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Резюме
Согласно теории инфламэйджинга, старение организма и развитие возраст-ассоциированных заболеваний являются след-
ствием хронического прогрессирующего генерализованного вялотекущего воспалительного процесса, который развивается и 
персистирует на протяжении всей жизни под действием негативных факторов инфекционной и неинфекционной природы. 
Инфламэйджинг имеет ряд особенностей, которые отличают его от острого воспаления, а именно: хронический, неразреши-
мый характер воспаления, слабая степень выраженности воспалительного процесса, стертая клиническая картина (на ранних 
стадиях клинических проявлений может вообще не быть). Ключевым патогенетическим звеном инфламэйджинга являются 
возраст-ассоциированные изменения врожденной иммунной системы (англ. innate immune system), которые в английской 
литературе получили обозначение immunosenescence – «оксидативный стресс». Основным источником активных форм кис-
лорода и свободных радикалов в клетке являются митохондрии. С возрастом снижается концентрация внутриклеточного 
глутатиона – одного из главных факторов антиоксидантной защиты клетки, и возникает патологическое состояние, при кото-
ром скорость продукции свободных радикалов и активных форм кислорода значительно превышает антиоксидантные воз-
можности, что в конечном итоге приводит к формированию оксидативного стресса и нарушению структуры и функции клеток. 
Оксидативный стресс, инфламэйджинг и нейровоспаление тесно связаны с развитием когнитивных нарушений – патологиче-
ских состояний, которые часто наблюдаются в группе пациентов пожилого и старческого возраста. Дальнейшее изучение 
патогенеза инфламэйджинга и роли оксидативного стресса в нем потенциально позволит разработать способы замедления 
изменений органов и систем, наблюдаемых в процессе старения, и предложить подходы к лечению возраст-ассоциированных 
когнитивных нарушений.
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ВВЕДЕНИЕ

Старение – это сложный процесс изменения организма 
с течением времени, при котором происходят морфологи-
ческая перестройка и  нарушение функций всех органов 
и  систем разной степени выраженности, особенно нерв-
ной, сердечно-сосудистой, эндокринной, иммунной систем, 
а также возрастает риск развития злокачественных ново-
образований, ряда возраст-ассоциированных заболеваний 
и летального исхода [1–5].

Существует несколько теорий старения: генно-регу-
ляторная, нейроэндокринная, иммунная, теломерная 
и  др., но  наиболее комплексной и  перспективной 
в  настоящее время считают теорию инфламэйджинга. 
Инфламэйджинг (англ. inflammation  – «воспаление» 
и  aging  – «старение»)  – термин, предложенный 
C. Franceschi et al. [6–8]. Это процесс прогрессирующего 
хронического вялотекущего системного воспаления, 
которое не  имеет определенного очага инфекции. 
Инфламэйджинг имеет ряд особенностей, которые отли-
чают его от острого воспаления, а именно: хронический, 
неразрешимый характер воспаления, слабая степень 
выраженности воспалительного процесса, стертая кли-
ническая картина (на ранних стадиях клинических про-
явлений может вообще не быть) [9, 10]. Ключевым пато-
генетическим звеном инфламэйджинга являются воз-
раст-ассоциированные изменения врожденной иммун-
ной системы (англ. innate immune system), которые 
в  английской литературе получили обозначение 
immunosenescence [11].

В данной обзорной статье приводится описание раз-
личных возраст-ассоциированных патологических про-
цессов, характерных для инфламэйджинга, обусловлива-
ющих возрастные изменения нервной системы и сопро-
вождающихся снижением когнитивных функций.

СЕКРЕТОРНЫЙ ФЕНОТИП,  
СВЯЗАННЫЙ СО СТАРЕНИЕМ

По данным ряда авторов, у лиц пожилого и старче-
ского возраста обнаружены увеличение концентрации 
в  сыворотке крови и  активная секреция стареющими 
клетками провоспалительных цитокинов (С-реактивного 
белка (СРБ), фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α) 
и  различные интерлейкины (ИЛ-1b, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-13, 
ИЛ-18 и др.)), а также факторов роста, хемоаттрактантов, 
молекул адгезии и  некоторых других белков [12–19]. 
Данный процесс получил название «секреторный фено-
тип», ассоциированный со  старением (англ. secretory-
associated senescence phenotype, SASP, СФАС) [20, 21]. 
Длительная секреция белков СФАС потенциально может 
вызывать и/или  усугублять возраст-ассоциированные 
патологические изменения как  дегенеративного, так 
и гиперпластического характера [22].

Данный феномен, по  всей видимости, объясняется 
попыткой стареющих клеток активизировать процессы 
фагоцитоза и регенерации тканей [22], однако из‑за воз-
растных изменений (ослабления) иммунной системы, 
характерных для  лиц пожилого и  старческого возраста 
(инволюции тимуса, снижение эффективности элимина-
ции инфицированных клеток, хемотаксиса, активности 
клеток-фагоцитов, уменьшения количества наивных T- 
и  В-клеток, увеличения количества T-клеток, имевших 
контакт с антигенами), ответ клеток и отдельных органелл 
на действие сигнальных молекул не может быть реализо-
ван в полной мере [4, 9]. Именно активная секреция про-
воспалительных цитокинов иммунными клетками на фоне 
общего снижения их пула, нарушение способности кле-
ток к фагоцитозу в наибольшей степени определяют про-
воспалительный фенотип при  инфламэйджинге, также 
значимую роль играет снижение эффективности элими-
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нации острых и хронических очагов инфекции – допол-
нительного фактора возникновения, поддержания и про-
грессирования воспаления [23–26].

Более того, с возрастом у человека истощается запас 
стволовых клеток, что  также снижает репаративную 
активность организма пожилых людей [27, 28].

Однако старение лишь частично обусловлено имму-
нологическими и  инфекционными факторами. Имеются 
и другие показатели, способствующие активации воспа-
лительного процесса, а  именно: хронический стресс, 
накопление клетками балластных молекул, характер 
питания и т. д. [29, 30].

Таким образом, старение организма и развитие воз-
раст-ассоциированных заболеваний рассматривают 
как  следствие хронического прогрессирующего генера-
лизованного вялотекущего воспалительного процесса, 
который развивается и персистирует на протяжении всей 
жизни под действием негативных факторов инфекцион-
ной и неинфекционной природы.

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
МЕХАНИЗМЫ ИНФЛАМЭЙДЖИНГА: ЦИТОКИНОВАЯ 
ГИПОТЕЗА, СВОБОДНОРАДИКАЛЬНАЯ ГИПОТЕЗА, 
КЛЕТОЧНОЕ СТАРЕНИЕ

Воспалительная реакция и  повреждение тканей 
сопровождаются формированием активных форм кисло-
рода (АФК) и свободных радикалов (супероксид-аниона, 
гидроксильного радикала и др.) [31, 32]. Гиперпродукция 
АФК и/или  нарушение антиоксидантной защиты приво-
дят к  развитию оксидативного стресса, повреждению 
клеток и тканей и их гибели [31, 33].

В ответ на это происходит выделение белков теплово-
го шока, продуктов пуринового обмена и  ряда других 
молекул, запускающих формирование макромолекуляр-
ных комплексов  – инфламмасом, которые превращают 
предшественников интерлейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-18 и  др.) 
в  их  активные формы, что,  в  свою очередь, повышая 
хемотаксис моноцитов и других клеток нативного имму-
нитета к месту воспаления, усиливая его и, как следствие, 
еще больше обостряя оксидативный стресс [34–37].

Выделяют два основных биохимических механизма, 
связывающих клеточное старение (особенно иммуноком-
петентных клеток) с окислительным стрессом:

	■ нарушение клеточных функции под  действием АФК 
и оксидативного стресса;

	■ апоптоз клеток с последующим накоплением окислен-
ных молекулярных агрегатов.

Кроме того, в  стареющих клетках снижается количе-
ство каталазы, супероксиддисмутазы и  глутатионперок-
сидазы, которые являются ферментами, ответственными 
за  клиренс свободных радикалов в  цитозоле [33], 
что  обусловливает усиление повреждений, вызванных 
окислительным стрессом [33, 38, 39].

С  возрастом снижается концентрация внутриклеточ-
ного глутатиона – одного из главных факторов антиокси-
дантной защиты клетки, и  возникает патологическое 
состояние, при котором скорость продукции АФК значи-

тельно превышает антиоксидантные возможности, 
что в конечном итоге приводит к формированию окисли-
тельного стресса и нарушению структуры и функции кле-
ток [40, 41].

В  результате происходит формирование своеобраз-
ного порочного круга: воспаление – повреждение клеток 
и тканей – воспаление [34–37].

Кроме того, усиление оксидативного стресса может 
приводить к укорочению теломер и тем самым усугубле-
нию процессов клеточного старения [42].

Необратимые молекулярные и клеточные повреждения, 
вначале клинически никак не проявляющиеся, с течением 
времени накапливаются и приводят к формированию воз-
раст-ассоциированных заболеваний, таких как  нейродеге-
неративные и сердечно-сосудистые заболевания, остеоар-
трит, сахарный диабет 2‑го типа, злокачественные новооб-
разования, когнитивные нарушения и др. [18, 19, 29].

Корреляционные взаимосвязи между возраст-ассоци-
ированными нарушениями памяти и снижением эффек-
тивности антиоксидантной системы были обнаружены 
в  ряде исследований [43–46]. Так, например, в  исследо-
вании L.L. Torres et al. [46] приняли участие 33 пациента 
с  умеренными когнитивными расстройствами (УКР), 
29 пациентов с болезнью Альцгеймера (БА) легкой степе-
ни тяжести и 26 когнитивно-сохранных пожилых людей 
(группа контроля). Авторы определяли плазменные кон-
центрации маркеров перекисного окисления липидов, 
малонового диальдегида, определяли ферментативную 
антиоксидантную активность каталазы, глутатионперок-
сидазы (ГП), глутатионредуктазы (ГР) и  глутатион- 
S-трансферазы (ГТ) в эритроцитах, а также рассчитывали 
соотношение активности ГР/ГП. Когнитивный статус опре-
делялся по краткой шкале оценки психического статуса 
(КШОПС). Авторы обнаружили, что  у  пациентов с  БА 
по сравнению с пациентами с УКР и пожилыми людьми 
с  сохранными когнитивными функциями наблюдается 
повышение уровней малонового диальдегида (p < 0,05 
и  p < 0,001 соответственно). У  пациентов с  УКР также 
обнаружены более высокие уровни малонового диальде-
гида по  сравнению с  контрольной группой (p < 0,05). 
Активность каталазы и  ГП была сходной в  группах УКР 
и  здоровых людей, но  повышенной у  пациентов 
с БА   (p < 0,01), а активность ГР у пациентов с УКР и БА 
была ниже в  сравнении с  группой контроля (p < 0,01 
и p < 0,05 соответственно). Соотношение ГР/ГП было наи-
более высоким у  здоровых пожилых людей, средним  – 
у лиц с УКР и наиболее низким у пациентов с БА. Различий 
в  активности ГТ между группами не было выявлено. 
При  этом у  пациентов с  БА была обнаружена обратная 
корреляционная связь между количеством баллов 
по КШОПС с уровнями малонового диальдегида (r = –0,31, 
p = 0,028) и прямая корреляционная связь с соотношени-
ем ГР/ГП (r  =  0,68, p < 0,001). Также у  этих пациентов 
обнаружена обратная корреляционная взаимосвязь 
уровня малонового диальдегида и  соотношения ГР/ГП 
(r = –0,31, p = 0,029). На основании полученных данных 
учеными был сделан вывод о наличии у пациентов с ког-
нитивными нарушениями высокой активности процессов 
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перекисного окисления липидов и  снижения антиокси-
дантной защиты [46].

СОСУДИСТОЕ СТАРЕНИЕ

Факторами риска развития нейродегенеративных 
заболеваний и когнитивных нарушений, в т. ч. сосудистой 
деменции (СД), БА и  др., являются эндотелиальная дис-
функция, атеросклероз, повышение жесткости артерий, 
которые представляют собой проявления старения сосу-
дистой системы [24, 47, 48]. Старение сердечно-сосуди-
стой системы (ССС) проявляется также:

	■ постепенным повышением артериального давления 
(АД) вследствие процессов ремоделирования в  сердце 
(диффузные склеротические изменения, гипертрофия/
атрофия кардиомиоцитов, увеличение/уменьшение поло-
стей сердца) и сосудах (активация матричных металлопро-
теиназ, увеличение содержания соединительной ткани, ги-
перплазия гладкомышечных клеток, утолщение интимы), 
атеросклерозом, повышением жесткости аорты и  цен-
тральных артерий, эндотелиальной дисфункцией (сниже-
ние синтеза, биодоступности оксида азота и увеличение 
его деградации, нарушение регуляции продукции, секре-
ции и деградации эндотелина-1, ангиотензина II и эйкоза-
ноидов – производных циклооксигеназы), вазоконстрик-
цией и увеличением общего сосудистого сопротивления;

	■ гиперкоагуляцией и склонностью к тромбозам.
Рассмотрим роль системного воспаления и  оксида-

тивного стресса в  старении ССС на примере артериаль-
ной гипертензии (АГ), атеросклероза и повышения жест-
кости сосудов.

Формирование и  прогрессирование атеросклеро-
тических бляшек происходит в тех областях сосудисто-
го эндотелия, где имеется воспалительный про-
цесс [4,  49, 50]. Важно отметить, что АГ может запускать 
процессы повреждения эндотелия несколькими спосо-
бами. Так, кровь, будучи жидкостью, является почти 
несжимаемой субстанцией, и повышение ее давления 
в просвете сосудов, например из‑за активации симпа-
то-адреналовой или  ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС) будет способствовать механиче-
скому повреждению эндотелия [49, 51]. Также актива-
ция РААС за  счет увеличения синтеза ангиотензина II 
и  активации АТI-рецепторов будет способствовать 
повышенному образованию АФК и  активных форм 
азота, нарушению антиоксидантной защиты, запуску 
и  усилению процессов оксидативного стресса, пере-
кисного окисления липидов, воспаления, повреждения 
тканей и  гибели клеток [31, 32]. В ответ на это проис-
ходит выделение молекулярных паттернов, связанных 
с повреждениями, гиперпродукция провоспалительных 
цитокинов и  хемоаттрактантов, которые способствуют 
хемотаксису моноцитов и  других клеток к  месту вос-
паления [34–37]. Моноциты проникают в субэндотели-
альное пространство и дифференцируются в макрофа-
ги, которые прикрепляются с  помощью молекул адге-
зии, а затем начинают секретировать цитокины (ФНО-α, 
ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12, ИЛ-18 и др.) [51].

Следующее звено патогенеза воспалительной реак-
ции в эндотелии – инфильтрация интимы сосудов липо-
протеинами низкой плотности (ЛПНП) и  их  перекисное 
окисление под воздействием АФК, которые генерируются 
в  основном митохондриями в  процессе переноса элек-
тронов в  дыхательной цепи и  деятельности ферментов, 
но  также могут образовываться пероксисомами, эндо-
плазматическим ретикулумом, плазматической мембра-
ной, цитозолем, лизосомами, микросомами, ядерной обо-
лочкой [52–54]. Накопление продуктов перекисного 
окисления липидов в  тканях нарушает молекулярную 
структуру мембран и  приводит к  деструкции клеток 
и  их  преждевременному старению [55]. Поглощение 
макрофагами продуктов перекисного окисления липидов 
приводит к образованию пенистых клеток и дальнейше-
му прогрессированию процессов атерогенеза [56]. 
Гладкомышечные клетки сосудов также претерпевают 
трансформацию и мигрируют в слой интимы, после чего 
пролиферируют и продуцируют внеклеточный матрикс [4].

Таким образом, c одной стороны, сосудистое старение 
является важным фактором риска развития и прогресси-
рования атеросклероза, поскольку оно ускоряет структур-
ные и композиционные изменения сосуда, а с другой –
атеросклероз является одним из проявлений процессов 
сосудистого старения [57].

ВЗАИМОСВЯЗЬ СОСУДИСТОГО СТАРЕНИЯ 
И СТАРЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Ключевыми звеньями патогенеза, связующими сосу-
дистое старение со  старением нервной системы (НС), 
нейродегенеративными и  возраст-ассоциированными 
заболеваниями, являются повышение проницаемости 
гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) и  нарушение 
структуры и функций нейроваскулярной единицы.

Процесс старения – инфламэйджинга, сопровождаю-
щийся гиперактивацией РААС, – приводит к нарушению 
функции и  апоптозу всех элементов ГЭБ и  нейроваску-
лярной единицы, но в наибольшей степени – эндотели-
альных клеток, что проявляется снижением высвобожде-
ния и биодоступности оксида азота, повреждением мито-
хондриальной ДНК, укорочением теломер, которые сни-
жают их  способность к  репликации, что  обусловливает 
развитие дисфункции эндотелия в  клетках нейроваску-
лярной единицы и сопровождается повышением прони-
цаемости ГЭБ для провоспалительных цитокинов и  вос-
палительных клеток (например, лейкоцитов) [58–68].

Изменения метаболизма и  секреторного фенотипа 
клеток эндотелия сосудов головного мозга и увеличение 
проницаемости ГЭБ для провоспалительных медиаторов 
играют решающую роль не  только в патогенезе сосуди-
стого воспаления и старения, но и нейродегенеративных 
заболеваний [69–71].

Таким образом, именно наличие воспалительной реак-
ции инфламэйджинга является связующим звеном между 
сердечно-сосудистыми факторами риска (атеросклероз, 
АГ, артериальная жесткость) и  нейродегенеративными 
заболеваниями и когнитивными нарушениями [72, 73].
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ИНФЛАМЭЙДЖИНГ И КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ

Инфламэйджинг и  хронический воспалительный 
процесс в  сосудистой стенке, сопровождающиеся 
повышением уровня циркулирующих провоспали-
тельных цитокинов, ассоциированы с  повышенным 
риском развития когнитивных нарушений и увеличе-
нием темпов прогрессирования возраст-ассоцииро-
ванных нейродегенеративных заболеваний [74–79]. 
При  этом повышение уровня маркеров воспаления 
в плазме крови, таких как С СРБ и альфа1‑антихимо-
трипсин, выявляют задолго до манифестации симпто-
мов сосудистой деменции (СД) [80–82]. Так, например, 
было показано, что  уровень СРБ увеличивается 
за  25  лет до  появления первых симптомов СД [81]. 
В  проспективном популяционном наблюдательном 
исследовании старения мозга, проведенном в  ита-
льянском муниципалитете Конселиче провинции 
Равенна (Conselice study) с 4‑летним периодом наблю-
дения, было обнаружено, что  высокие уровни ИЛ-6 
и  СРБ ассоциированы с  почти трехкратным увеличе-
нием риска развития СД [82].

J.N.  Trollor et al. [83] провели анализ медицинских 
данных 1 037 австралийцев в  возрасте 70–90  лет 
и  обнаружили, что  у  лиц с  УКР концентрация ФНО-α 
и сывороточного амилоида A была выше по сравнению 
с  когнитивно-сохранными пациентами [83]. В  другой 
работе [84], в которую вошли 300 пациентов с БА легко-
го и  тяжелого течения, было показано, что  ухудшение 
когнитивных функций согласно шкале ADAS-COG 
(в среднем на 3 балла) имело место только у пациентов 
с  повышенным уровня ФНО-α на  визите включения 
в  исследование, тогда как  у  больных с  исходно нор-
мальным уровнем ФНО-α ухудшения когнитивных 
функций не наблюдалось [84].

K. Yaffe et al. [85] обнаружили, что у 3 031 участника 
Health, Aging and Body Composition Study (лица обоего 
пола в  возрасте 70–79  лет, средний возраст 74  года) 
с  максимальными уровнями СРБ или  ИЛ-6 (верхний 
тертиль) количество баллов по  модифицированной 
шкале КШОПС (3MS) было статистически меньше  
(p < 0,001) (почти на два балла) по сравнению с лица-
ми, у  которых значения этих маркеров воспаления 
находились в  нижнем тертиле. Кроме того, в  конце 
периода наблюдения (>2 лет) у лиц, имевших значения 
СРБ и ИЛ-6 в верхнем тертиле, снижение когнитивных 
функций по сравнению с исходным уровнем (на > 5 бал-
лов по 3MS) выявлялось значимо чаще, чем у обследо-
ванных лиц, у кого исходно уровни СРБ или ИЛ-6 нахо-
дились в  нижнем квартиле: 26% vs 20%; отношение 
шансов (OШ) 1,34; 95% доверительный интервал (ДИ) 
1,06–1,69 для  ИЛ-6 и  24% vs 19%; OШ 1,41; 95% 
ДИ  1,10–1,79 для  СРБ; p  =  0,01 для  ИЛ-6 и  p  =  0,04 
для CРБ [85].

Следовательно, можно предположить, что подавление 
процессов вялотекущего воспаления может способство-
вать замедлению темпов снижения когнитивных 
функций [86].

НЕЙРОВОСПАЛЕНИЕ И КОГНИТИВНЫЕ 
НАРУШЕНИЯ

Воспалительный процесс в эндотелии сосудов и повы-
шение проницаемости ГЭБ способствуют развитию воспа-
лительного процесса в нейронах головного мозга (нейро
воспаление), которое, в свою очередь, обусловливает нару-
шение синаптических связей, нейрональную дисфункцию 
и  потерю нейронов, запуская порочный круг, который 
в конечном итоге приводит к нейродегенеративным забо-
леваниям и когнитивным нарушениям [71, 87–89].

Важную роль в  нейровоспалении играют клетки 
микроглии и  астроциты, которые, являясь активными 
иммунокомпетентными клетками, регулируют степень 
выраженности воспалительной реакции. Данный процесс 
реализуется путем синтеза различных цитокинов (в  т. ч. 
ИЛ-1β), изменения экспрессии ряда рецепторов 
на поверхности клеток, относящихся к группе рецепторов 
опознавания паттерна (или образраспознающих рецепто-
ров), цитокиновых рецепторов и  некоторых дру-
гих [90– 92]. Вследствие нейровоспаления клетки микро-
глии претерпевают морфологическую трансформацию, 
мигрируют в  очаг воспаления и  пролиферируют [93,94]. 
Клетки, претерпевшие процесс пролиферации, осущест-
вляют фагоцитоз дебриса (остаток клетки, окруженный 
плазматической мембраной) и/или секретируют цитокины 
для  поддержания гомеостаза и  функционирования 
и выживаемости нейронов, однако в ряде исследований 
была также показана и возможная нейротоксическая роль 
данных клеток [93, 94]. Так, несмотря на  необходимость 
активации микроглии для выживания нейронов при трав-
ме или в иных стрессовых условиях, включая воспаление, 
чрезмерно длительная активация микроглии, наблюдае-
мая, например, у  лиц пожилого и  старческого возраста 
в  силу инфламэйджинга, может приводить к  нарушению 
функций нейронов головного мозга [24, 94–96].

В  ряде исследований была показана взаимосвязь 
между нейровоспалением и  когнитивными нарушения-
ми [24, 97–100]. Так, в экспериментальном исследовании 
J. Sun et al. [101] обнаружено, что при обработке гиппо-
кампа ИЛ-17A-нейтрализующими антителами у  лабора-
торных животных наблюдались значительное уменьше-
ние индуцированного липополисахаридами воспаления 
микроглии и  улучшение памяти [101]. В  работе A.  Tian 
et  al. [102] выявлено, что  после проведения частичной 
гепатэктомии у лабораторных мышей в гиппокампе уве-
личивалось количество ИЛ-17A, что сопровождалось сни-
жением когнитивных функций. Введение витамина D 
способствовало улучшению когнитивных функций за счет 
ингибирования Th17‑клеток (T-хелперы 17) и увеличения 
количества регуляторных Т-клеток (Treg) [102].

Еще в одной работе, выполненной H. Tan et al. [103], 
было выявлено, что  переливание старых эритроцитов 
крысам Sprague-Dawley приводило к увеличению уровня 
ИЛ-6 в гиппокампе и кальций-связывающего белка Iba-1 
(англ. ionized calcium-binding adapter molecule 1) в гип-
покампе, что сопровождалось снижением памяти и спо-
собности к обучению [103].

2021;(4):48–58



53MEDITSINSKIY SOVET

Ca
rd

io
lo

gy

G. Hajiluian et al. [104] на модели крыс-самцов Wistar 
с  ожирением, индуцированным высококалорийной дие-
той, показали, что прием витамина D улучшает когнитив-
ные функции за  счет снижения количества ядерного 
фактора каппа B (NFκB) (ключевого фактора нейровоспа-
ления) и  увеличения концентрации нейротрофического 
фактора мозга (англ. brain-derived neurotrophic factor) 
в  гиппокампе, а  также модуляции проницаемости ГЭБ 
в гиппокампе крыс [104].

К сожалению, в настоящий момент вопрос взаимосвя-
зи процессов старения и  нейровоспаления остается 
недостаточно изученным. Большинство авторов склоня-
ются к тому, что требуется дальнейшее изучение влияния 
активации микроглии на степень нейровоспаления [24].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, представленные в настоящем обзоре 
данные свидетельствуют о  наличии патогенетической 
связи между процессами старения и развитием патоло-
гии сердечно-сосудистой, нервной и  иммунной систем. 
В основе данных изменений лежит процесс хроническо-
го, асептического, системного воспаления (инфламэйд-
жинг), сопровождающийся гиперпродукцией активных 
форм кислорода и азота на фоне снижения эффективно-
сти антиоксидантной защиты (оксидативный стресс).�
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