
Развивающиеся при старении морфофункциональные
изменения дыхательной системы приводят к нарушению
вентиляции, легочного газообмена и, как следствие, к раз�
витию артериальной гипоксемии, снижению устойчи�
вости организма к гипоксии [28, 32, 36, 108]. Снижение
устойчивости к кислородному голоданию в старости
является характерной особенностью возрастной реакции
на гипоксию [1, 2, 38, 42]. Даже небольшая степень гипок�
сии в старческом возрасте создает неблагоприятные
условия для жизнедеятельности тканей, что вызывает
включение компенсаторных механизмов, направленных
на поддержание гомеостазиса организма [40, 58, 97, 100].

В зависимости от надежности механизмов саморегу�
ляции старение может проходить по двум вариантам –
физиологическому или ускоренному (преждевремен�
ному) [6, 23, 41, 76]. Ускоренное старение приводит к рез�
кому сокращению резервных возможностей функциони�

рования организма. При ускоренном старении, как пра�
вило, усугубляется неравномерность изменений в орга�
нах и системах (гетерохронность старения). В преобла�
дающем большинстве случаев старение человека, в част�
ности органов дыхания, происходит по ускоренному
(преждевременному) типу [28, 35, 76].

Правомерность выделения физиологического, а также
ускоренного типа старения освещена в работах С.П. Бот�
кина, И.И. Мечникова, А.А. Богомольца, Н.Д. Стражеско,
Д.Ф. Чеботарева, О.В. Коркушко, В.П. Войтенко, А.В. То�
каря, Н.Б. Маньковского, В.В. Фролькиса, А.Я. Минца,
Н.Г. Ахаладзе, F. Bourliere, V. Коrenchevsky, W.F. Anderson
и других исследователей. Возрастные изменения, разви�
вающиеся в процессе физиологического старения, описа�
ны достаточно подробно. В то же время механизмы, лежа�
щие в основе ускоренного старения, раскрыты недоста�
точно. Учитывая, что ускоренное старение является
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основным, наиболее часто встречающимся типом старе�
ния и фактором развития патологических состояний,
становится понятным важность изучения механизмов
развития этого процесса, изменений организма и его
функций при ускоренном старении.

Критериям физиологического и ускоренного старения
был посвящен семинар ВОЗ по проблемам геронтологии
(Киев, 1963 г.). В соответствии с принятой резолюцией фи�
зиологическое старение означает естественное начало, а
также постепенное развитие возрастных изменений, харак�
терных для данного вида и ограничивающих возможность
организма приспосабливаться к окружающей среде. 

Под ускоренным старением необходимо понимать
частичное или общее ускорение темпа старения, которое
приводит к «опережению» индивидуумом среднего по�
рога старения той группы здоровых людей, к которой он
относится. Характерным для ускоренного (преждевре�
менного) старения является более выраженное ограни�
чение приспособительных возможностей организма, а
также сокращение функционирования резервных воз�
можностей органов и систем [41, 75, 76]. При ускоренном
старении некоторые структурные и функциональные
возрастные изменения не только ускоряются, но нередко
развиваются противоположно таковым изменениям при
физиологическом старении. В настоящее время не вызы�
вает возражений тот факт, что физиологическое и уско�
ренное старение является следствием как внутренних
факторов (и генетических в том числе), так и факторов,
влияющих извне, образа жизни и, соответственно, при
каждом из названных типов старения влияния этих
факторов различны. Сложность и спорность конкретики
определения ускоренного старения связаны с тем, что
еще не до конца выявлены механизмы и этапы процессов,
развивающихся при физиологическом старении. Различ�
ные механизмы ускоренного старения могут включаться
на разных этапах развития физиологического старения.
Это приводит к изменению естественного физиологи�
ческого старения, проявляясь и сказываясь на темпе и
характере развития старческих изменений.

Как отмечено выше, под ускоренным (преждевремен�
ным) старением необходимо понимать возрастные изме�
нения, которые наступают раньше, чем у здоровых людей
соответствующего возраста. Поэтому при ускоренном
старении биологический возраст (БВ) человека опережа�
ет его календарный возраст (КВ). В связи с этим изучение
(определение) БВ позволяет выявить ускоренное (преж�
девременное) старение как один из факторов риска забо�
леваний и патологических состояний.

Согласно современным представлениям, процесс ста�
рения характеризуется гетерохронностью [7, 24, 43, 56,
77]. Под гетерохронностью понимают неравномерность
изменений при старении в разных органах и системах.
При этом надо отметить, что в процессе преждевремен�
ного старения, как правило, усугубляется неравномер�
ность изменений в органах и системах организма.

Физиологическое старение является закономерным,
биологически детерминированным процессом, напротив,
ускоренное (преждевременное) старение является откло�

нением от естественного течения процесса старения. Бо�
лее того, согласно адаптационно�регуляторной теории
старения В.В. Фролькиса [75], первичные изменения в
процессе старения связаны со сдвигами регуляции гено�
ма (генорегуляторная гипотеза). 

Из всего изложенного следует, что важнейшей задачей
современной геронтологии является предупреждение ус�
коренного (преждевременного) старения человека при
максимальном использовании его биологических лимитов
жизни. В связи с этим архиважным является определение
биологического возраста (БВ) человека. Данные о БВ не�
обходимы для правильной оценки изменений органов и
систем стареющего человека, его состояния здоровья, вы�
явления признаков ускоренного (преждевременного) ста�
рения. Пользуясь показателями БВ индивидуума, можно
объективно оценить эффективность мероприятий, направ�
ленных на уменьшение проявлений старения, его темпа.

Представление о БВ предполагает описание количест�
венной характеристики возрастных изменений различ�
ных органов и систем, обменных процессов на различных
их уровнях (органном, клеточном, субклеточном), регу�
ляторных механизмов, обеспечивающих жизнеспособ�
ность организма. По мнению В.В. Фролькиса, БВ пред�
ставляет собой степень возрастных изменений биологи�
ческих возможностей организма на каждом этапе онто�
генеза, биологических возможностей, определивших
прожитое и предстоящую продолжительность жизни.
Определяя БВ как степень жизнеспособности организма,
достигнутую в онтогенезе, оправдано выражать его как
длительность предстоящей жизни, как вероятность смер�
ти в определенный отрезок времени [74].

БВ базируется на основе разработанных возрастных
параметров состояния, функционирования различных
органов, систем, особенностей обменных процессов и др.
При этом в модель определения БВ, как правило, вклю�
чаются всегда те показатели, которые тесно коррелируют
с календарным возрастом человека. Некоторые авторы
считают возможным в модель биологического возраста
включать ряд клинических показателей [6, 12, 23, 76, 87].
Более того, в связи с прогрессом научных знаний о про�
цессе старения существует мнение, что в модель БВ
необходимо вводить генетические и молекулярные по�
казатели. Поэтому становится понятным, почему модели
БВ, представленные в литературе, различаются.

Многие исследователи наряду с определением БВ
предлагают в зависимости от поставленных задач опре�
делять БВ систем организма (так называемый функцио�
нальный возраст): – нервной, сердечно�сосудистой, дыха�
тельной и др. [6, 23, 35, 76]. Некоторые авторы выделяют
также психологический, интеллектуальный, социальный
возраст человека [12, 87].

Подводя итог сказанному, можно отметить, что БВ
следует рассматривать как математическую модель функ�
циональных возможностей организма, его работоспособ�
ности, иными словами, жизнеспособности. Расхождение
в показателях БВ и KB в сравнении с разработанными
нормативами для каждого возрастного периода позволяет
определить степень прогрессирования старения инди�
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видуума (или степень постарения) и изменение его функ�
циональных возможностей.

В мировой геронтологической литературе имеется
большое количество работ, посвященных описанию
различных изменений органов и систем у людей старших
возрастов, приводятся средние возрастные величины
отдельных показателей для тех или иных возрастных
групп. Все эти данные являются существенным вкладом в
клиническую геронтологию, способствуют раскрытию
механизмов старческих изменений и дополняют наши
представления о клинико�физиологической характери�
стике позднего этапа онтогенеза человека. Однако необ�
ходимо отметить, что не каждый показатель функцио�
нального состояния тех или иных органов и систем может
быть использован для определения БВ. Следует под�
черкнуть, что для определения БВ пригодны только те
показатели, которые существенно изменяются с воз�
растом. При этом динамика изучаемого показателя в со�
поставляемых последовательных возрастных группах
должна отражать более значительные различия, чем раз�
брос в пределах одной возрастной группы [6, 16, 23, 43].

Доказано, что учащение патологических процессов в
старости обусловлено непосредственным влиянием про�
цесса старения, особенно ускоренного. Математическое
моделирование процесса старения и болезней показало,
что с возрастом соотношение влияния средовых воздей�
ствий и внутренних факторов в развитии многих забо�
леваний значительно изменяется. Оказывается, что в по�
жилом и старческом возрасте значительно увеличивается
роль внутренних факторов, в частности ЦНС, в развитии
ряда патологических процессов (системы кровообраще�
ния, бронхолегочного аппарата и др.). С другой стороны,
различные заболевания сами по себе являются факторами,
ускоряющими процесс старения, служат предпосылками
развития ускоренного (преждевременного) старения.

Как указывалось выше, в ряде исследований показано,
что при старении, наряду со снижением функций, разви�
ваются механизмы компенсации старческих изменений
[20, 56, 79, 110, 113]. Широкое признание получило поло�
жение В.В. Фролькиса о том, что старение не является
простым разрушением структуры и функции, а пред�
ставляет собой новый уровень приспособления к среде
[74]. Поэтому, совершенствуя механизмы адаптации,
можно повысить жизнеспособность организма, пре�
дупредить, замедлить развитие ускоренного (преждевре�
менного) старения даже при воздействии неблагоприят�
ных факторов внешней среды.

Исследования, проведенные в Институте геронтоло�
гии имени Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины, показали,
что при ускоренном старении усугубляются гипоксичес�
кие сдвиги, снижается устойчивость организма к гипок�
сии, развивается выраженное ограничение приспо�
собительных механизмов [2, 28, 40, 76]. В условиях недо�
статочного кислородного обеспечения организма, кото�
рое возникает у пожилых и старых людей, больше всего
страдает головной мозг, поскольку он является органом,
наиболее чувствительным к недостатку кислорода
(рис. 1) [46, 49, 73, 95]. 

Это приводит к снижению функциональной активности
ЦНС, к угнетению умственных и психомоторных функций
у пожилых людей, а также способствует развитию цереб�
роваскулярных заболеваний или утяжеляет их течение [11,
16, 45, 82]. Возрастные изменения мозгового кровообраще�
ния и мозга являются результатом проявления старения
организма [27, 34, 46, 52, 56]. Ведущим фактором началь�
ных проявлений старения мозга является физиосклероз
сосудов головного мозга, который закономерно приводит к
нарушению церебральной гемодинамики [33, 52, 56, 71,
85]. При старении нарушается ауторегуляция мозгового
кровообращения [31, 53, 56, 64]. Все эти возрастные
изменения формируют предрасположенность к развитию
возрастной патологии, снижают устойчивость ЦНС к
стрессовым воздействиям. Степень риска формирования
возрастной патологии зависит от выраженности возраст�
ных изменений, т.е. ускоренного старения.

Наиболее четко возрастные изменения функциониро�
вания ЦНС проявляются при различных стрессовых на�
грузках [35, 79, 83]. Так, по данным исследований, прове�
денных в Институте геронтологии, в процессе старения
снижается умственная работоспособность и устойчивость
к психоэмоциональному стрессовому воздействию [11, 13,
44, 51, 79]. В ряде исследований были отмечены изме�
нения нервной ткани мозга при гипоксическом стрессе
[45, 109]. В условиях гипоксического стресса наблюдается
усиление мозгового кровоснабжения как результат
централизации гемодинамики для поддержания функцио�
нирования жизненно важных органов (в частности, моз�
га), однако этот механизм компенсации у пожилых и ста�
рых людей оказывается недостаточным [35, 111, 114].

Проблема кровообращения головного мозга является
актуальной проблемой клинической физиологии и
практической медицины [8, 10, 53, 84]. Несмотря на боль�
шой фактический материал, накопленный по данной
проблеме, вопрос о физиологических механизмах, лежа�
щих в основе регулирования мозгового кровообращения
при старении, остается открытым. Важность этой пробле�
мы вытекает из того, что мозг человека, составляя лишь
2% от общей массы тела, утилизирует 20–25% от потреб�
ляемого организмом кислорода [72, 81, 89]. Кровообра�
щение в головном мозге нельзя рассматривать изо�
лированно от кровообращения всего организма в целом.
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Рис. 1. Регионарный кровоток в головном мозге у здоровых людей разного

возраста (по данным В.Г. Лизогуба, 1978)



В неразрывной связи с мозговым кровообращением нахо�
дятся такие параметры, как сердечный выброс, системное
артериальное давление, общее периферическое сопротив�
ление сосудов, центральное венозное давление, объем
циркулирующей крови и т.д. [45, 49, 86]. Кровоснабжение
мозга характеризуется наличием оптимального режима,
обеспечивающего в процессе жизнедеятельности непре�
рывное и своевременное пополнение его энергетических
и иных затрат. Это достигается последовательным вклю�
чением ряда факторов, приводящих в действие механиз�
мы саморегуляции мозгового кровообращения. 

Как указывалось выше, регуляция кровотока голов�
ного мозга крайне сложна. В регуляции кровообращения
головного мозга принимает участие ряд взаимосвязанных
регуляторных контуров, каждый из которых достаточно
автономен. Выделяют 4 регуляторных контура: нейроген�
ный, гуморальный, метаболический и миогенный [72, 89].
При этом следует отметить, что возрастной аспект этих
механизмов остается практически не изученным. 

В настоящее время считается общепризнанным актив�
ное участие ЦНС в регуляции мозгового кровообраще�
ния. Результаты морфологических исследований показа�
ли наличие в стенках мозговых сосудов адренергической
и холинергической иннервации. Симпатическую иннер�
вацию сосуды головного мозга получают от узлов шей�
ного отдела симпатического пограничного ствола, вклю�
чая звездчатый ганглий [8, 22, 50]. 

Важное значение в регуляции мозгового кровообра�
щения имеет холинергическая система. Парасимпатичес�
кие волокна отходят от лицевого нерва и коленчатого
ганглия, присоединяясь к синокаротидному сплетению,
проникают в полость черепа. Холинергические сплетения
обнаружены в адвентиции артерий и пиальных сосудов.
Гистохимические исследования показали, что волокна
симпатических и холинергических нервов следуют ря�
дом, образуя единое терминальное сплетение [91, 94].

Роль парасимпатической системы в регуляции мозго�
вого кровообращения достаточно противоречива. Различ�
ные исследования показали неоднозначные результаты.
Стимуляция парасимпатических нервов при введении
ацетилхолина вызывает расширение сосудов головного
мозга, купирующееся атропином. Активное расширение
пиальных артерий в ответ на снижение системного ар�
териального давления устраняется внутривенным введе�
нием атропина. Тогда как стимуляция холинергических
ветвей большого каменистого нерва не приводила к
изменению мозгового кровотока [20, 92].

Особый интерес представляет изучение роли аорталь�
ных и каротидных рефлексогенных зон, содержащих
баро� и хеморецепторы в регуляции мозгового кровообра�
щения. В ряде исследований было показано, что актива�
ция барорецепторов в рефлексогенных зонах вызывала
повышение давления в каротидном синусе [8, 116].
Следует отметить, что этот механизм особенно важен для
понимания возрастной регуляции мозгового кровообра�
щения при старении в связи с тем, что с возрастом проис�
ходит развитие склеротических изменений, в аортальных
и каротидных рефлексогенных зонах уменьшается ко�

личество баро� и хеморецепторов. Однако возрастная
роль этих изменений в регуляции мозгового кровообра�
щения в литературе практически не рассматривалась. 

Наряду с холинергической иннервацией мозговых со�
судов обнаружено наличие пуринергических и пеп�
тидергических нервных волокон в стенках мозговых со�
судов. В артериях головного мозга найдены моноаминоа�
циты (тучные, хромафинные клетки, меланофоры), кото�
рые функционально объединены в единую систему био�
логических регуляторов [89].

Также была выделена большая группа химических
передатчиков сигналов между нейронами и от нейронов
на эффекторные клетки, получившая название нейро�
трансмиттеры (НТ). Именно НТ создают возможность
объединения отдельных нейронов в целостный головной
мозг и позволяют ему успешно выполнять все его много�
образные и жизненно необходимые функции. Наряду с
регуляцией мозгового кровообращения НТ увеличивают
устойчивость организма к экстремальным факторам,
влияют на метаболизм, улучшают функциональную дея�
тельность ЦНС и др. [54, 55, 66, 107]. 

В последнее десятилетие при изучении синаптических
молекул выделена группа атипичных трансмиттеров, или
нейрональных мессенжеров. К таким соединениям относят
оксид азота (NO), выполняющий функции антагонисти�
ческого котрансмиттера NMDA�рецепторов, а также лока�
лизованный в ганглиальных клетках d�серин, являющийся
эндогенным лигандом места связывания глицина, входя�
щего в состав NMDA�рецепторного комплекса [17, 88, 90].

Метаболическая, миогенная и гуморальная регуля�
ция. Миогенная регуляция мозгового кровотока осущест�
вляется за счет изменения внутриартериального давле�
ния и прямой ответной реакции мышц сосудистой стенки
в виде сужения артерий при его повышении или их рас�
ширения при его снижении (феномен Остроумова–Бей�
лисса). Действие этой реакции кратковременно [72, 89]. 

Важной особенностью головного мозга является его
высокая метаболическая активность [45, 104]. При по�
ражениях головного мозга нарушения кровообращения
приводят к сопряженным изменениям метаболических
процессов независимо от повреждающего характера. На�
рушения кровообращения и метаболизма мозга разви�
ваются в определенной последовательности – накопление
лактата, тканевый ацидоз, паралич вазомоторов, наруше�
ние ауторегуляции, нарушение регуляции внутричереп�
ного давления, исчезновение реакции церебральных сосу�
дов на изменение концентрации углекислого газа, утрата
контроля метаболизма, развитие отека мозга [9, 25, 112]. 

Активным фактором, влияющим на сосудистую стен�
ку, является напряжение углекислоты в артериальной
крови. Величина просвета артерий зависит от напряже�
ния СО2 в капиллярах и тканях, концентрации ионов Н+

в околососудистом пространстве и напряжения О2.
Повышение напряжения СО2 вызывает выраженную ди�
латацию сосудов. Так, при повышении рСО2 вдвое мозго�
вой кровоток также удваивается. Действие СО2 опосре�
довано соответствующим увеличением концентрации Н+,
образующихся при диссоциации угольной кислоты.
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Уменьшение напряжения кислорода вызывает рас�
ширение сосудов, а увеличение – сужение. Однако влия�
ние рО2 на просвет сосудов ниже, чем влияние рСО2.
Влияние углекислоты на церебральную гемодинамику
объясняется либо непосредственным влиянием на сосу�
дистую сеть, расположенную вблизи артериального кон�
ца капилляров, либо изменениями рН цереброспиналь�
ной жидкости, окружающей артериолу. Многие авторы
полагают, что действие СО2 на сосуды мозга реализуется
с помощью местных нервных механизмов. Реакция моз�
гового кровотока на гиперкапнию ослабевает при гипо�
тензии, ишемии мозга. Этот эффект объясняют дилата�
цией артерий под действием накопившихся в условиях
патологии кислых продуктов метаболизма и умень�
шением резервных возможностей для их дальнейшего
расширения [67, 72, 89, 90].

В процессе адаптации мозгового кровообращения и
сосудистого тонуса мозга к гипоксии предполагается
участие тканевого метаболизма за счет увеличения
анаэробной передачи продукции АТФ в гладкомышечной
ткани мозговых сосудов [105].

К метаболическим факторам регуляции мозгового
кровотока относятся сдвиги газового состава крови,
напряжения в ней кислорода, углекислоты. Изменения
газового состава крови меняет рН среды, окружающей
сосуды, вызывает сдвиг концентрации различных вазоак�
тивных веществ [45, 56, 105]. 

Монооксид азота образуется в эндотелии сосудов,
способствует расширению микрососудов и является
постоянным регулятором микроциркуляции. Большое
количество этого вещества образуется в эндотелии
капилляров, угнетение его синтеза существенно изменяет
скорость кровотока в капиллярах мышц. Предполагается,
что угнетение синтеза монооксида азота в эндотелии
после тяжелой ишемии ведет к массовой адгезии нейтро�
филов к стенкам микрососудов и к ухудшению или
прекращению их «проходимости» для крови [98, 101].

Особенно важна роль этого фактора регуляции у по�
жилых людей, так как с возрастом, в связи с развиваю�
щимися изменениями морфологического и функцио�
нального характера, формируется дисфункция сосудис�
того эндотелия, снижается образование оксида азота, что
отрицательно сказывается на реологических свойствах
крови, регуляции кровообращения [17, 37, 88, 90].

В регуляции мозгового кровообращения проявляют
себя и другие гуморальные механизмы. Брадикинин вы�
зывает у человека церебральную дилатацию и увеличение
кровотока. Под влиянием ацетилхолина в опытах на жи�
вотных описано как расширение, так и сужение пиальных
артерий [26]. Аппликация серотонина на поверхность
мозга вызывает длительную констрикцию крупных
пиальных артерий за счет преимущественного действия
на Д�рецепторы сосудистой стенки. Отмечено двухфаз�
ное действие дофамина – первичное сужение с последую�
щей дилатацией. В регуляции тонуса сосудов и метабо�
лизма мозга у человека важная роль принадлежит
β�адренорецепторам. Установлены региональные разли�
чия в распределении α� и  β�адренорецепторов в сосудах

мозга. Каротидная артериальная система более чувстви�
тельна к норадреналину, чем позвоночная. Простаглан�
дины вызывают неоднозначные реакции на внутри� и
внечерепные сосуды. Теория, объясняющая многосторон�
ние действия простагландинов, основана на их спо�
собности влиять на синтез циклических нуклеотидов,
главным образом цАМФ [72, 89].

Метаболизм головного мозга носит аэробный харак�
тер, и для обеспечения жизнедеятельности и анатоми�
ческой целостности структуры мозгу необходимо до 20%
всей циркулирующей крови и 25% от всего потребляе�
мого кислорода. Стабильность такого высокого крово�
тока, высокий уровень потребления кислорода определя�
ется наличием многоуровневого дублирования системы
регуляции мозгового кровообращения и механизмов
компенсации при поражении одного или нескольких
бассейнов кровоснабжения. Показано, что при полном
прекращении поступления кислорода и глюкозы вслед�
ствие нарушения кровотока или других причин через
1–3 с происходит потеря сознания, через 4–6 мин – необ�
ратимая гибель мозга. Период 4–6 мин критический. При
этом последующая перфузия не приводит к восстановле�
нию кровотока на различных территориях мозга вслед�
ствие перекрытия капиллярного отдела микроциркуля�
торного русла. Перемещение крови происходит из облас�
тей мозга, менее активных в функциональном отноше�
нии, в области с интенсивной деятельностью. Величина
локального кровотока в это время значительно повыша�
ется в одних областях, снижаясь одновременно в других,
на фоне стабильного или, реже, несколько увеличенного
кровотока в мозге в целом [81, 89]. 

Обобщение представленных данных свидетельствует,
что возрастной аспект регуляции мозгового кровообра�
щения и его взаимосвязь с метаболизмом мозга до на�
стоящего времени остается мало изученным. В литера�
туре имеются лишь сообщения о том, что с возрастом сни�
жается мозговое кровообращение [46, 49, 115]. Однако в
них практически не рассматриваются возрастные меха�
низмы регуляции.

Функционирование ЦНС и умственная работоспо�
собность при старении тесно связаны с состоянием цере�
брального кровообращения. Важность этой проблемы
обусловлена тем, что ведущая роль в регуляции функций,
обмена, адаптации организма к условиям труда, среды
принадлежит ЦНС. По данным современной литературы,
в процессе старения в высшей нервной деятельности на�
ступают существенные изменения: снижение психичес�
кой активности, скорости условно�двигательных реак�
ций, мнестических и познавательных функций [11, 14, 16,
53]. При этом изменения имеют гетерохронный, неравно�
мерный, разнонаправленный характер. Однако остаются
неизвестными границы снижения умственной работоспо�
собности, факторы, отодвигающие или приближающие
эти границы у пожилых и старых людей. Большинство
авторов предпочитают исследовать отдельные стороны
умственной работоспособности. Большая часть работ
посвящена изучению памяти [7, 47, 61, 62]. В данных ис�
следованиях показано снижение когнитивных функций
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при старении. Для старых людей характерен хорошо из�
вестный факт снижения памяти на текущие события и от�
носительной сохранности ее на события далекого прош�
лого (закон Рибо). При старении более медленно снижа�
ются скорость запоминания, кратковременная память и
объем непосредственной памяти, чем продуктивность
запоминания и оперативная память [7, 44]. В старости
наблюдается преобладание логического и семантического
освоения над механическим запоминанием. 

Возрастные особенности памяти рассматриваются как
проявление снижения функциональной активности лим�
бико�ретикулярных структур и тонуса мозговой коры,
дисфункции холинергической системы в гиппокампе и
коре головного мозга [50, 52, 73].

Существующие противоречия в отношении памяти
при старении объясняются неоднородностью групп ис�
пытуемых и применением разных методов исследования,
зависимостью выраженности возрастного снижения
памяти от степени ее тренированности на протяжении
всей жизни [11, 15].

Изучение психической продуктивности и внимания
при старении показало, что первый довольно заметный
негативный скачок появляется после 40 лет, затем в 6, 7�м
и первой половине 8�го десятилетия снижение идет
плавно и только во второй половине 8�го десятилетия
наблюдается значительное ухудшение результатов. Сни�
жение умственной деятельности в основном проявляется
в ее количественной характеристике и значительно мень�
ше в качественной. Исследования мышления у пожилых
и старых людей по сравнению с молодыми показали, что
во время выполнения заданий на образование аналогий и
количество ошибок с возрастом значительно увеличива�
ются, а с методом исключений слова легко и правильно
справлялись лица пожилого возраста и несколько хуже –
старческого возраста. При старении увеличивалось число
испытуемых с непониманием переносного смысла посло�
виц. Это показывает снижение уровня аналитико�
синтетической деятельности в процессе старения [15, 52].

Анализируя данные современной литературы, можно
выделить ряд закономерностей, которые характерны для
возрастных изменений умственной работоспособности:
возрастные изменения носят неравномерный, разнона�
правленный характер; уровень функций психики, ско�
рость и направленность их изменений с возрастом обус�
ловлены также и генетически, во многом социально де�
терминированы и зависят от уровня образования, интел�
лекта, характера профессиональной деятельности, со�
стояния здоровья. При этом установлено, что с возрастом
формируются новые приспособительные механизмы,
обеспечивающие достаточную продуктивность умствен�
ной деятельности [11, 44, 72].

В то же время, несмотря на опубликованные данные об
особенностях реакции людей на гипоксию, особенности
умственной деятельности и кровоснабжения мозга при
гипоксии у пожилых людей, в том числе с ускоренным ста�
рением дыхательной системы, которая определяет разви�
тие артериальной гипоксиемии, практически не изучены.
Также недостаточно разработаны подходы к повышению

оптимизации церебрального кровообращения, умственной
работоспособности в условиях стрессовой гипоксической
нагрузки, особенно в пожилом возрасте [96, 104].

Одним из перспективных подходов к повышению
функциональных возможностей организма, улучшению
кислородного обеспечения организма в целом и головного
мозга в частности, снижению гипоксических сдвигов
являются интервальные изокапнические нормобарические
гипоксические тренировки [3, 5, 57, 80, 99, 102, 117].
Однако невыясненным остается вопрос об особенностях
влияния гипоксических тренировок на церебральную
гемодинамику, умственную и психомоторную работоспо�
собность в пожилом возрасте. Поэтому изучение особенно�
стей умственной и психомоторной работоспособности,
мозгового кровообращения у пожилых людей при гипок�
сической нагрузке позволит разработать и оптимизировать
методы повышения умственной работоспособности.

Все сказанное определяет актуальность и необхо�
димость дальнейшего изучения этой проблемы. 

Материалы и методы исследования
В исследовании приняли участие практически здоро�

вые люди пожилого возраста (60–74 лет) с физиологи�
ческим (37 человек) и с ускоренным (45 человек) ста�
рением дыхательной системы, которые находились на
амбулаторном и стационарном лечении в общетерапев�
тическом отделении Института геронтологии НАМН Ук�
раины. По состоянию здоровья обследованные соответ�
ствовали возрастным нормативам, разработанным в Ин�
ституте геронтологии, без признаков острых и хроничес�
ких заболеваний любой этиологии (табл. 1). При отборе
практически здоровых людей с помощью клинических и
инструментальных методов исследования исключалась
патология сердечно�сосудистой, дыхательной эндокрин�
ной и других систем организма. Контрольная группа со�
стояла из 42 практически здоровых лиц 20–29 лет. Уча�
стие в исследовании было добровольным. Все пациенты
ознакомились с методикой обследования и дали письмен�
ное согласие. Данное клиническое исследование прово�
дилось в соответствии с законодательством Украины и
принципами Хельсинкской декларации.

С целью исключения из исследований пациентов с
когнитивными нарушениями до начала исследований
проводили оценку психического статуса с помощью оп�
росника ММSE (Mini Mental State Examination) [103].
Этот тест дал возможность исключить людей с когнитив�
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Таблица 1
Контингент обследованных лиц

Примечание: ФС – физиологически стареющие, УС – уско$
ренно стареющие.



ными нарушениями, которые не соответствуют возраст�
ным нормативам, разработанным в Институте геронто�
логии. Для определения психологических личностных
особенностей пациентов использовали тест Айзенка.
Такой подход позволил создать репрезентативные груп�
пы, которые не различались по состоянию психоло�
гических функций.

Состояние изокапнической нормобарической гипоксии
вызывали вдыханием газовой смеси со сниженным содер�
жанием кислорода (12% O2 и 88% N2) в течение 20 мин.
Сатурацию крови (SpO2) и запись ЭКГ регистрировали с
помощью монитора «ЮМ�300» фирмы «ЮТАС» (Украи�
на) пульсоксиметрическим методом непрерывно.

Оценку состояния умственных и психомоторных
функций проводили с помощью создания психоэмоцио�
нальной стрессовой нагрузки. Состояние психоэмо�
ционального стрессового напряжения воспроизводили с
помощью лабораторной компьютерной модели. Модель
разработана сотрудниками Института геронтологии
А.А. Поляковым, Н.А. Прокопенко, А.В. Писаруком [60].
В основу предложенной методики положено выполнение
компьютерного задания, что является адекватным для
воспроизведения психоэмоционального стресса и отра�
жает в этот период состояние умственной и психомо�
торной работоспособности. С помощью этой методики
стало возможным изучить ряд показателей умственной
работоспособности и психомоторной работоспособности –
память, внимание, психическую продуктивность, латент�
ный период простой зрительно�моторной реакции. Важ�
ным является и то, что методика является легко выпол�
нимой для людей всех возрастов и ее можно было прово�
дить в условиях гипоксии.

Умственную и психомоторную работоспособность
обследованных изучали в исходном состоянии при
дыхании воздухом и при дыхании гипоксической газовой
смесью. При гипоксической нагрузке исследование начи�
нали с 9–10�й минуты гипоксической экспозиции, когда
достигалось максимальное снижение SpO2 и на протяже�
нии всей гипоксической пробы эти показатели сатурации
удерживались на том же уровне.

Все включенные в исследование люди предварительно
были ознакомлены с методикой обследования и с ними
проведен тренинг, что позволило адаптироваться к
проведению гипоксической пробы. Такой подход в одних
и тех же стандартных условиях позволил выделить
значимость гипоксии и ее влияние на умственную и
психомоторную работоспособность как у молодых, так и
у людей пожилого возраста.

Для выявления пожилых людей с физиологическим и
ускоренным старением дыхательной системы оценивали
функциональный возраст. Необходимость такого разде�
ления здоровых людей пожилого возраста определялась
тем, что при старении в связи с возрастными измене�
ниями системы дыхания нарушается газообмен в легких
и, как следствие, развивается артериальная гипоксемия,
выраженность которой тесно коррелирует с функцио�
нальным возрастом дыхательной системы. Функциональ�
ный возраст системы дыхания определяли исходя из

спирографических показателей обследуемого человека
по формуле, разработанной в Институте геронтологии
[68]. Разработанная модель функционального возраста
системы дыхания основана на данных многолетних спи�
рографических исследований, проведенных у здоровых
людей различного возраста в Институте геронтологии
[29, 36, 38, 67, 78]. Ускоренно стареющими людьми пожи�
лого возраста считали тех, у которых функциональный
возраст системы дыхания превышал паспортный более
чем на 10 лет. Поэтому в дальнейшем при изложении соб�
ственного материала будем употреблять термин физио�
логическое и ускоренное (преждевременное) старение.

Метод оценки мозгового кровообращения. Для изуче�
ния церебральной гемодинамики использовали клиничес�
кие методы исследования кровоснабжения головного моз�
га человека: реоэнцефалографию (РЭГ) и транскраниаль�
ное дуплексное сканирование сосудов головного мозга. 

Реоэнцефалографию проводили с помощью реографи�
ческого аппаратно�программного комплекса «REGINA
2002».

При записи РЭГ применяли фронтомастоидальное от�
ведение, (бассейн внутренних сонных артерий), электро�
ды накладывали на лобные бугры и мастоидальные от�
ростки. Одновременно записывали ЭКГ во II стандарт�
ном отведении. Величина стандартного калибровочного
сигнала сопротивления обычно соответствовала 0,1 Ом.
Скорость движения бумажной ленты 50 мм/с.

На реоэнцефалографической кривой кроме визуаль�
ной оценки выделяют амплитудные показатели. Это ве�
личины амплитуд реоволны в характерных точках, вы�
раженные в омах или в относительных единицах. Все
амплитудные показатели относят к максимальной ампли�
туде в процентах. Поэтому в нашей работе мозговое кро�
вообращение оценивалось по реосистолическому (РИ),
диастолическому (ДСИ) и дикротическому (ДКИ) ин�
дексам, коэффициенту асимметрии, который не превы�
шал 10%. Эти показатели позволяют точно и объективно
оценить мозговую гемодинамику.

Регистрацию РЭГ проводили до психотеста, сразу после
психотеста при дыхании воздухом и сразу же после прове�
дения теста при дыхании газовой смесью в течение 20 мин
со сниженным содержанием кислорода (12% O2 и 88% N2). 

Ультразвуковое дуплексное сканирование экстра� и
интракраниальных сосудов каротидного и вертебробази�
лярного бассейнов применялось с целью выяснения кро�
вообращения различных сосудистых зон головного мозга.
Исследование проводили два раза: в исходном состоянии
в условиях дыхания воздухом и дыхании нормобари�
ческой изокапнической гипоксической газовой смесью с
12% содержанием кислорода (исследование выполнено
совместно с канд. мед. наук Ф.В. Юрченко под руковод�
ством д�ра мед. наук, проф., чл.�кор. НАН Украины
С.М. Кузнецовой). Следует отметить, что ультразвуковое
дуплексное сканирование экстра� и интракраниальных
сосудов каротидного и вертебробазилярного бассейнов в
настоящее время является одной из наиболее информа�
тивных и современных методик оценки церебрального
кровотока, выявления атеросклеротических и гемодина�
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мических изменений, признаков вазоспазма, изменения
сосудистого тонуса.

Исследование экстракраниального отдела проводили
при помощи линейного датчика, работающего в частотном
диапазоне 7,5 МГц на приборе Sonosite Micromaxx Portable
Ultrasound Machine (SonoSite, США). Методика транскра�
ниального дуплексного сканирования включала исследо�
вание вещества головного мозга в В�режиме и исследо�
вание кровотока в крупных интракраниальных артериях
(передняя, средняя и задняя мозговая артерии, базилярная
артерия, позвоночные артерии в сегменте V4) [69, 70].
Транскраниальное дуплексное сканирование проводилось
векторным (секторным) датчиком, генерирующим им�
пульсные колебания с частотой 1–2,5 МГц (2 МГц).

Величину внутрипросветного диаметра измеряли
между внутренними поверхностями интимы по передней
и задней стенке исследуемого сосуда (относительно по�
верхности ультразвукового датчика). Для минимизации
ошибки измерения внутрипросветного диаметра скани�
рование производили под углом, близким к 90° [93]. Оце�
нивали количественные (линейные) параметры крово�
тока головного мозга [59, 69], линейную систолическую
скорость кровотока (ЛССК).

Методика оценки психического статуса. С целью
исключения из исследований пациентов с когнитивными
нарушениями, которые выходят за рамки возрастной
нормы, проводили оценку психического статуса с
помощью краткой шкалы опросника ММSE (Mini Mental
State Examination) [103]. Данный опросник позволяет
оценить наличие и степень когнитивных нарушений.
Опросник включает в себя 30 вопросов, каждый верный
ответ равен одному баллу, ошибочный ответ – ноль бал�
лов. Проведение этого теста позволило исключить па�
циентов с умеренными и выраженными когнитивными
нарушениями, которые не соответствуют возрастным
нормативам, разработанным в Институте геронтологии. 

Метод оценки личностных особенностей. Психомо�
торные реакции зависят от психологических особенно�
стей [18, 30, 63]. Поэтому для объективной оценки психо�
моторной и умственной работоспособности необходимо
было создать репрезентативные группы, которые бы не
различались по состоянию психологических функций. С
этой целью для определения психологических личност�
ных особенностей пациентов использовали тест Айзенка. 

Тест Айзенка дает возможность оценить психологи�
ческий портрет личности: экстравертов, интровертов, а
также степень нейротизма и лживость. Используемый
тест был представлен в виде компьютерной программы
«Prognoz ver. 3.0» (авторы Ю.Л. Майдиков, Ю.В. Крав�
ченко, 1999) с автоматической обработкой данных ком�
пьютерного задания выбора ответов. С помощью теста
Айзенка были созданы репрезентативные по психоло�
гическому статусу группы обследуемых людей.

Методика проведения гипоксической пробы. Для
изучения мозгового кровообращения, умственной и
психомоторной работоспособности в условиях гипоксии
была разработана гипоксическая проба – дыхание газо�
вой смесью со сниженным содержанием кислорода (12%

O2 и 88% N2). Длительность гипоксического воздействия
составляла 20 мин; длительность исходного и восста�
новительного периодов составляла по 5 мин. 

При проведении гипоксической пробы ежеминутно ре�
гистрировали сатурацию крови (SpO2), каждые 5 мин –
ЧСС, АД.

Методика определения умственной и психомоторной
работоспособности. Состояние умственной и психомо�
торной работоспособности определяли с помощью ла�
бораторной компьютерной модели. В основу предло�
женной методики положено выполнение компьютерного
задания (задание выбора), что является адекватным для
воспроизведения психоэмоционального стресса и отра�
жает в этот период состояние умственной и психо�
моторной работоспособности [60].

Проведение комплекса тестов начиналось после пред�
варительного ознакомления с видами заданий, инструк�
тажа, а также тренинга накануне проведения экспе�
римента на компьютере с программным обеспечением
WINDOWS. Весь цикл исследований проходил в абсо�
лютной тишине при хорошем освещении в определенной
последовательности.

1. Методика определения латентного периода простой
зрительно�моторной реакции (динамика времени реак�
ции). После появления на экране монитора красного
кружка пациент как можно быстрее нажимает клавишу
пробел (всего 64 раза). Красный кружок предъявляется
испытуемому через разные случайные промежутки вре�
мени. В конце тестирования проводится автоматическая
обработка данных.

2. Методика «зрительная память». Методика исполь�
зуется для оценки объема кратковременной зрительной
памяти. Пациент на протяжении 1 мин на экране мони�
тора должен запомнить 12 случайных двузначных чисел и
после окончания показа отобразить их на экране мони�
тора с помощью клавиатуры.

3. Методика определения состояния внимания. Тести�
рование заключается в том, что пациенту за 1 мин пред�
лагается найти как можно быстрее пропущенную цифру
среди цифр натурального ряда от 0 до 7, которые распо�
ложены в случайном порядке, и как можно больше ва�
риантов. В конце тестирования проводится автоматичес�
кая обработка данных, где оцениваются среднее время
выполнения задания, количество правильных ответов,
надежность выполнения теста. Полученные результаты
вносятся в базу данных.

С помощью этой методики представилось возможным
изучить ряд психологических показателей, умственной
работоспособности – память, внимание, психическая
продуктивность, латентный период простой зрительно�
моторной реакции, когнитивные функции. Все это по�
зволило оценить состояние когнитивных функций. Важ�
ным является и то, что методика является легко выпол�
нимой для людей всех возрастов.

Умственную и психомоторную работоспособность
изучали у обследованных при дыхании воздухом. При
гипоксической пробе этот параметр изучали начиная с
9–10 мин, когда было достигнуто максимальное сниже�
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ние SpO2 и на протяжении всей гипоксической пробы эти
показатели сатурации удерживались на том же уровне.

Все включенные в исследование предварительно были
ознакомлены с материалами обследования. С участника�
ми проводили тренировку, разъясняли значимость и по�
следовательность проведения данной методики, что по�
зволяло им адаптироваться к проведению исследования.

Статистическая обработка полученных данных вы�
полнена с помощью программы Statistica 6.0 (StatSoft,
USA) [65]. Рассчитывали средние значения показателей
(M) и их ошибки (m). Все изученные показатели имели
нормальное распределение и поэтому были использо�
ваны параметрические статистические процедуры. Раз�
личия средних величин показателей в изученных группах
оценивали по критерию Стьюдента. Применяли также
корреляционный и регрессионный анализ. Достовер�
ными считались различия или сдвиги при p<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Результаты исследования показали, что с возрастом

снижается умственная и психомоторная работоспособ�
ность. Об этом свидетельствуют показатели, отражающие
состояние оперативной памяти, внимания (табл. 2). В
процессе старения увеличивается также длительность ла�
тентного периода простой зрительно�моторной реакции,
который является интегральным показателем скорости
проведения возбуждения по рефлекторной дуге (рис. 2). 

При гипоксическом воздействии как у молодых, так и
у пожилых людей происходило снижение сатурации
крови кислородом, причем более выраженное у пожилых.
Так, при гипоксии сатурация крови снизилась в среднем
у молодых людей до 82%, а у пожилых – до 78%. Как
показали ранее выполненные исследования, такое разли�
чие связано с более выраженным нарушением газообмена
в легких в связи с развитием возрастных изменений [28,
58]. При этом было отмечено, что у пожилых людей до�
стижение максимального снижения сатурации крови во
время проведения гипоксической пробы происходило
более медленно, чем у молодых. На наш взгляд, это
связано со снижением с возрастом потребления тканями
кислорода [4, 28].

В условиях гипоксии были выявлены различия в со�
стоянии психомоторных и умственных функций у людей
разного возраста. Так, у молодых людей в условиях
гипоксии практически не изменялись умственные и
психомоторные функции, тогда как у людей пожилого
возраста гипоксия вызывала их угнетение (см. табл. 2). У
пожилых людей в условиях гипоксической экспозиции,
по сравнению с молодыми, отмечено увеличение латент�
ного периода простой зрительно�моторной реакции, что
отражает ухудшение проводимости по рефлекторной
дуге (см. рис. 2). Установлено снижение внимания
(уменьшение количества правильных ответов при цифро�
вом тесте); снижение умственной работоспособности
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Таблица 2 
Влияние гипоксии на устойчивость к психоэмоциональному стрессовому воздействию у людей разного возраста, M±m

Примечание: * – р<0,05 достоверность сдвига; # – р<0,05 по сравнению с соответствующими значениями показателей у молодых
людей.



(увеличение времени для выполнения задания); сниже�
ние оперативной памяти (см. табл. 2).

Необходимо отметить, что более выраженное сниже�
ние умственной и психомоторной работоспособности у
пожилых людей в условиях гипоксии по сравнению со
значениями показателей при дыхании воздухом обуслов�
лено тяжестью артериальной гипоксемии. Это отражает
достоверная зависимость между сдвигами сатурации и
сдвигами латентного периода простой зрительно�мотор�
ной реакции (r=–0,42; р=0,039), а также между сдвигами
сатурации и сдвигами среднего времени выполнения
задания при цифровом тесте на внимание (r=–0,44;
р=0,027) у пожилых людей в условиях гипоксии (рис. 3, 4).

Необходимо отметить, что у пожилых людей ухудше�
ние психомоторных и умственных функций в условиях
гипоксии происходит уже при снижении SpO2 на 17% и
более. Иначе говоря, угнетение психомоторных функций
в условиях гипоксии у пожилых людей обусловлено бо�
лее выраженной возрастной артериальной гипоксемией
(по сравнению с молодыми) в связи со снижением сату�
рации крови кислородом в легких при гипоксическом
влиянии.

Рассматривая причину более выраженных изменений
умственных и психомоторных функций у пожилых лю�
дей при гипоксии, можно предположить, что централи�
зация гемодинамики в этих условиях, которая является
одним из компенсаторных механизмов, направленных на
поддержание оптимальных функций жизненно важных
органов (в частности, головного мозга), является недоста�
точной. Об этом может свидетельствовать тот факт, что у
пожилых людей, как будет показано ниже, в силу морфо�
функциональных изменений сосудистой системы крово�
снабжение головного мозга уже снижено по сравнению с
молодыми [21, 46, 49, 56]. Недостаточность централиза�
ции гемодинамики в условиях гипоксии в пожилом
возрасте была также показана в исследованиях сотруд�
ников Института геронтологии [19, 40, 77].

Это дает основание предполагать, что в условиях ги�
поксии у пожилых людей происходит более выраженное,

по сравнению с молодыми (в силу снижения адапта�
ционных возможностей системы регуляции), снижение
интенсивности тканевого дыхания и тем самым ухудша�
ется деятельность ЦНС. Данное предположение под�
тверждается ранее выполненными работами [1, 3, 34, 39,
43]. Поэтому есть все основания считать, что с возрастом,
в силу морфофункциональных изменений ЦНС, у
пожилых людей в условиях гипоксии могут возникнуть
более выраженные изменения ее функциональной дея�
тельности. С этих позиций становятся понятными наблю�
даемые изменения умственных и психомоторных функ�
ций при гипоксии у пожилых людей.

Особенности психомоторной и умственной работо�
способности при дыхании воздухом и при дыхании ги�
поксической газовой смесью с 12% О2 у пожилых людей
с различным типом старения. Проведенные нами исследо�
вания состояния умственной и психомоторной работоспо�
собности у пожилых людей с различным типом старения
дыхательной системы показали следующее. В условиях
дыхания воздухом функционирование ЦНС не разли�
чалось у пожилых людей с ускоренным и физиологичес�
ким типом старения дыхательной системы. Как видно из
табл. 3 и рис. 5, при дыхании воздухом показатели, отра�
жающие скорость психомоторной реакции, умственную
работоспособность достоверно не различались у пожилых
людей с ускоренным и физиологическим старением.

Исходя из ранее выполненных работ, скорее всего, от�
сутствие различий психомоторных и умственных функ�
ций в условиях дыхания воздухом между пожилыми
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Рис. 2. Латентный период простой зрительно�моторной реакции у людей

разного возраста при дыхании воздухом (светлые столбики) и гипоксии

(темные столбики)

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с молодыми,** – р<0,05 по

сравнению с дыханием воздухом.

Рис. 3. Зависимость сдвигов латентного периода простой зрительно�

моторной реакции от сдвигов SpO2 в условиях гипоксии у пожилых людей

Рис. 4. Зависимость сдвигов среднего времени выполнения задания (ци�

фровой тест на внимание) от сдвигов SpO2 в условиях гипоксии у пожилых

людей



людьми с различным типом старения дыхательной систе�
мы обусловлено тем, что функциональная несостоятель�
ность дыхательной системы по обеспечению организма
кислородом у пожилых людей с ускоренным старением
не проявляется в условиях достаточного содержания
кислорода во вдыхаемом воздухе. В этих условиях (при
дыхании воздухом) у пожилых людей с ускоренным
старением оксигенация крови в легких снижается не�
значительно. Об этом свидетельствуют незначительные
различия сатурации крови в условиях дыхания воздухом
между пожилыми людьми с различным типом старения
дыхательной системы (см. табл. 3). Местные механизмы
регуляции кровотока головного мозга легко компенси�
руют незначительное снижение сатурации у пожилых
людей с ускоренным старением [20–22].

Однако в условиях недостаточного содержания кисло�
рода во вдыхаемом воздухе (при гипоксии) у пожилых
людей с ускоренным старением дыхательной системы про�
является недостаточная эффективность оксигенации кро�
ви в легких. Это приводит к выраженному снижению сату�
рации крови у пожилых людей с ускоренным старением по
сравнению с физиологически стареющими людьми (см.
табл. 3). В этих условиях активность психомоторных и ум�
ственных функций у пожилых людей с различным типом
старения. Как видно из табл. 3, при гипоксическом воз�
действии у пожилых людей с ускоренным старением, по
сравнению с физиологически стареющими людьми, угне�

тение оперативной памяти, внимания, психомоторной ре�
акции было статистически значимо более выраженным.

В условиях гипоксии у пожилых людей кровоснаб�
жение мозга повысилось, исходя из показателей рео�
энцефалографической кривой, однако не достигало того
уровня, который наблюдался у молодых при дыхании
воздухом. Несмотря на это, у пожилых произошло сни�
жение умственной работоспособности, как было показано
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Таблица 3
Влияние гипоксии на устойчивость к психоэмоциональному стрессовому воздействию у пожилых людей с различным

типом старения (M±m)

Примечание: * – р<0,05 достоверность сдвига по сравнению с исходным показателем; # – р<0,05 по сравнению с
соответствующими значениями показателей у пожилых людей с физиологическим старением.

Рис. 5. Латентный период простой зрительно�моторной реакции у людей

пожилого возраста с физиологическим и ускоренным старением при

дыхании воздухом (светлые столбики) и гипоксии (темные столбики)

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с пожилыми людьми с физиологи�

ческим старением.



выше, а у молодых в условиях гипоксии умственная
работоспособность не изменилась (табл. 4).

Выявленное снижение церебрального кровотока с воз�
растом, в исходном состоянии по сравнению с молодыми,
как свидетельствуют данные, которые представлены
выше, связано с изменениями мозговых сосудов (разви�
тием фибросклероза, потерей эластичности, уменьше�
нием количества капилляров), с одной стороны, и умень�
шением количества нейронов, снижением метаболизма в
тканях головного мозга у пожилых людей, с другой
стороны [33, 45, 46, 48].

Умственная деятельность при дыхании воздухом вы�
зывала усиление кровотока в головном мозге у пожилых
людей (см. табл. 4). В то же время у лиц молодого воз�
раста подобных изменений не отмечалось. Свидетель�
ством этого являются статистически значимые сдвиги
реосистолического индекса у пожилых людей. Наряду с
усилением мозгового кровотока у пожилых людей при
умственной деятельности отмечалось затруднение оттока
крови из мозга. Доказательством этого является повыше�
ние у них диастолического индекса во время умственной
нагрузки. На наш взгляд, затруднение оттока крови из
церебральных сосудов, скорее всего, направлено на уве�
личение времени контакта крови с тканью мозга для бол�

ее полной экстракции кислорода из крови. Изменения
мозгового кровотока у пожилых людей в ответ на ум�
ственную нагрузку даже при дыхании воздухом сви�
детельствуют о сниженном функциональном резерве
церебральной гемодинамики.

Как указывалось выше, гипоксическое воздействие
приводило к снижению сатурации во всех группах об�
следованных. Однако степень выраженности артериаль�
ной гипоксемии в различных группах пациентов была
различной. У людей пожилого возраста сдвиги сатурации
в ответ на гипоксическое воздействие были более зна�
чительными по сравнению с молодыми людьми. Реакция
мозгового кровотока в ответ на гипоксическое воздей�
ствие у молодых имела тенденцию к повышению, однако
была статистически не значимой. В то же время у по�
жилых людей гипоксический стресс приводил к уси�
лению церебрального кровотока. Свидетельством этого
являются достоверные сдвиги реосистолического ин�
декса в ответ на гипоксию у людей пожилого возраста
(см. табл. 4.). Подобные изменения можно расценить как
централизацию гемодинамики в условиях недостаточ�
ного кислородного обеспечения организма в пожилом
возрасте [19]. Централизация гемодинамики, как уже
указывалось, является универсальной защитной реак�
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Таблица 4
Влияние умственной деятельности и гипоксии на состояние церебральной гемодинамики у людей разного возраста,

(M±m)

Примечание: * – p<0,05 достоверность сдвига; # – p<0,05 по сравнению с соответствующими значениями показателей у молодых
людей.



цией организма в условиях недостатка кислорода. Фи�
зиологический смысл этой реакции заключается в защите
жизненно важных органов, прежде всего головного мозга
и сердца, от кислородного голодания за счет периферии. 

Особый интерес представляют данные о влиянии
дыхания гипоксической смесью на функциональное
состояние церебрального кровотока в разных сосудистых
бассейнах у 11 молодых и 11 пожилых людей по данным
дуплексного сканирования сосудов головного мозга (Ис�
следование выполнено совместно с канд. мед. наук
Ф.В. Юрченко под руководством д�ра мед. наук, проф.,
чл.�кор. НАН Украины С.М. Кузнецовой). Так, у лиц мо�
лодого возраста статистически достоверные изменения
кровотока (увеличение линейной систолической скорости
кровотока) наблюдаются только в каротидных сосудах
(обеих среднемозговых артериях). Характер изменений,
возникших в условиях гипоксии у лиц пожилого возраста,
отличался от молодых людей на фоне статистически
достоверного роста кровотока (увеличение линейной
систолической скорости кровотока) в сосудах каротидного
бассейна (правой и левой среднемозговых артериях), одно�
временно росли эти показатели в сосудах вертебробази�
лярного бассейна. Такие изменения, вероятно, связаны как
с активацией в условиях гипоксии симпатико�адреналовой
системы и высвобождением катехоламинов, так и быстрым
и значительным накоплением в ткани мозга метаболитов с
сосудорасширяющим эффектом: аденозина, простацикли�
на, простагландинов, кининов и других веществ. Как из�
вестно, они препятствуют реализации вазоконстрикторно�
го действия катехоламинов, а также обеспечивают расши�
рение артериол и увеличение кровоснабжения корковых
структур мозга в условиях гипоксии.

Транскраниальное дуплексное сканирование мозга по�
казало, что увеличение мозгового кровотока было на�
правлено больше в зоны с жизненно важными центрами. 

Анализ реоэнцефалографической кривой показал, что
сочетанное влияние гипоксического стресса и умствен�
ной нагрузки у молодых людей не приводило к значимым
изменениям кровоснабжения головного мозга. Однако у
них отмечалось некоторое снижение дикротического ин�
декса, который характеризует сопротивление в области
мелких артерий исследуемого участка ткани (см. табл. 4).
Снижение у молодых людей дикротического индекса в
ответ на сочетанный стресс является следствием расши�
рения мелких артерий мозга. Выявленные изменения на�
правлены на улучшение притока крови к мозгу. По�ино�
му развивались изменения мозгового кровообращения у
людей пожилого возраста. Так, при умственной деятель�
ности в условиях гипоксической нагрузки у них отме�
чалось усиление кровотока головного мозга, что видно из
повышения реосистолического индекса и снижения
дикротического индекса, а также повышения диасто�
лического индекса (см. табл. 4).

Выявленные возрастные изменения кровотока голов�
ного мозга обусловлены, с одной стороны, дефицитом
кислорода при гипоксии, а с другой стороны, повышен�
ным кислородным запросом при напряженной ум�
ственной деятельности. Такие изменения отражают цент�

рализацию гемодинамики и направлены на оптимизацию
кислородного обеспечения головного мозга в условиях
напряженной умственной деятельности. Стоит, однако,
отметить, что сочетанное стрессовое воздействие (гипок�
сия и напряженная умственная деятельность) по срав�
нению с чисто гипоксическим воздействием приводило
лишь к незначительному дальнейшему увеличению моз�
гового кровотока у пожилых людей. Это отражено в не�
сколько большем увеличении у них реосистолического и
снижении дикротического индексов при умственной дея�
тельности в условиях гипоксической нагрузки. Выяв�
ленные особенности, скорее всего, обусловлены недоста�
точностью компенсаторных резервов регуляции мозго�
вого сосудистого тонуса у пожилых людей при двойной
стрессовой нагрузке, так как в этих условиях было
отмечено дальнейшее ухудшение деятельности ЦНС.

Возрастные различия реакции мозговой гемодинамики
при гипоксии и умственной деятельности, наряду с
реакцией симпатико�адреналовой системы, обусловлены, с
одной стороны, исходно сниженным кровотоком в сосудах
вертебробазилярного бассейна, к зоне перфузии которых
относятся стволовые структуры головного мозга, с нахо�
дящимися там жизненно важными центрами, которые в
условиях нагрузки (гипоксия, умственная деятельность)
приводят к более выраженному сосудистому ответу в этом
бассейне, а, с другой стороны, тем, что гипоксия и умствен�
ная нагрузка для пожилых людей является большим
стрессом, по сравнению с молодыми людьми. Кроме того, у
пожилых людей, в отличие от молодых, реакция на гипок�
сию и умственную деятельность обусловлена повышением
артериального давления и повышением сопротивления
периферических сосудов, что отрицательно сказывается на
мозговом кровообращении. Проведенный корреляцион�
ный анализ позволил выявить достоверную зависимость
между сдвигами сатурации и сдвигами реосистолического
индекса у пожилых людей при умственной деятельности в
условиях гипоксии. Так, было установлена достоверная
корреляционная связь между сдвигами реосистолического
индекса и сдвигами сатурации крови у пожилых людей
(r=–0,55, p=0,47) (рис. 6).

Рассматривая причину более выраженных изменений
умственных и психомоторных функций у пожилых
людей при гипоксии, можно считать, что централизация в
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Рис. 6. Зависимость сдвигов реосистолического индекса от сдвигов SpO2

при умственной нагрузке в условиях гипоксии у пожилых людей



этих условиях гемодинамики, которая является одним из
компенсаторных механизмов, направленных на поддер�
жание оптимальных функций жизненно важных органов
(в частности, головного мозга), является недостаточной.
Об этом может свидетельствовать также и тот факт, что у
пожилых людей, в силу морфофункциональных измене�
ний сосудистой системы, кровоснабжение головного моз�
га уже снижено по сравнению с молодыми (см. табл. 4),
что сокращает диапазон компенсаторных механизмов при
стрессовых ситуациях, в частности при гипоксии.

В этом аспекте заслуживает внимание и та особенность,
что с возрастом снижается интенсивность тканевого
дыхания – развивается тканевая гипоксия [20, 28, 29]. Это
дает основание предполагать, что в условиях гипоксии у
пожилых людей происходит более выраженное по срав�
нению с молодыми (в силу снижения адаптационных воз�
можностей системы регуляции) снижение тканевого дыха�
ния. Данное предположение подтверждается ранее выпол�
ненными работами сотрудников Института геронтологии
[3, 20, 28, 29]. Так, по данным Э.А. Асанова, у молодых
людей в условиях покоя сдвиги напряжения кислорода в
тканях при гипоксии составили (–2,85±1,66) мм рт. ст., а у
пожилых людей (–7,01±1,04) мм рт. ст. (p<0,05). Поэтому
есть все основания считать, что с возрастом, в силу морфо�
функциональных изменений ЦНС, церебральных сосудов,
снижения автономных механизмов регуляции, что
ухудшает мозговое кровообращение и тем самым доставку
кислорода у пожилых людей в условиях гипоксии, могут
возникнуть более выраженные изменения ее функцио�
нальной активности. С этих позиций становятся понятны�
ми более выраженные изменения умственных и психомо�
торных функций при гипоксии у пожилых людей.

Церебральная гемодинамика у пожилых людей с раз�
личным типом старения: влияние умственной деятель�
ности и гипоксической нагрузки. Как уже указывалось,
неэффективное функционирование дыхательной систе�
мы и легочного газообмена у пожилых людей приводит к
развитию артериальной гипоксемии, к ухудшению
кровоснабжения организма и, как следствие, снижению
эффективности функционирования органов и систем,
развитию тканевой гипоксии. В условиях недостаточного
кислородного обеспечения организма больше всего
страдает головной мозг. Поэтому большой интерес пред�
ставляет изучение кровоснабжения головного мозга и
умственной и психомоторной работоспособности у
пожилых людей с различным типом старения. 

Анализ проведенных исследований показал, что крово�
снабжение мозга при дыхании воздухом между группами
пожилых людей с физиологическим и ускоренным старе�
нием не различается (табл. 5). Психоэмоциональный
стресс вызывал усиление кровотока в головном мозге у
пожилых людей как с физиологическим, так и с ускорен�
ным старением. Об этом свидетельствует отсутствие раз�
личий между сдвигами реосистолического индекса. 

Наряду с усилением мозгового кровообращения, у по�
жилых людей как с ускоренным, так и с физиологическим
типом старения в ответ на умственную нагрузку отмеча�
лось затруднение оттока крови из мозга (см. табл. 5).

Доказательством этого служит повышение у них диасто�
лического индекса во время умственного воздействия.
Можно предполагать, что затруднение оттока крови на�
правлено на увеличение времени контакта крови с
тканью мозга для более полной экстракции кислорода из
крови при гипоксии. Гипоксическое воздействие, как
указывалось выше, приводило к снижению сатурации во
всех группах обследованных. Однако у пожилых людей с
ускоренным старением гипоксический стресс вызывал
развитие более выраженной артериальной гипоксемии,
что у пожилых людей с ускоренным старением приводи�
ло к более выраженной гипоксии тканей. Это было
отражено в ранее выполненных исследованиях [3, 20, 28].
В этих условиях у пожилых людей с ускоренным ста�
рением реакция церебральной гемодинамики увеличи�
лась, однако была недостаточной так как наблюдалось
более выраженное нарушение функциональной деятель�
ности ЦНС (см. табл. 5).

Изучение мозгового кровообращения у людей пожилого
возраста с различным типом старения в условиях напря�
женной умственной деятельности и гипоксического воз�
действия выявило следующее. Так, у пожилых людей с фи�
зиологическим старением дыхательной системы в ответ на
умственную нагрузку при гипоксии отмечалось усиление
кровотока головного мозга, что отражает повышение рео�
систолического индекса, снижение дикротического индек�
са, а также повышение диастолического индекса (см.
табл. 5). Подобная реакция кровотока головного мозга
обусловлена, с одной стороны, дефицитом кислорода при
гипоксии, а с другой стороны, повышенным кислородным
запросом в ответ на напряженную умственную деятель�
ность. Изменения церебрального кровообращения отража�
ют централизацию гемодинамики, направленную на ком�
пенсацию кислородного обеспечения головного мозга. У
людей с ускоренным старением сочетанное влияние гипок�
сического стресса и умственной деятельности вызывало
более выраженные изменения мозгового кровотока по
сравнению с пожилыми людьми с физиологическим старе�
нием. Это отражено в более значительном увеличении у
них реосистолического и снижении дикротического индек�
сов при умственной деятельности в условиях гипоксичес�
кой нагрузки. Увеличение реосистолического индекса сви�
детельствует о росте мозгового кровотока, а уменьшение
дикротического индекса – о снижении сопротивления мел�
ких артерий мозга. У пожилых ускоренно стареющих лю�
дей в этих условиях отмечалось затруднение оттока крови
из мозга. Выявленные особенности реакции мозгового кро�
вотока на гипоксию и умственную нагрузку у людей с уско�
ренным старением связаны с тем, что у них отмечается бо�
лее выраженная артериальная гипоксемия и, как следствие,
более выраженный компенсаторный рост мозгового
кровотока вследствие централизации кровообращения.
Однако она остается недостаточной для поддержания
оптимального функционирования ЦНС, об этом свиде�
тельствует выраженное снижение умственной работоспо�
собности. Важным является и то, что реакция на сочетан�
ный стресс была более выраженной, по сравнению с просто
умственной нагрузкой как у пожилых людей с физиологи�
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ческим, так и у пожилых людей с ускоренным старением
(см. табл. 5). С другой стороны, по сравнению с реакцией на
только гипоксическое воздействие, сочетанная нагрузка не
вызывала дальнейшего усиления реакции со стороны цере�
бральной гемодинамики как у пожилых людей с физиоло�
гическим, так и у пожилых людей с ускоренным старением,
что отражает снижение адаптационных возможностей.

Необходимо отметить, что реакция на сочетанное
стрессовое воздействие со стороны церебральной гемоди�
намики зависела от выраженности артериальной гипок�
семии во всех группах пожилых людей (рис. 7, 8).

Представляет интерес количественно оценить реакцию
церебральной гемодинамики при умственной деятель�
ности в условиях гипоксии у пожилых людей с разным
типом старения дыхательной системы. Это может быть
проведено с помощью анализа соотношения сдвигов рео�
систолического индекса, который, как известно, отражает
кровонаполнение мозга, к сдвигам сатурации крови.

Подобный подход отражает сдвиги церебрального кро�
вообращения на единицу сдвига сатурации крови и по�
зволяет оценить степень выраженности реакции мозго�
вого кровотока на артериальную гипоксемию. Анализ по�
казал, что соотношение сдвигов реосистолического ин�

декса к сдвигам сатурации крови достоверно не различа�
ется у пожилых людей с различным типом старения
(0,028±0,007 у физиологически стареющих людей и
0,032±0,006 у ускоренно стареющих), несмотря на более
выраженное снижение сатурации у пожилых людей с ус�
коренным старением. Это свидетельствует о сниженной
реакции церебрального кровообращения на умственную
стрессовую нагрузку в условиях гипоксии у пожилых
людей с ускоренным старением и отражает снижение ада�
птационных возможностей при старении. Все выше
изложенное свидетельствует, что с возрастом снижается
устойчивость к стрессовым воздействиям. 

Таким образом, полученные данные показывают, что
при дыхании гипоксической газовой смесью (12% O2 и
88% N2) в течение 20 мин у людей пожилого возраста, в
отличие от молодых, снижается психомоторная и ум�
ственная работоспособность. Установлено, что централи�
зация гемодинамики в этих условиях у пожилых, которая
является одним из компенсаторных механизмов, направ�
ленных на поддержание оптимальных функций жизнен�
но важных органов (в частности, головного мозга),  недо�
статочна. Об этом свидетельствует более выраженное
снижение умственной работоспособности. Это связано с
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Таблица 5
Влияние умственной деятельности и гипоксии на состояние церебральной гемодинамики 

у пожилых людей с физиологическим и ускоренным старением (M±m)

Примечание: ** – р<0,05 достоверность сдвига; # – р<0,05 по сравнению с соответствующими значениями показателей у
пожилых людей с физиологическим старением; α – различия достоверны по сравнению с умственной деятельностью, p<0,05.



тем, что гипоксия у пожилых людей вызывает развитие
более выраженной артериальной гипоксемии по сравне�
нию с молодыми людьми. Степень снижения умственной
и психомоторной работоспособности при гипоксической
нагрузке у людей пожилого возраста обусловлена выра�
женностью артериальной гипоксемии.
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Рис. 7. Зависимость сдвигов реосистолического индекса от сдвигов SpO2

при умственной нагрузке в условиях гипоксии у пожилых людей с

физиологическим старением (правое полушарие)

Рис. 8. Зависимость сдвигов реосистолического индекса от сдвигов SpO2

при умственной нагрузке в условиях гипоксии у пожилых людей с

ускоренным старением (правое полушарие)
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Вікові особливості мозкового кровообігу, розумової працездатності в умовах гіпоксії у
здорових людей похилого віку з різним типом старіння – фізіологічним і прискореним
(передчасним)
О.В. Коркушко, Є.Д. Осьмак
РЕЗЮМЕ. Вивчено особливості розумової та психомоторної працездатності, церебральної
гемодинаміки в умовах гіпоксії (12% O2 і 88% N2) протягом 20 хв у 42 практично здорових молодих
(20–29 років) і 82 людей похилого (60–74 роки) віку. Показано, що при гіпоксії у людей похилого
віку, порівняно з молодими, знижується психомоторна і розумова працездатність. Встановлено, що
централізація гемодинаміки в цих умовах у людей похилого віку, яка є одним із компенсаторних
механізмів, спрямованих на підтримку оптимальних функцій життєво важливих органів (в тому
числі й головного мозку), є недостатньою. Це пов'язано з тим, що гіпоксія у людей літнього віку
cпричиняє розвиток більш вираженої артеріальної гіпоксемії порівняно з молодими людьми.
Ступінь зниження розумової та психомоторної працездатності при гіпоксичному навантаженні у
людей похилого віку обумовлена вираженністю артеріальної гіпоксемії. 
Ключові слова: церебральна гемодинаміка, розумова працездатність, гіпоксія, прискорене старіння.

Age+related characteristics of cerebral circulation and mental performance in hypoxia at aged
healthy people with different types of aging – physiological and accelerated (early)
O.V. Korkushko, Eu.D. Osmak
SUMMARY. Intellectual and psychomotor perfomance and cerebral hemodynamic in hypoxic conditions
(12% O2 and 88% N2) for 20 minutes in 42 young (20–29 years old) and 82 aged (60–74 years old)
almost healthy people were studied. It was revealed that mental and psychomotor performance decrease
in hypoxic conditions at aged people contrary to the young people. It was found that centralization of
hemodynamic, which is one of the compensatory mechanisms that helps to sustain the normal function
of the vitally important organs (e.g. brain), at this conditions was insufficient. This is due to the fact
that hypoxia in elderly people causes more pronounced arterial supervenosity than in young people. The
degree of decrease of mental and psychomotor performance in hypoxic conditions in aged people
depends on the level of manifestation of the arterial supervenosity.
Key words: cerebral hemodynamic, mental performance, hypoxia, accelerated aging.
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