видимому, играют катехоламины надпочеч-
ников. Есть основания полагать, что аналогичные изменения проис-
ходят во время естественного сна у гомойотермных животных. 

 
Искусственный гипобиоз. 
В настоящее время разработано несколько методов получения 

искусственного гипобиоза, несколько отличающегося от естествен-
ного, но они основаны на том же принципе - перестройке 
гормонально-медиаторной активности моноаминовых систем 
организма и поддержании теплообменного гомеостаза на сниженном 
уровне при весьма умеренном угнетении ЦНС [25]. 

Оксикапнический метод заключается в создании гипобиоза с 
помощью гипоксических и гиперкапнических (повышенное содер-
жание СО2) газовых сред. В газовой среде с 3-5% СО2 у кошек и 
собак температура понижается до 26-290. У животных с недостаточно 
совершенной терморегуляцией, например крыс, в условиях чисто 
гипоксической среды достигается блокада термогенеза и гипобиоз.  

Моноаминовый метод заключается в замедлении выхода 
катехоламинов из депонированного состояния с помощью 
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лекарствен-ных средств, снижающих основной обмен: фенотиазины, 
радиопротекторы, антипиперитические средства и ганглиоблокаторы. 

Эти модели гипобиоза позволяют получить теплообменный 
гомеостаз у некоторых видов животных без нарушения ЦНС и 
физиологических функций в течение нескольких суток.  

Приведенные методы более эффективны при искусственном 
снижении температуры тела животных. Попытки вызвать гипобиоз у 
гомойотермных животных снижением температуры тела вызывает у 
них дрожь (мускулатуры) и резкое повышение метаболизма. 

Более перспективным является комбинированный метод, 
который заключается в сочетании моноаминового и оксикапни-
ческого методов. 

Применение его дает принципиальную возможность получить 
состояние сниженной жизнедеятельности без охлаждения животных. 

Гипобиоз можно вызвать и другим путем. Так, белые лаборатор-
ные мыши впадают в оцепенение при ограничении питания и тем-
пературе среды 160. При этом, температура их тела снижается до 160. 

В общем случае следует отметить, что у многих видов животных 
гипобиоз достигается трудно и на ограниченное время с помощью 
комбинированного воздействия фармакологических средств (резер-
пин, орнид и др.), газовых сред с повышенным содержанием СО2, 
голода и снижения температуры тела. 

 
Возможности создания гипобиоза у гомойотермных и 

человека. 
Попытки продления жизни гомойотермных животных путем 

снижения температуры тела всегда оканчивались неудачей. Сниже-
ние температуры тела человека до 30-330 используется в методе 
искусственной гибернации человека при сложных операциях [25].  

Особенность терморегуляции незимоспящих связана с неиз-
менным температурным порогом гипоталамуса. При снижении 
температуры мозга ниже этого порога обмен веществ усиливается и 
температура тела повышается. Установлено, что гипобиоз связан с 
блокадой химической терморегуляции (ХТ), которая складывается из 
механизмов сократительного (СТ) и несократительного термогенеза 
(НСТ) [26]. Сукцинатный тип окисления [32] проявляется именно в 
этих состояниях, янтарная кислота стимулирует образование адрена-
лина. Показано, что сукцинатный тип окисления связан с появлением 
на Земле гомойотермных животных [26]. Для создания гипобиоза 
пред-ложены способы выключения ХТ путем инактивации 
адренергических влияний на нейрональном уровне: нарушением 
синтеза норадреналина с помощью метилпаратирозина, блокады 
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высвобождения норадреналина введением орнида, опустошения депо 
норадреналина с помощью резерпина, образования “ложного” 
медиатора с помощью α-метилдофа, а также комбинаций этих 
средств [26], что вызывает нор-мотермический гипобиоз у животных 
с понижением обмена на 20-50%. 

Введение серотонина оказывает потенцирующее влияние указан-
ных адренолитиков на блокаду ХТ при снижении доз препаратов в 2 
раза. В клинической практике для снижения у больных обмена на 30-
50% используются адреноблокаторы (тропафен), нейролептики 
(дроперидол) и разные комбинации синергетиков: антигистаминных, 
анальгетиков, транквилизаторов и др. [26]. Среди этих средств 
тропафен обладает целым набором положительных влияний на 
сниже-ние обмена. Важно, что стабильность ХТ ослабевает во время 
сна, что проявляется в снижении ЧСС и дыхания, температуры тела и 
обмена.  

 
Возможности продления жизни животных в эксперименте. 
Для отработки способа продления жизни нами были проведены в 

1986-87 гг. поисковые опыты на млекопитающих, не впадающих в 
спячку, с применением оксикапнического, моноаминового и 
комбинированного методов гипобиоза. Использовались мыши-самки 
линии CD2F1. Для создания газовой среды с повышенным содержа-
нием СО2 и пониженным О2 мышей по 2-4 особи помещали в 5-
литровые банки, закрытые крышкой с несколькими отверстиями. Для 
поглощения паров воды, выделяемой животными при выдыхании, в 
банки помещали мешочки с силикагелем. Концентрация газов в 
банках с мышами замерялась с помощью газоанализатора. В трех 
подопытных группах были подобраны следующие воздействия:  

1 группа – газовая среда с концентрацией СО2 7% и О2 14% в 
течение 1 часа, затем концентрацию СО2 снижали в течение 7 час до 
3% , на следующие сутки –  перерыв;  

2 группа –  введение резерпина 0,1 мг и триптофана 10 мг на 
мышь с перерывами 3 суток;  

3 группа –  доза резерпина 0,05 мг и триптофана 10 мг на мышь, 
затем концентрация СО2 6% и О2 15% в течение 1 часа, далее СО2 
сенижали до 3% в течение 4 часов, на следующие сутки – перерыв.  

В данных опытах резерпин использовался для создания 
гипобиоза, при этом снижение уровня серотонина компенсировалось 
введением его предшественника – триптофана. Указанные 
воздействия применяли после месячной адаптации животных 
(постепенного повышения доз резерпина, концентрации и длитель-
ности действия СО2 ) и далее с возраста 473 сут до конца жизни 

0
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животных. Опыты проводились при 200С без искусственного 
охлаждения животных. Температура тела после воздействий 
измерялась электротермометром. В гипобиозе животные не 
потребляли корм.  

Результаты приведены в таблице 1. Эффект оценивался по 
средней продолжительности предстоящей жизни (СППЖ) после 
начала воздействий. 

 
Таблица 1. Эффект гипобиоза на продолжительность жизни. 
 

Группы Контроль Опытные группы 
 7 7 6 7 
СПЖ, дни 187 339 283 330 
Повышение СПЖ, % – 81,1 51,0 75,8 
Макс ПЖ, дни 850 1001 1084 982 
Вес мыши в день гибели 31,4 24,6 25,0 24,6 

 
Во время воздействий температура тела мышей падала на 

несколько градусов. После гипобиоза сон животных был продолжи-
тельнее, потребление корма и воды – меньшим, чем у контрольных 
мышей. Мыши опытных групп выглядела моложе контрольных того 
же возраста, вес их был меньшим, шерсть гладкая, густая и 
блестящая. Параллельно с описанными опытами, нами проводились 
эксперименты на мышах линий C57DL/6 (самцы) и Fidget (самки) [9]. 
Животных подвергали воздействию газовых сред с концентрацией 
СО2 от 4 до 7% и О2 от 11 до 16%. Результаты опытов приведены в 
таблице 2. 

 
Таблица 2. Эффект гипобиоза на ПЖ у мышей разных линий. 
 

Группы Fidget C57BL/6 
Линия мышей Контроль Опыт Контроль Опыт 
Возраст мышей в 
начале опыта, дни 

365 365 730 730 

СПЖ, дни 458 814 161 371 
Уеличения СПЖ, % – 77,8 –  131,3 
Значимость по 
Фишеру 

– 0,025 – 0,025 

Макс ПЖ, дни 1132 1430 1053 1383 
 
Следующие опыты на мышах линии СВА проводились с целью 

нормализации возрастных изменений, в частности системы 
репарации повреждений ДНК в клетках.  
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Из 16 мышей 8 были контрольными. 8 подопытных животных 
помещали в банки, закрытые крышками с отверстиями, на 4-8 часов, 
где концентрация СО2 возрастала до 7%, а О2 снижалась до 14,6%.  

В неделю проводили 3 сеанса с интервалами 1, 1 и 2 дня. Через 
24 часа после 12-го сеанса животных забивали декапитацией. ДНК 
выделяли из ядер клеток селезенки.  

Состояние ДНК тестировали по гиперхромному эффекту, 
который является интегральным показателем структуры ДНК. 
Показано, что под воздействием гипоксической гиперкапнии 
наблюдалось достоверное снижение повреждений ДНК [9]. Следует 
отметить, что во всех этих опытах на фоне положительных сдвигов 
на молекулярном уровне и увеличения ПЖ животных предъявляемые 
воздействия уменьшали на 50% частоту возникновения спонтанных 
опухолей, а в отдельных случаях размеры опухолей уменьшались в 
1,5-2 раза и стабилизировались. У половины мышей контрольных 
групп в возрасте 1,5-2 года отмечались помутнение роговицы и 
экзофтальмы глаз. У подопытных животных эти аномалии 
отсутствовали. 

Таким образом, для периодического создания искусственного 
гипобиоза с целью продления жизни гомойотермных животных 
можно предложить следующий способ: замедление выхода 
норадреналина из депонированного состояния с помощью 
фармакологических средств и применение гипокси-гиперкапни-
ческой газовой среды. Другими, сопутствующими компонентами 
гипобиоза являются: ограничение питания, антиоксиданты, потребле-
ние растительной пищи и жидких жиров, затемнение, естественный 
сон, при котором достигается расслабление мускулатуры, устраня-
ются внешние раздражители и немного снижается температура тела.  

 
Влияние гипобиоза на старение и самообновление. 
Для целенаправленного воздействия на процесс старения 

необходимо иметь общее представление о старении и особенностях 
этого процесса при гипобиозе животных. 

Проведенный нами ранее общебиологический анализ старения 
организмов различных систематических групп позволил найти общие 
закономерности старения [30] в связи с ростом и развитием.  

У млекопитающих длительная жизнеспособность неделящихся 
клеток (нервных) обеспечивается за счет внутриклеточного само-
обновления, а самообновление органов и тканей осуществляется 
системой стволовых клеток (СК). Старение организма начинается 
после полового созревания (ПС), до ПС старение не проявляется 
вследствие преобладания самообновления в процеccе морфогенеза.  
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ПС определяется половой дифференцировкой организма, 
необходимой для созревания половых клеток. У млекопитающих она 
начинается в стадии гаструлы с отделения первичных половых 
клеток от соматических. Причиной этого отделения является так 
называемая зародышевая плазма в цитоплазме яйцеклетки и зиготы. 
В процессе морфогенеза эта структура присутствует в СК и половых 
клетках, а соматические клетки лишаются ее. После ПС снижается 
самообнов-ление органов и жизнеспособность всего организма. Для 
многих млекопитающих и человека между ПС и ПЖ наблюдается 
линейная зависимость. 

В критические периоды раннего развития млекопитающих 
предопределяется дифференцировка различных областей мозга, 
главным образом гипоталамо-лимбических структур, эндокринной и 
некоторых биохимических систем таким образом, что с момента ПС, 
то есть у взрослого организма, именно эти структуры оказывают 
существенное влияние на темп старения. 

 К началу ПС резко повышается активность многих биохи-
мических систем и эндокринных органов, происходит созревание 
основных структур мозга и образуется устойчивая связь этих 
структур с эндокринной системой. У многих исследованных видов 
позвоночных и беспозвоночных наблюдается четкая связь начала 
старения с ПС.  

Имеется много данных о том, что у млекопитающих старение 
организма до ПС не проявляется за счет повышенного 
самообновления вследствие действия различных ростовых факторов 
и нейропептидов [13], а половое развитие отстает от соматического. 
После ПС взаимодействие между нейропептидами мозга (либерины, 
статины, тропные гормоны) ускоряют репродуктивные процессы, а 
соматическое развитие замедляется под влиянием ингибиторных 
факторов. Снижение обновления организма после ПС можно 
объяснить и тем, что СК многих тканей начинают активно 
участвовать в репродуктивной функции.  

Во многих опытах на беспозвоночных убедительно показано, что 
с помощью голодания, снижения температуры тела или изменения 
концентрации СО2 в среде удается снизить обмен веществ, задержать 
ПС и замедлить или даже остановить старение [19]. При этом 
происходит редукция тела, рассасывание старых тканей и 
разблокировка СК. При отмене воздействия организм начинает 
самообновляться за счет СК. Такой способ позволяет увеличить ПЖ 
некоторых животных в десятки раз [27]. Нами ранее была 
предложена рабочая гипотеза об одном из механизмов старения как 
следствии десинхронизации биоритмов организма после ПС [30]. 
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Установлено, что в условиях гипотермии и гипокси-гипер-
капнической среды у крыс снижается активность супраоптических и 
паравентрикулярных ядер гипоталамуса, ответственных за синхро-
низацию многих биоритмов, что приводит к замедлению старения в 
гипобиозе и к повышению устойчивости организма к экстремальным 
факторам [23]. Можно предложить решение этой задачи с помощью 
общих синхронизирующих биоритмы процессов – сон и гипобиоз.  

Известно, что все биоритмы животных и человека связаны с 24-х 
часовым периодом бодрствование-сон, при этом во время сна 
происходит не только синхронизация биоритмов, но и адаптацион-
ная, опережающая, их подстройка после экстремальных воздействий 
в период бодрствования [10]. Однако этих изменений недостаточно 
для замедления старения. Именно во время сна в состоянии 
гипобиоза происходит резкое замедление старения. Это проявляется 
в резком падении митотической активности клеток После такого 
замедления старения у животных активируются процессы самообнов-
ления. Восстановление тимуса у зимо-спящих происходит еще до 
выхода из спячки. После пробуждения у них должна резко активиро-
ваться система регуляции пролиферации [12], что проявляется в 
феномене самообновления организма с признаками омоложения. 
Именно снижение обмена веществ вызывает замедление старения 
независимо от его причин. 

 
Возможности применения элементов гипобиоза для 

продления жизни человека. 
Животные, не впадающие в гипобиоз, и человек приобрели в 

эволюции стабильную регуляцию обмена веществ и температуры 
тела. Но у них эта стабильность регуляции ослабевает во время сна, 
что проявляется в изменениях, характерных для гипобиоза: 
замедление ЧСС, дыхания, мышечное расслабление, отсутствие 
питания, уменьшение потребления О2 (ПО2), выделения СО2 (ВСО2) и 
температуры тела (у приматов лори до 330) [15,25]. При этом 
снижение основного обмена оказывается недостаточным для 
замедления старения.  

Известно, что основной обмен у человека снижается с возрастом, 
оставаясь даже в глубокой старости на достаточном уровне для 
сохранения жизнеспособности. При этом во всех возрастах у женщин 
основной обмен ниже, чем у мужчин. Возможно, поэтому женщины и 
живут дольше. Можно ожидать, что при периодическом снижении 
обмена веществ у человека старение будет замедляться.  

Статистические данные указывают на минимальную смертность 
людей при 7-8 час длительности сна [10]. Это связано с тем, что 
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многие биоритмы организма синхронизованы с циклом сон-
бодрствование. Десинхронизация ритмов с возрастом происходит в 
состоянии бодрствования при повышенной активности всех систем 
организма, а сон является синхронизирующим процессом [8, 30]. 
Известно, что сон короче весной и летом, а продолжительнее осенью 
и зимой [10]. Установлено, что во время сна повышается секреция 
гормонов анаболического действия, в частности гормона роста. Это 
вызывает активацию синтеза белков и РНК, восстановлению 
энергоресурсов и самообновлению тканей, причем ритм клеточного 
обновления и митозов возрастает ночью до максимума утром [10]. 

Многими авторами установлено, что во время медленно-
волновой фазы сна человека снижается ЧСС (на 5-10 в мин), частота 
дыхания, артериальное давление, температура тела (на 0,6-1,50), ПО2 
(на 13%) и ВСО2; понижение основного обмена на 20% может 
происходить за счет мышечного расслабления [3, 10]. 

Дальнейшее снижение обмена возможно за счет расширения 
резервных возможностей человека. Наибольшие практические 
результаты в этом отношении демонстрируют мастера восточных 
психотехник [3, 31]. Описано несколько случаев настоящего 
гипобиоза йогов под наблюдением физиологов. Например, 106-
летний Сатьямуни дважды погружался в недельный сон в 
герметичной камере. Температура его тела снижалась до 260 и все 
процессы замедлялись до минимума. Более молодым он мог 
погружаться в это состояние на 1,5 месяца [3]. Феномен значи-
тельного уменьшения температуры тела и обмена веществ у йогов не 
изучен [31]. Известно, что оно достигается после длительной 
тренировки дыхания, мышечного расслабления и голодания. 
Вследствие этого могут снижаться пороги центральной и химической 
регуляции температуры и дыхания, а затем температура тела и обмен 
веществ [1, 7]. Научный анализ техник йоги [31] используется в 
высшем спорте и авиакосмической медицине [1-3].  

Во-первых, необходимо добиться экономичности внешнего 
дыхания (ЭВД), которая определяется ПО2 и ВСО2, аэробными 
возможностями дыхания и уменьшением минутного объема дыхания 
(МОД) [2]. Для повышения резерва ЭВД используются физические 
тренировки. Оптимальное уменьшение МОД в покое достигается в 
результате тренировки дыхания ограничением глубины вдоха по 
методике В.В.Гневушева: 3-5 сек неполный вдох, свободный выдох 
[2]. Затем отрабатывается замедление частоты дыхания (ЧД) с 
помощью упражнений по задержке дыхания и ступенчатого дыхания. 
В сочетании с расслаблением мышц МОД еще больше снижается за 
счет уменьшения ЧД и дыхание автоматизируется, что позволяет 
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применять его всегда, в том числе и во время сна. Со временем 
можно замедлить ЧД до 2 в мин. В результате этого вырабатывается 
устойчивость к гипоксии и повышается коэффициент использования 
О2 (КИО2) [1-3]. При уменьшении ЧД от 4 до 2 в мин ПО2 и ВСО2 
снижались вдвое [31]. Установлено, что длительное голодание 
способствует замедлению основного обмена. При этом задержки 
дыхания без тренировок увеличиваются в 2 раза [3]. Обследование 
людей в процессе голодания от 31 до 42 дней показало, что в 
условиях основного обмена ПО2 снижается на 29-49%, повышается 
устойчивость к гипоксии и КИО2 [2]. У группы людей исследовалось 
снижение метаболизма под влиянием замедления дыхания и 
голодания после 2-3 мес тренировки 1 дыхание в мин ежедневно по 
20 мин и двукратного 5-дневного голодания в условиях равнины и в 
горах. В результате замедленнного дыхания в положении лежа МОД 
снижался на 38%, а после голодания – в 2-3 раза, ПО2 – на 38% [2]. 

Одним из приемов снижения обмена является воздействие на 
организм газовых сред с высоким содержанием СО2 и пониженным 
О2 [1]. Установлено, что по мере увеличения содержания СО2 в 
воздухе от 3 до 6% у людей заметно понижается ПО2, ВСО2 и ЧД. 
Повышение в крови концентрации СО2 способствует утилизации О2 в 
тканях (эффект Вериго-Бора), расслаблению мышц, которые 
переходят, отчасти, на анаэробный тип энергообмена [1, 3]. Показано, 
что у группы людей, помещенных в герметичную камеру, где 
содержание О2 постепенно уменьшалось до 15%, а СО2 возрастало до 
5,5%, ПО2 снижалось на 61%, а ВСО2 – на 56% [1]. Установлено, что 
СО2 является универ-сальным мощным антиоксидантом [16], 
замедляющим процесс старения. В опытах на взрослых позвоночных 
животных показано, что голодание в течение 1-2 суток вызывало 
активацию самообновления организма в течение 10-15 суток, а в 
общем такое периодическое голодание способствовало замедлению 
старения и продлению жизни животных [22]. В этих опытах автор 
использовал явление около-12-дневной ритмичности роста животных 
[24], связанное с резонансными биениями биоритмов. Для нас важно 
то, что около 12-дневные биения суточных ритмов у человека можно 
использовать 2 раза в месяц, применяя голодание 2-3 дня в периоды 
минимальной активности ритмов для углубления гипобиоза, после 
которых в течение 10-12 дней должно значительно возрастать 
самообновление организма, как и в опытах на животных [22]. Этот 
синхронизирующий биоритмы прием используется в высшем спорте 
как эффект суперкомпенсации при нагрузках и восстановлении 
организма для повышения выносливости и работоспособности 
спортсменов, а также для улучшения здоровья [4]. 
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Приведенные данные дают основание предложить способ 
радикального продления жизни человека: с помощью тренировки 
замедления дыхания на фоне полного мышечного расслабления и 
дозированного голодания выработать автоматический ритм 2 
дыхания в минуту и применять его в положении лежа во время 7-8 
час ночного сна для замедления обмена веществ и старения.  

После сна обмен будет повышаться на фоне самообновления 
тканей. Эти процессы следует усилить с помощью физических 
упражнений и автоматического дыхания, а также воздействием 
гипокси-гиперкапнических газовых сред. В результате этого будут 
повышаться резервы организма и расширяться диапазон основного 
обмена, который с возрастом в норме медленно снижается. 

Предложенный выше способ продления жизни, видимо, 
применяют некоторые йоги. Нашу страну посещал пожилой йог, 
который выглядел 20-летним (по описанию акад. Н.А.Агаджаняна 
[3]). Причину своей молодости сам йог объяснял тем, что он во время 
сна замедляет ЧД в 10 раз и спит 1 час. Возможно, он использует и 
другие приемы. Известно, что аборигены гор в условиях гипоксии 
достигают большой ПЖ и выглядят моложе (меньше морщин), чем 
долгожители равнин. Известно также, что высокогорье – 
эффективный способ профилактики старения. 

Во многих восточных традициях не занимаются продлением 
жизни. Однако мастера восточных психотехник могут входить в 
измененное состояние сознания, при этом их организм погружается в 
гипобиоз [3]. Шерпы –  народность в высокогорных районах Непала 
и Индии славятся своей выносливостью и “хладостойкостью”. Они 
способны провести ночь зимой на снегу при 300 морозе.  

Приведенные факты указывают на огромные резервные 
возможности человека, которые могут быть использованы для 
продления жизни. 

Нами изучаются восточные психотехники с целью применения 
их для биорегуляции и активации организма, профилактики старения 
и продления жизни человека [12]. 
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ЗДОРОВЬЕСБЕРЕЖЕНИЕ КАК ГЛАВНОЕ СРЕДСТВО  
ПОВЫШЕНИЯ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ЖИЗНИ 

Крутько В.Н., Большаков А.М., Потемкина Н.С.,  
Мамиконова О.А., Пырву В.В., Розенблит С.И. 

 
Понятие «здоровьесбережение» (ЗСБ) включает 2 элемента: 

представление о сущности и составных элементах здоровья как 
состояния человека с одной стороны, и система активного влияния 
общества на формирование и поддержание здоровья. Основное 
направление науки и практики оздоровления состоит в исследо-
вании и поддержании здоровых условий жизнедеятельности людей 
и среды обитания в целях предупреждения нарушений здоровья, а 
также воспитании у человека заинтересованности в своём здоро-
вье; изыскании путей и методов формирования, укрепления и сох-
ранения здоровья индивида. Ожидаемые результаты практики ЗСБ: 
повышение качества жизни, улучшение демографических показа-
телей, рост социальной активности граждан, устранение риска 
депопуляции, обеспечение устойчивого прогрессивного развития 
страны как основы благополучия каждого человека, формирование 
здорового общества. Эффект применения ЗОЖ может выражаться 
в 10-15 дополнительных годах активной здоровой жизни. 

 
Введение. 
Уже на протяжении более, чем 100 лет, продолжительность 

жизни населения земли неуклонно возрастает со средней скоростью 
порядка трех месяцев в год. Если в первой половине прошлого века 
этот феномен объяснялся специалистами в основном успехами гиги-
ены и появлением эффективных средств борьбы с инфекционными 
заболеваниями, то, начиная со второй половины прошлого века и до 
настоящего времени, неуклонное повышение продолжительности 
жизни объясняется широким распространением среди населения 
принципов здорового образа жизни, а также общим улучшением 
уровня и качества жизни. Все это вместе получило название 
«здоровьесбережение». 

Настоящая работа посвящена рассмотрению сути понятия 
здоровьесбережения и обеспечивающих его факторов. 

 
Историческое развитие терминов. 
В основе научно-практического направления «здоровьесбере-

жение» лежит понятие «здоровье». Литературный и исторический 
анализ показывает, что в понятие «здоровье» в разное время разные 
специалисты вкладывали различный смысл [1-20]. 
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Еще древние философы – Аристотель, Демокрит, Пифагор, 
Сократ, Платон, Эпикур и другие мыслители высказывали идеи 
гармонии физического и духовного начал человека, закладывая тем 
самым полноценное понятие о здоровье человека. 

Идеи о том, что сохранность здоровья, хорошее физическое 
состояние полностью зависят от самого человека, его образа жизни и 
социального положения господствовали до XVIII века.  

Возникновение научных разработок в области сохранения 
здоровья населения относится к середине XVIII в. Традиционные 
рекомендации по соблюдению гигиенических мер, умеренности 
образа жизни стали дополняться необходимостью отказа от вредных 
привычек и рациональностью питания. 

К началу XIX в. в медицинских исследованиях превалировала 
установка на поиск причин болезней и объективное исследование 
физического тела, но распространенный в то время механистический 
редукционизм привел к упрощению и сужению представлений о 
причинах и причинных связях болезней. Дальнейшее развитие 
начавшейся со второй половины XIX в. процесса биомедикализации 
инициирует распространение и закрепление мнения о том, что 
проблемы сохранения здоровья – это в большей мере биологические и 
физиологические проблемы, чем психологические и социальные, а 
следовательно, они могут быть разрешены только с помощью 
медицинских технологий. 

К началу ХХ века виден четкий акцент на использование 
ресурсов трудоспособной части населения — молодежи, что 
обеспечило разносторонний интерес к развитию стратегий 
здоровьесбережения молодого поколения.  

В настоящее время все шире внедряется термин «здоровье-
сбережение», отражающий активное влияние на состояние здоровья с 
целью его сохранения. 

Учитывая современное определение ВОЗ здоровья как «состоя-
ние полного физического, психического и социального благо-
получия», можно указать на 3 составные части здоровья: физическое 
здоровье, психологический комфорт и социальное благополучие. Во 
многом эти элементы связаны, но далеко не тождественны, так как 
решаются совершенно разными способами и государственными 
структурами [15, 18-20]. Здоровьесбережение для самого человека 
предполагает соответствующие ценностные ориентации индивида в 
соответствии с тем местом, которое он отводит своему здоровью в 
системе ценностей и ценностных ориентаций. 

Таким образом, «здоровьесбережение» рассматривается в двух 
направлениях: как постоянно действующая государственная 
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политика и как технология поддержания и укрепления здоровья 
(медико-социальная и индивидуальная – ЗОЖ), включая физическое 
здоровье, психологический комфорт и социальное благополучие. В 
связи с современным повсеместным постарением населения развитых 
стран, это также и здоровая старость, свободная от возрастных 
болезней, а также новые методы профилактики и обращения старения 
– геропрофилактика как новая отрасль медицины [19, 20-23]. 

 
Связанные со здоровьесбережением термины и понятия 
Таким образом, в основе здоровьесбережения лежит понятие 

«здоровье» как физическое, психологическое и социальное 
благополучие. Это – скорее конечная цель, задача, к которой 
стремится здоровьесбережение как научно-практическое и 
социальное направление государственной деятельности и 
индивидуальных ценностей и навыков. 

С этими двумя основными понятиями связаны другие, отражаю-
щие саму структуру этого направления деятельности человека и 
общества [3, 5, 8, 11, 14, 16, 24-26]. 

Наиболее распространен термин «здоровый образ жизни» (ЗОЖ) 
– это образ жизни человека, направленный на профилактику болезней 
и укрепление здоровья. Таким образом, в основе здоровья лежит 
сформированный у человека образ, представление, претворяемое 
затем с ранних лет и до глубокой старости, в повседневную жизнь и 
позволяющий сохранять нравственное, психическое, эмоциональное и 
физическое здоровье, а также социальное благополучие. Здоровый 
образ жизни – один из важнейших факторов сохранения здоровья и 
благополучия, он определяет качество жизни и возможности самой 
полноценной жизни. 

Качество жизни – другое интенсивно развиваемое направление 
и термин, включающий адекватность способностей человека 
жизненным задачам и психо-эмоциональную удовлетворенность 
жизнью. 

Здоровьесберегающая среда – это окружающая природная и 
социальная среда, способствующая достижению личности 
полноценного формирования и содействующая ее физическому, 
духовному и социальному благополучию. Благополучие жизни 
человека достигается при гармоничном сочетании природного 
(экологического), социального, экономического, физического, 
интеллектуального, карьерного, эмоционального и духовного 
элементов.  

Под здоровьесберегающей образовательной технологией 
понимается система государственного, семейного и личностного 
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(само)воспитания, создающая максимально возможные условия для 
сохранения, укрепления и развития духовного, эмоционального, 
интеллектуального, личностного и физического здоровья всех 
субъектов образования. Эта система направлена прежде всего на 
образование детей и молодежи и опирается на использование данных 
мониторинга состояния здоровья учащихся; учет особенностей их 
возрастного развития; создание благоприятного эмоционально-
психологического климата в процессе реализации технологии; 
использование разнообразных видов здоровьесберегающей 
деятельности учащихся, направленных на сохранение и повышение 
резервов здоровья и работоспособности. 

 
Компоненты здоровьесберегающей технологии 
Выделяются различные компоненты здоровьесберегающей 

технологии [2-4, 8-11,13-15, 17-21, 25, 27-42].  
Аксиологический компонент, проявляющийся в осознании 

высшей ценности своего здоровья, убежденности в необходимости 
вести здоровый образ жизни, который позволяет наиболее полно 
осуществить намеченные цели, использовать свои умственные и 
физические возможности.  

Гносеологический компонент, связанный с приобретением 
необходимых для процесса здоровьесбережения знаний и умений, 
познанием себя, своих потенциальных способностей и возможностей, 
интересом к вопросам собственного здоровья и побуждающий к 
заботе о своем здоровье. 

Здоровьесберегающий компонент, включающий систему 
ценностей и установок, которые формируют систему гигиенических 
навыков и умений, необходимых для нормального функционирования 
организма. 

Эмоционально-волевой компонент, отвечающий за проявление 
психологических механизмов (эмоциональных и волевых), 
формирующих такие качества личности, как организованность, 
дисциплинированность, долг, честь, достоинство – качества, которые 
обеспечивают функционирование личности в обществе, сохраняют 
здоровье как отдельного человека, так и всего коллектива. 

Экологический компонент, позволяющий внести в содержание 
здравотворческого воспитания формирование умений и навыков 
адаптации к экологическим факторам.  

Физкультурно-оздоровительный компонент, направленный на 
освоение личностно важных жизненных качеств, повышающих 
общую работоспособность, а также навыков личной и общественной 
гигиены.  
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Таким образом, в современном мире здоровье перестает быть 
только личной проблемой конкретного человека. Такие понятия как 
«здоровьесберегающие технологии» и «формирование здорового и 
безопасного образа жизни» прочно входят в жизнь каждого человека, 
а также в воспитательно-образовательный процесс. 

 
Развитие направления здоровьесбережения в России 
Идея нового направления научно-исследовательской и практи-

ческой деятельности как о качестве учения о здоровье здоровых 
людей – о методах формирования, укрепления и сохранения здоровья 
чело-века была сформулирована и обоснована выдающимся 
отечественным учёным, профессором И.И. Брехманом в 1980–82 
годах [2, 24]. Он впервые обратил внимание на то, что здоровье 
человека, как самостоятельный предмет изучения, оказалось вне поля 
деятельности медицины и системы здравоохранения, которые, на 
самом деле, больше заняты борьбой с болезнями и их последствиями, 
решением задач по снижению заболеваемости населения, чем 
изысканием возможностей укрепления здоровья человека. Эти работы 
были встречены с большим интересом представителями различных 
направлений научно-практической деятельности, в частности, 
медиками-клиницистами, гигиенистами, организаторами здраво-
охранения, а также социологами, физиологами, психологами, 
педагогами, курортологами, диетологами, специалистами по физичес-
кой культуре и спорту и составили основу нового научно-
практического направления о формировании и поддержании здоровья 
человека – «валеология» [1, 2, 4-6, 24, 25, 34, 42, 44]. Отмечая 
большое значение возникновения валеологии в качестве нового и 
перспективного междисциплинарного научного направления, акаде-
мик В.П. Казначеев назвал это новое направление прорывом российс-
кого интеллекта в науках о человеке. С 1996 года валеология была 
официально утверждена как учебная дисциплина и включена в 
Государственный образовательный стандарт высшего профессио-
нального образования. Были утверждены специальности «Врач-
валеолог» и «Педагог-валеолог», и целый ряд вузов вскоре получили 
лицензию на подготовку специалиста – валеолога. Тем самым, 
открывались хорошие перспективы для плодотворной работы по 
реализации новых возможностей на пути укрепления здоровья 
населения и, прежде всего, для решения задач по оздоровлению 
молодого поколения.  

С начала 2000-х годов происходит вытеснение валеологии из 
теории и практики оздоровительной деятельности, как по линии 
образования и воспитания молодого поколения, так и по линии 
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здравоохранения, гигиены и профилактической медицины, хотя это и 
происходило на фоне постоянно декларируемой государственной 
заинтересованности в решении проблем укрепления здоровья 
населения. Постепенно вводятся термины «здоровьесбережение», а 
также «здоровый образ жизни». 

 
Предмет, цели и задачи науки о здоровьесбережении 
У научно-практического направления «здоровьесбережение», как 

у науки об индивидуальном, персонифицированном здоровье-
сбережении и государственной системе поддержания здоровья, 
имеется свой конкретный предмет исследования и свой объект 
изучения, оно располагает также свойственными именно ей методами 
исследования и имеет вполне конкретный социальный заказ – 
назревшую необходимость выработки и распространения научно 
обоснованных рекомендаций – как по укреплению здоровья каждого 
человека в отдельности, так и по оздоровлению населения страны в 
целом [3, 5, 6, 13, 16-18, 29, 19, 36, 39, 41].  

По направлениям, наука об индивидуальном персонифици-
рованном здоровьесбережении, может быть представлена как 
теоретическая, экспериментальная, клиническая, реабилитационная, 
профилактическая, социальная и др. 

По применению, это общая, коммунальная, профессиональная, 
радиационная; возрастная – гигиена детей и подростков, гигиена 
пожилых людей; гигиена питания, и др.  

По научной составляющей, это – биологическая, экологическая, 
педагогическая, психологическая, культурно-оздоровительная, и др.  

Основное направление науки и практики оздоровления: 
исследование и поддержание здоровых условий жизнедеятельности 
людей и среды обитания в целях предупреждения нарушений 
здоровья; воспитание у человека заинтересованности в своём 
здоровье; изыскание путей и методов формирования, укрепления и 
сохранения здоровья индивида.  

Основная концепция, доктрина научно-практической деятель-
ности: человек в оптимальных условиях жизнедеятельности и среды 
обитания, человек и его здоровье; формирование активной жизненной 
позиции и здорового образа жизни (ЗОЖ) как основы здоровья. 

Объект изучения: практически здоровый (не больной) человек.  
Предмет изучения: здоровые условия жизнедеятельности людей 

и оптимальные для здоровья людей характеристики среды обитания; 
здоровье человека и его резервы, факторы формирования здоровья 
человека и методы распространения ЗОЖ. 
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Методы исследования и практика их применения: методы 
исследования, создания и поддержания оптимальных для здоровья 
условий жизнедеятельности людей и среды их обитания; методы 
исследования резервов здоровья, изучения возможностей их 
углубления и сохранения; методы воспитания человека, привер-
женного ценностям ЗОЖ, принципам укрепления и сбережения 
своего здоровья. 

Цели научно-практической деятельности: укрепление здоровья 
человека путём привития ему заинтересованности в следовании 
правилам ЗОЖ и в их распространении среди окружающих людей. 

Ожидаемые результаты: повышение качества жизни, улучшение 
демографических показателей, рост социальной активности граждан, 
устранение риска депопуляции, обеспечение социального прогресса и 
устойчивого прогрессивного развития страны как основы благо-
получия каждого человека, формирование здорового общества.  

Исходя из вышеизложенного, в настоящих условиях персони-
фицированное здравосбереженье должно развиваться как наука, 
безусловно, достойная общественного признания и заслуживающая 
внедрения в практику, широкого применения её результатов.  

Оно должно развиваться не только как социально востребованное 
и перспективное научное направление, но также и как социально 
значимая учебная дисциплина, направленная на оздоровление 
населения через систему образования, на формирование культуры 
здоровья, направленная на воспитание у человека осознанной, 
настоящей приверженности идеалам здоровья и ценностям здорового 
образа жизни. 

 
Особенности и направления здоровьесбережения молодежи. 
Соответствующее образование необходимо для формирования у 

детей, подростков и молодёжи определённого уровня знаний норм 
морали и нравственности, для осознания ими основных жизненных 
ценностей человека, среди которых одной из наиболее важных 
ценностей является здоровье [11-13, 16-18, 28-31, 34, 36, 37, 41, 42].  

Задачами такого образования является формирование:  
– мотивации быть здоровым;  
– иммунитета (устойчивости) к негативным влияниям социаль-

ной среды; 
– широкого кругозора и стройного научного мировоззрения, 

характеризующегося осмысленной оценкой реальных жизненных 
ценностей и приоритетов, с осознанием своего места в жизни, своих 
возможностей, задач и перспектив; 
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– стремления к своему развитию, побуждение интереса к 
познанию, к максимальной реализации своих способностей;  

– активной жизненной позиции, нацеленной на саморазвитие и 
самореализацию личности; прочных морально-нравственных основ 
личности;  

– широкого круга интересов, увлечений, устремлений; интереса 
к занятиям физической культурой и спортом;  

– формирование такимх социально востребованных качеств 
личности, как активность, альтруизм, коллективизм, коммуника-
бельность, честность, ответственность, чуткость, отзывчивость и 
неравнодушное отношение к окружающему; патриотизма, граждан-
ственности, интеллигентности.  

Необходима разработка современной концепции образования, 
построенной на принципах гуманизации и развивающего обучения, 
которые помогли бы каждому человеку максимально полно реализо-
вать свой личностный потенциал и могли бы способствовать превра-
щению страны в социально здоровое и преуспевающее государство. 

С медико-биологических позицией это – регулярные занятия физ-
культурой и спортом, регулярные диспансерные осмотры и своевре-
менное использование всех средств профилактической медицины.  

Формирование культуры ЗОЖ предполагает работу в трёх 
направлениях: 

1. Укрепление и сохранение здоровья. 
2. Прививание навыков ЗОЖ. 
3. Способствование формированию физической культуры. 
Задачи по формированию ЗОЖ: 
• формировать представления о том, что быть здоровым – 

хорошо, о некоторых признаках здоровья; 
• воспитывать навыки здорового поведения, 
• любить двигаться, 
• есть больше овощей, фруктов; 
• мыть руки после каждого загрязнения; 
• быть доброжелательным; 
• больше бывать на свежем воздухе; 
• соблюдать режим; 
• помочь овладеть устойчивыми навыками поведения; 
• развивать умение рассказывать о своем здоровье, здоровье 

близких; 
• вырабатывать навыки правильной осанки 
• обогащать знания детей о физкультурном движении в целом; 
• развивать художественный интерес, эстетический вкус. 
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Особенности и направления здоровьесбережения 
работоспособных лиц. 

В конечном счете, государство заинтересовано, прежде всего, в 
поддержании высокого уровня здоровья как основы работоспособ-
ности лиц среднего возраста – трудового потенциала страны [1, 3, 7, 
9, 11, 15, 17, 19, 21, 24, 30, 31, 33, 35]. Для них важны, прежде всего, 
социально-гигиенические мероприятия связанные с профессией, а 
также создание условий и мотиваций для занятий физкультурой и 
спортом. 

Эффективность здоровьесбережения во многом определяется 
степенью санитарно-гигиенической грамотности индивида, включаю-
щей участие в периодических медицинских осмотрах, частота и 
поводы обращений к врачу, владение информацией по вопросам 
организации рационального питания, режима жизнедеятельности. В 
ситуации хронической болезни эффективное здоровьесбережение 
характеризует достаточная комплаентность пациента, выполнение 
врачебных рекомендаций.  

Важнейшее значение при этом отводится формированию здоро-
вьесберегающей среды, это – окружающая и социальная среда, 
способствующая достижению личности полноценного формирования 
и содействующая ее физическому, духовному и социальному благо-
получию. Благополучие жизни человека достигается при гармонич-
ном сочетании социального, физического, интеллектуального, карьер-
ного, эмоционального и духовного элементов. 

 
Особенности и направления здоровьесбережения пожилых. 
Спецификой большинства методик поддержания здоровья 

представителей старшей возрастной группы является гармоничное 
сочетание заботы о духовной и телесно- ориентированной составля-
ющих жизни, что наблюдается практически во всех обществах.  

Так, еще в Древней Греции, правильный образ жизни, в осно-
вании которого лежит умеренность и уравновешенность, привычка к 
физической, социально-психологической и духовно-нравственной 
соразмерности, считался необходимым условием и базисом воспи-
тания с самого раненого детства. Особое внимание при воспитании 
детей уделялось личной гигиене, физическим упражнениям и 
закаливанию. В пожилом возрасте рекомендации относились к 
соблюдению диеты, умеренным физическим упражнениям, массажу и 
водным процедурам. 

Идеи гармонии физического и духовного начал человека выска-
зывали Аристотель, Демокрит, Пифагор, Сократ, Платон, Эпикур и 
другие мыслители. Создание благоприятных условий существования 
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для достижения человеком здоровой старости рассматривалось в 
трудах Сенеки. При этом важную роль, наряду с наследственностью, 
играет сочетание различных видов деятельности, таких, как чтение 
книг, пешие прогулки, физические упражнения, творчество и 
осмысление опыта.  

В трудах философа эпохи Возрождения М. Монтеня делается 
акцент на активизации интеллектуальной деятельности пожилого 
человека для сохранения здоровья, так как процесс развития человека 
осуществляется на протяжении всей его жизни в пытливой погоне за 
знаниями. Идеи о том, что сохранность здоровья, хорошее физическое 
состояние в пожилом возрасте полностью зависят от самого человека, 
образа жизни и социального положения господствовали до XVIII в.  

Возникновение научных разработок в области сохранения здоро-
вья пожилого населения относится к середине XVIII в. Традиционные 
рекомендации по соблюдению гигиенических мер, умеренности 
образа жизни стали дополняться необходимостью отказа от вредных 
привычек и рациональностью питания.  

К началу XIX в. в медицинских исследованиях превалировала 
установка на поиск причин болезней и объективное исследование 
физического тела, но распространенный в то время механистический 
редукционизм привел к упрощению и сужению представлений о 
причинах и причинных связях болезней. Дальнейшее развитие 
начавшейся со второй половины XIX в. процесса биомедикализации 
инициирует распространение и закрепление мнения о том, что 
проблемы сохранения здоровья в пожилом возрасте – это в большей 
мере биологические и физиологические проблемы, чем психоло-
гические и социальные, а следовательно, они могут быть разрешены 
только с помощью медицинских технологий. 

Современное развитие фундаментальной геронтологии и ее прак-
тического аспекта – антивозрастной медицины, успехи профилактиче-
ской медицины и геропрофилактики открывают новые возможности 
для сохранения и восстановления здоровья пожилых, для 
сдерживания самого процесса старения, а также для обращения ряда 
его проявлений – физической и психической работоспособности, 
эмоциональной и психологической удовлетворенностью жизни, повы-
шению качества жизни до уровня молодых [21-23, 32].  

 
Факторы здоровья и их использование в здоровьесбережении. 
По оценке ВОЗ, факторы, определяющие индивидуальное 

здоровье человека, включают: наследственность – 20%, экологию – 
20%, медицину – 7-8% и ЗОЖ – 52-53%. 
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Аналогично, учет распределения факторов риска при различных 
заболеваниях и травмах (таблица 1) выявляет ту же картину. 

 
Таблица 1. Распределение факторов риска при различных заболе-

ваниях и нарушениях (в %, по И.И. Голициной, Т.В. Карасевой, 1996). 
 

Неблагоприятный фактор  
Заболевание 

 
Образ 
жизни 

Генетика Внешняя 
среда 

Медицинское 
обеспечение 

ИБС 60 18 12 10 
Опухоли 45 26 19 10 
Диабет 35 53 2 10 
Пневмония 19 18 43 20 
Цирроз печени 70 18 9 3 
Суицид  55 25 15 3 
Травматизм 65 3 27 5 

 
Из таблицы следует, что из всех приведенных заболеваний и 

нарушений, дающих более 90% смертельных исходов, лишь в двух 
случаях (диабет, пневмония) решающим фактором риска является не 
образ жизни. Это, с несомненностью, показывает значение социаль-
ных условий и поведения человека в сохранении здоровья (ЗОЖ) и 
роли государства и ответственности самого человека в решении этой 
проблемы. 

Медицинское обслуживание оказывается важным лишь для 
инфекционных процессов. Таким образом, медицина играет мини-
мальную роль среди факторов, определяющих здоровье человека. 
Оценить фактор медицины в уровне и прогнозе индивидуального 
здоровья, по данным анкетирования, можно по: 

– индивидуальной доступности качественных медицинских 
услуг;  

– частоте и полноте проводимой диспансеризации; 
– использованию дополнительных мед. услуг специалистов; 
– наличию хронических заболеваний и успешности их лечения. 
Внешняя среда ответственна также за инфекционные процессы и, 

в определенной мере, травматизм (хотя дисциплина на дорогах скорее 
тоже относится к ЗОЖ). 

Оценить влияние внешней среды на здоровье можно по: 
– экологическим факторам (экологическая карта местности, 

экология дома); 
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– социально-экономическое положение человека (доход на члена 
семьи, доступность жилья, социальных услуг, уровень образования и 
удовлетворенность работой); 

– социально-организационным факторам (уровень ДТП, общая 
моральная атмосфера в обществе, социальная справедливость 
распределения доходов и пр.);  

– самооценкой качества жизни. 
Генетика определяет только развитие диабета, и в значительной 

меньшей мере – предрасположенность к опухолям и психическим 
расстройствам. Оценить роль ее можно по:  

– анкетам: семейному анамнезу (заболеваемость родителей и 
родственников); 

– данным медицинских карт (выявленные заболевания и 
предрасполагающие факторы: уровень сахара крови, липидный 
профиль и др.); 

– данные специального генетического исследования (ПСА-
антиген и т.п.). 

Образ жизни оказывается наиболее важным фактором здоровья 
и определяющим для цирроза печени (алкоголизм); сердечно-
сосудистых заболеваний (образ питания и психо-эмоциональный 
привычный тип реагирования); травматизма (дисциплина на дорогах) 
и суицид (духовное, моральное и психо-эмоциональное развитие). Не 
малую роль играет также образ жизни в развитии диабета (тип 
питания, а развитии опухолей его значение значительно выше любых 
других факторов (тип питания и бытовые нарокмании). Даже в случае 
инфекционных заболеваний роль образа жизни уступает только роли 
внешней среды (эпидемии и социальные условия). 

Из этого анализа хорошо видны основные факторы здоровья, 
определяющие до 90% смертности населения.  

Это прежде всего, образ жизни: 
– неполноценное и некачественное, нерегулярное питание (ИБС, 

опухоли, диабет); 
– бытовые наркомании (цирроз печени, опухоли, ИБС); 
– низкая самодисциплина и малая ответственность за свои 

поступки (травматизм, но и провоцирует бытовые наркомании, 
питание и духовно-моральный дисбалланс); 

– неусвоенные правила ЗОЖ (личная и общественная гигиена, 
закаливание и пр., ответственные за инфекции). 

Взаимоотношения между частными факторами ЗОЖ и 
основными причинами смерти, можно иллюстрировать рисунком 1. 
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Рисунок 1. Факторы ЗОЖ, играющие роль в генезе и 

профилактике основных причин смерти. 
 
Из этого видно, что на первом месте среди факторов здоровья 

стоит правильное питание. Для полного учета правильности питания, 
однако, следует рассчитывать достаточность питания по основным 
нутриентам, прежде всего витаминам и микроэлементам, используя 
разработанные компьютерные системы анализа и подбора. На втором 
месте стоят бытовые наркомании, ухудшающие также и нарушения 
здоровья, связанные с нарушениями питания. 

В то же время, оба эти фактора являются отражением низкой 
самодисциплины и игнорированием правил ЗОЖ, что, фактически, 
являются отражением главного фактора: духовно-морального дис-
баланса. 

Таким образом, духовно-моральные качества оказываются 
определяющими для ЗОЖ, что приводит к представлениям о 
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важности правильности обучения и общей культуры в формировании 
индивидуального здоровья. 

Сходные выводы можно получить при анализе вторичных, 
частных факторов, определяющих здоровье: факторов риска.  

Факторы риска заболеваний — это условия, отрицательно 
влияющие на здоровье. Непосредственная причина заболевания 
(этиологические факторы) прямо или опосредовано воздействует на 
организм, вызывая в нем патологические изменения. Этиологические 
факторы могут быть бактериальными, физическими, химическими, 
социальными и т.д. Чаще всего развитие болезни вызвано сочетанием 
факторов риска и непосредственных причин заболевания, поэтому 
трудно бывает выделить непосредственную причину болезни.  

Различают факторы риска первичные и вторичные.  
К первичным относятся факторы, непосредственно отрица-

тельно влияющие на здоровье: нездоровый образ жизни, загрязнение 
окружающей среды, отягощенная наследственность, неудовлетвори-
тельная работа служб здравоохранения и т.д.  

К вторичным факторам риска относятся заболевания и наруше-
ния, которые отягощают течение других заболеваний: сахарный 
диабет, атеросклероз, артериальная гипертензия и т.д. Каждое из 
таких заболеваний в той или иной степени сказывается на 
деятельности как отдельных функциональных систем, так и всего 
организма в целом. 

Среди них отдельно выделяют большие факторы риска, т.е. 
являющиеся общими для самых различных заболеваний: курение, 
гипокинезия, избыточная масса тела, несбалансированное питание, 
психоэмоциональные стрессы и т.д. Достаточно подробная классифи-
кация факторов, влияющих на индивидуальное здоровье, в положи-
тельную или отрицательную сторону (Таблица 2). 

Факторам мироощущения отводится главенствующая роль; в то 
же время, само мироощущение зависит от сформированного образо-
ванием, наглядным примером и условиями жизни, психо-эмоцио-
нального и духовного-морального состояния и в не малой роли зави-
сит от социально-экономического положения и культурного уровня. 

Так как это чисто образовательные и государственно-общест-
венные функции, то важнейшими оказываются факторы на ступень 
ниже, но позволяющие реализовать ЗОЖ и в недостаточно ком-
фортных условиях жизни. Это – установка на физическое здоровье, 
желание которого как раз и приводит большую часть населения к 
обращению к ЗОЖ. Для этого следует делать установку на: 
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Таблица 2. Факторы, положительно и негативно влияющие на 
индивидуальное здоровье. 

 
Факторы Положительные Отрицательные 

 Мироощущение 
Цели в жизни Ясные, позитивные Отсутствуют или неясные, 

грубые 
Оценка своих 
достижений, места 
в жизни 
(самооценка) 

Удовлетворенност, 
чувство благополучия 

Неудовлетворенность, 
синдром «неудачника» 

Настрой на долгую, 
здоровую жизнь 

Сформирован Отсутствует 

Доминирующее 
настроение 
(эмоциональное 
состояние) 

Эмоциональная 
гармония 

Отрицательные эмоции, 
фиксация на стрессовых 
состояниях 

Уровень культуры: 
общей, духовной, 
нравственной, 
физической 

Высокий Низкий 

Менталитет 
здоровья 

Сформирован Отсутствует 

Уровень культуры 
здоровья, в т.ч. 
осознанное 
отношение 

Высокий 
Сформировано 

Низкий, отсутвует 
Не сформировано 

Отношение к здоровью 
Место здоровья в 
иерархии 
ценностей и 
потребностей 

Приоритетное Иные приоритеты (вещизм, 
карьера в ущерб здоровью) 
 

Уровень знаний о 
сохранении 
здоровья 

Высокий, стремление к 
повышение дальше 

Низкий, отсутствие 
стремления к образованию 
в области ЗОЖ 

Стиль жизни, в т.ч. 
Социально-
полезная жизнь, 
Оздоровительная 

Здоровый 
Любимая работа 
Оптимальная 

Нездоровый 
Неудовлетворенность  
Отсутствует или 
недостаточна 

Самоконтроль Оценивает свое 
состояние 

Отсутствует, 
игнорирование 

Профилактика 
заболеваний 

Постоянная, 
эффективная 

Случайная, неэффективная 

Отношение к 
нормам ЗОЖ 

Соблюдение, привычка Отсутствует, вредные 
привычки 
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Режим труда и 
отдыха 

Четкий, рациональный Беспорядочный 

Питание Полноценное Некачественное 
Вес Нормальный Избыточный или 

недостаточный 
Диспансеризация Регулярная Несвоевременная 

Состояние 
Показатели 
здоровья 

Соответствуют 
возрасту 

Не соответствуют 

Адаптационный 
потенциал  

Достаточный, 
тренирован 

Недостаточный, 
детренирован 

Наследственность Неотягощенная Отягощенная 
Заболевания Отсутствуют Хронические и острые 

часто 
Социально-
политические 

Благоприятные Неблагоприятные 

Условия жизни 
Экономические Достаточные Недостаточные 
Экологические Благоприятные Неблагоприятные 
Стрессовые 
нагрузки  

Умеренные Чрезмерные 

Отношения в семье Здоровые Проблемные 
Воспитание детей С установкой на 

здоровье 
Вопреки нормам ЗОЖ 

Влияние на детей 
окружающих 
(педагоги, 
родители) 

Пример поведения и 
ЗОЖ 

Отрицательные примеры и 
пренебрежение ЗОЖ 

Круг общения Приятный, здоровый Нездоровый или 
недостаток общения, 
одиночество 

Общественная 
оценка личности и 
деятельности 

Положительная, 
одобрение, поддержка 

Негативная, социальная 
изоляция, отсутствие 
поддержки окружения 

 
– образ правильного питания, к чему, как правило, очень 

благосклонно относятся все; для этого существуют компьютерные 
программы оценки и нормализации рациона питания;  

– правильный режим физических нагрузок; как правило, начи-
нающие увлекаются избыточными нагрузками и быстро бросают их 
не получив эффекта; для этого существуют компьютерные 
программы оценки физического состояния и выбора физических 
нагрузок с контрольными цифрами ЧСС, АД, ЧД и установкой на 
приятность проведения физических нагрузок; 
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– аутопсихотерапевтические и иные методики анти-стрессовых 
мероприятий, к которым также проявляется всегда большой интерес;  

– для старших возрастов необходима оценка степени и 
особенностей старения, что удобно осуществлять адаптированными 
программами определения биологического возраста; также следует 
давать рекомендации геропрофилактического ряда и профилактики 
возрастных заболеваний. 

Все эти меры формирования благоприятных факторов здоровья 
нужно дополнять пропагандой запрета бытовых наркоманий и 
стимулированием культурных интересов. 

Отдельно ставится задача своевременно мониторировать состоя-
ние физического здоровья и при выявлении предболезненных 
состояний и, тем более, начальных признаков хронических 
заболеваний, своевременно настаивать на обращении к врачу. 

Взаимоотношения и последовательность формирования факторов 
здоровья представлены на рисунке 2. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рисунок 2. Взаимоотношения и последовательность формирова-

ния факторов здоровья. 
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связанные с ним термины и области знаний. В настоящее время 
наиболее широким и общепринятым является понятие «здоровье-
сбережение», которое включает 2 элемента: представление о 
сущности и составных элементах здоровья как состояния человека с 
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одной стороны, и, с другой стороны – система активного влияния 
общества на формирование и поддержание здоровья.  

Основное направление науки и практики ЗСБ: исследование и 
поддержание здоровых условий жизнедеятельности людей и среды 
обитания в целях укрепления здоровья и профилактики заболеваний; 
воспитание у человека заинтересованности в собственном здоровье; 
поиск путей и методов формирования, укрепления и сохранения 
здоровья индивида.  

В связи с этим, основная концепция, доктрина научно-
практической деятельности здоровьесбережения – это человек в 
оптимальных условиях жизнедеятельности и среды обитания, человек 
и его здоровье; формирование активной жизненной позиции и 
здорового образа жизни (ЗОЖ) как основы здоровья.  

Ожидаемые результаты практики ЗСБ: повышение качества 
жизни, улучшение демографических показателей, рост социальной 
активности граждан, устранение риска депопуляции, обеспечение 
социального прогресса и устойчивого прогрессивного развития 
страны как основы благополучия каждого человека, формирование 
здорового общества.  

Эффект грамотного применения ЗОЖ может выражаться в 10-15 
дополнительных годах активной здоровой жизни; при этом оценки по 
многим странам мира показывают, что увеличение 
продолжительности жизни населения страны на 1 год приводит к 
увеличению ВВП на 4%. 
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