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Резюме
Старение головного мозга является неотъемлемой частью старения орга-
низма и во многом определяет успешность общего старения и качество жиз-
ни пожилого человека. Под старением головного мозга понимают сложный 
многофакторный процесс, протекающий в несколько этапов на протяжении 
всей жизни человека, который включает в себя изменения как на субклеточ-
ном, тканевом, так и органном уровнях, опосредующие определенные изме-
нения нейрофизиологических, в том числе когнитивных функций. В обзоре 
приведены актуальные данные по морфологическим и физиологическим 
изменениям, наблюдаемым при естественном старении; обсуждаются раз-
личные фенотипы старения головного мозга, включая как патологически 
ускоренное, так и «сверхнормальное» старение; поднимаются вопросы гра-
ницы между нормой и патологией в контексте изменений, наблюдаемых при 
старении головного мозга; рассматриваются факторы как ускоряющие, так 
и замедляющие процессы старения головного мозга; связь естественного 
старения с нейродегенеративными и цереброваскулярными заболеваниями.
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Abstract
Brain aging is part of the aging of the whole body, largely determining the 
success of general aging and the quality of life of an older person. Brain aging 
is a complex multifactorial process that occurs throughout a human’s life, which 
includes changes at subcellular, tissue, and organ levels as well as at physiological 
level, mediating changes in neurophysiological (cognitive) functions. The review 
provides up-to-date data on morphological and physiological changes observed 
during natural aging; various phenotypes of brain aging are discussed, including 
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ВВЕДЕНИЕ
В соответствии с докладом ООН к 2050 году 

каждый 6-й человек в мире будет старше 60 лет 
(при этом по данным на 2019 год к лицам пожилого 
и старческого возраста относился каждый 11-й) [1]. 
Прогрессирующее старение популяции не только раз-
витых, но и развивающихся экономик становится вы-
зовом современной цивилизации и заставляет ученых 
обращать более пристальное внимание на проблемы 
и болезни, ассоциированные со старением, и более 
тщательно исследовать общие закономерности есте-
ственного (нормального) старения.

В целом причины старения организма принято 
рассматривать с двух основных точек зрения:

1. Старение — детерминированный процесс, ре-
зультат закономерной реализации программы, зало-
женной в генетическом аппарате.

2. Старение — результат постепенного разруше-
ния организма, вызванного различными факторами, 
действие которых повторяется и накапливается в те-
чение всей жизни.

Указанные механизмы справедливы и для нервной 
системы, в частности для головного мозга, старение 
которого неизбежно сопутствует другим возрастным 
изменениям организма, влияет на общие процессы 
старения тела и во многом определяет успешность 
адаптации пожилого человека к его естественным 
изменениям.

ИЗМЕНЕНИЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
НА ПРОТЯЖЕНИИ ЖИЗНИ

Под старением головного мозга понимают слож-
ный многофакторный процесс, который начинается 
в раннем периоде жизни, прогрессирует с увеличе-
нием возраста и включает в себя изменения на всех 
уровнях организации — от субклеточного до орган-
ного. В процессе старения головной мозг претерпева-
ет структурные (морфологические), нейромедиатор-
ные, метаболические и функциональные изменения 
[2]. Клинически это проявляется снижением ней-
рофизиологических показателей, ассоциированных 
с когнитивной деятельностью.

Известно, что когнитивные расстройства, в том 
числе достигающие уровня деменции, входят в со-
став наиболее распространенных гериатрических 
синдромов, ассоциированных со старением и оказы-
вающих существенное влияние на качество жизни 
пожилых. В то же время популяционные исследова-
ния показывают, что старение само по себе влияет 
лишь на определенные когнитивные характеристики, 
а именно темп и активность психических процессов 
[3], что вторично оказывает влияние на реализацию 
зрительно-пространственных функций и показатели 
запоминания. Тем не менее заученный материал (по-
нимание грамматических конструкций, словарный 
запас, представления о пространстве, семантическая 
память, двигательные навыки) остается сохранным 
на протяжении всей жизни [4]. Отрицательные изме-
нения таких когнитивных показателей свидетельству-
ют о присоединении какого-либо заболевания, сопро-
вождающегося когнитивными расстройствами.

Нейровизуализационные маркеры старения голов-
ного мозга

Широкое внедрение в клиническую практику маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) вносит боль-
шой вклад в понимание изменений, наблюдающихся 
с возрастом. Данный неинвазивный метод не связан 
с использованием ионизирующего излучения, что 
позволяет применять его у пациентов различных 
возрастных групп, в том числе у беременных. МРТ 
головного мозга активно используется в изучении 
возрастных изменений и старения нервной системы 
[5]. Было установлено, что у лиц без каких-либо пато-
логических симптомов старение сопряжено с рядом 
нейровизуализационных изменений, включающих 
атрофию серого и белого вещества, комплементарное 
расширение желудочковой системы и борозд, изме-
нения микроциркуляторного русла с формированием 
микрогеморрагий, асимптомных («немых») лакунар-
ных инфарктов, очаговых и диффузных изменений 
белого вещества, или лейкоареоза (см. рисунок 1 
и рисунок 2) [5]. Коллаборация специалистов в об-
ласти нейровизуализации привела к созданию откры-
той базы данных с кумуляцией значительного мас-
сива данных (123 984 записей МРТ 101 457 человек 

both pathologically accelerated and «supernormal» aging; questions of the 
division between the norm and pathology are raised in the context of changes 
observed during brain aging; the factors both accelerating and decelerating the 
aging processes of the brain are considered along with linkage of natural aging 
with neurodegenerative and cerebrovascular diseases.
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в возрасте от 115 суток от момента зачатия до 100 лет) 
[6], на основе которого были разработаны центильные 
карты старения головного мозга. Функция данных 
карт схожа с росто-весовыми центильными табли-
цами, используемыми в педиатрии. Карты отражают 
среднюю динамику различных структурных компо-
нентов головного мозга (объемов серого или белого 
вещества, коры различных анатомических зон, желу-
дочковой системы) на протяжении жизни человека. 
Известно, что морфологическая структура головного 
мозга вариабельна. В клинической практике нередка 
диссоциация между выраженностью неврологическо-
го/когнитивного дефицита и нейровизуализационной 
картиной, когда при наличии выраженных очаговых 
или атрофических изменений пациент является кли-
нически бессимптомным, и, наоборот, при выражен-
ной клинической симптоматике признаки структур-
ной патологии по данным МРТ могут отсутствовать. 
Это значительно затрудняет изучение возрастных 
аспектов изменения головного мозга. Создание карт 
старения позволило выявить новые опорные точки 
в развитии центральной нервной системы (ЦНС), 
стандартизировать оценку атипичных вариантов стро-
ения головного мозга, в том числе при ряде нервно-
психических расстройств, включая заболевания как 
раннего возраста (например, аутизм), так и позднего 
возраста (умеренное когнитивное расстройство, бо-
лезнь Альцгеймера).

В ходе разработки указанных карт старения было 
показано, что различные участки головного мозга 
достигают пиковых показателей в разных возраст-
ных точках. Так, максимальные значения толщины 
коры головного мозга достигаются к раннему детско-
му возрасту, а после на протяжении всей последую-
щей жизни толщина коры неуклонно уменьшается. 
Пиковые значения объема серого вещества отмечают-
ся в возрасте 6 лет, объемов мозжечка, подкорковых 
ганглиев — в подростковом возрасте, объема белого 
вещества — в 25–30 лет [6]. В целом это согласует-
ся с полученными данными лонгитудинальных и по-
перечных исследований о максимальных значениях 
нейродинамических показателей, которые также ха-
рактерны для лиц в возрасте 20–30 лет и косвенно 
свидетельствуют о роли коннектома (всей совокуп-
ности нейронных связей, опосредуемых белым веще-
ством) в когнитивной деятельности человека [4].

В то же время, показано, наиболее ярко возраст-
ассоциированные когнитивные изменения становят-
ся заметны после 50–60 лет [3], что сопровождается 
стремительным нарастанием атрофических измене-
ний и увеличением объема желудочковой системы, 
по данным МРТ [6].

Возрастные изменения серого вещества головного 
мозга

Интересно, что нарастание атрофических из-
менений в веществе головного мозга происходит 
неоднородно. Например, атрофия серого вещества 
и коры головного мозга лишь на 10% определяет-
ся гибелью нейронов [7]. Так, на микроструктурном 

уровне на тела нейронов приходится лишь 16% се-
рого вещества, остальные около 29% — на отростки 
нервных клеток (аксоны и дендриты), 55% объема 
серого вещества представлено глией и внеклеточным 
матриксом [2]. С возрастом отмечается не столько ги-
бель, сколько уменьшение объема тел нейронов, де-
арборизация дендритов, что объясняют замедлением 
метаболических процессов и митохондриальной дис-
функцией [2,8]. Возраст-ассоциированный процесс 
деарборизации соответствует постепенной утрате 
шипиков дендритов и уменьшению числа синаптиче-
ских контактов [9]. Есть мнение, что число синапти-
ческих контактов определяет эффективность работы 
коннектома головного мозга, а постепенная деграда-
ция коннектома — важная составляющая возрастно-
го когнитивного снижения. Описанным негативным 
изменениям тел и отростков нейронов способствуют 
функциональные сдвиги в макро- и микроглие: пока-
зано, что астроциты, в норме выполняющие функцию 
поддержания гомеостаза ЦНС, подавления нейрово-
спаления и поддержания целостности гематоэнцефа-
лического барьера (ГЭБ), у лиц пожилого возраста 
не только хуже выполняют свои обычные функции, 
но продуцируют нейротоксические соединения, про-
воцирующие гибель как нейронов, так и олигодендро-
цитов [10].

Одним из маркеров старения головного мозга яв-
ляется отложение в тканях мозга аномальных белков, 
появление которых объясняется несколькими меха-
низмами. Во-первых, прогрессирующей с возрастом 
дисфункцией митохондрий, что опосредует развитие 
оксидативного стресса, нарушение функций проте-
асом, которые играют важную роль в расщеплении 
белков с целью их последующего выведения из ЦНС 
[2]. Во-вторых, дисфункцией глимфатической систе-
мы, ответственной за выведение аномальных белков 
за пределы ГЭБ [11]. Конформационно неполно-
ценные, неправильно сложенные белки обладают 
токсическими свойствами и инициируют каскад па-
тологических процессов, способствующих разруше-
нию нейронов и распространению внутри- и внекле-
точных скоплений данных белков. Наиболее часто 
у лиц пожилого и старческого возраста при патоло-
гоанатомическом исследовании в головном мозге 
выявляют бета-амилоид и тау-протеин. Взаимосвязь 
между указанными соединениями является сложной. 
Так, внеклеточные скопления бета-амилоида встре-
чаются у относительно здоровых лиц старшей воз-
растной группы (диагностика амилоидных бляшек 
при жизни пациента возможна путем проведения 
позитронно-эмиссионной томографии с лигандами 
к амилоиду). В то же время формирование амило-
идных скоплений потенцирует развитие таупатии 
с появлением внутриклеточных нейрофибриллярных 
клубков и опосредует последующую дегенерацию 
нейрона. Показано, что таупатия сама по себе ускоря-
ет дальнейшее образование амилоидных бляшек, что 
становится причиной резкого нарастания патологиче-
ских изменений. По состоянию на текущий момент 
отложение бета-амилоида в тканях головного мозга 
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считается предиктором развития в будущем болезни 
Альцгеймера [12]. В то же время развитие когнитив-
ных нарушений напрямую коррелирует не с амилоид-
ной патологией, а с отложением тау-белка [2]. 

Возрастные изменения белого вещества головного 
мозга

Старение белого вещества головного мозга ассо-
циировано с такими патологическими процессами, 
как атрофия, демиелинизация, патология сосудов, 
нейровоспаление. Атрофия белого вещества выража-
ется в уменьшении его объема с возрастом. Причем 
если с 30 до 70 лет объем белого вещества снижает-
ся на 5,6–6,4%, то с 70 до 80 лет темп атрофических 
изменений резко нарастает, достигая 21,6–25,0% [13]. 
Наиболее ярко возрастные изменения белого вещества, 
представленные в основном миелинизированными 
и немиелинизированными аксональными проекциями 
нейронов в плотном ложе микроглиальных клеток, от-
мечаются в передних отделах головного мозга [14,15]. 
Также старение головного мозга сопряжено с появле-
нием структурных изменений белого вещества, опи-
сываемых при МРТ-исследовании как лейкоареоз, 
микрокровоизлияния, лакунарные инфаркты. Важно, 
что указанные изменения могут быть признаком цере-
броваскулярных и нейродегенеративных заболеваний, 
поэтому выявление их при проведении МРТ у здоро-
вых в остальном людей ставит перед исследователями 
вопросы, действительно ли эти признаки нормальны 
или говорят о латентно протекающем заболевании.

Лейкоареоз — очаговые изменения в виде гипер-
интенсивности сигнала от белого вещества на Т2-
взвешенных изображениях и в режиме FLAIR (от англ. 
«Fluid attenuation inversion recovery» — последова-
тельность инверсии-восстановления с подавлени-
ем сигнала от свободной жидкости) — является са-
мым частым вариантом находки, ассоциированной 
со старением, при проведении МРТ головного мозга. 
Морфологическим субстратом подобных очаговых из-
менений являются демиелинизация, глиоз, нарушение 
проницаемости ГЭБ с развитием отека, в последнем 
случае такие изменения могут носить обратимый ха-
рактер [16]. В исследовании LADIS («Leukoaraiosis 
And DIsability Study»), посвященном оценке взаимос-
вязи между распространенностью очаговых изменений 
белого вещества и риском инвалидизации пожилых, 
было показано, что даже клинически бессимптомный 
выраженный лейкоареоз (с наличием многочисленных 
сливных очагов) в два раза увеличивает риск наступле-
ния зависимости от помощи окружающих в течение 
ближайших трех лет [17]. В многочисленных исследо-
ваниях показано, что интенсивность лейкоареоза у па-
циентов с нейродегенеративными заболеваниями (та-
кими как болезнь Паркинсона, болезнь Альцгеймера), 
а также сосудистыми когнитивными расстройствами 
тесно коррелирует с выраженностью когнитивных на-
рушений, а у здоровых лиц — с особенностями выпол-
нения тестов, оценивающих нейродинамические пока-
затели и регуляторные функции [18–20]. У пациентов 

с болезнью Альцгеймера наличие сопутствующих из-
менений белого вещества головного мозга также уско-
ряет развитие инвалидизации и служит предиктором 
утраты способности к выполнению отдельных видов 
повседневной активности [21]. В лонгитудинальном 
исследовании со сроком наблюдения 4 года (средний 
возраст испытуемых 73 года, 82% на момент включе-
ния в исследование не имели когнитивных нарушений, 
у 13% было диагностировано умеренное когнитивное 
расстройство) выявление лейкоареоза в исходном со-
стоянии было ассоциировано с последующим разви-
тием кортикальной атрофии, типичной для болезни 
Альцгеймера [22].

Возрастные изменения сосудов головного мозга
Другие морфологические изменения белого веще-

ства (церебральные микрокровоизлияния, лакунарные 
кисты) также опосредованы изменениями сосудов го-
ловного мозга, что требует сперва обратиться к об-
суждению естественных изменений сосудистой стен-
ки, наблюдающихся при старении. Сосуды головного 
мозга с возрастом изменяются так же, как и сосуды 
остальных частей тела. Изменения в сосудистой стен-
ке связаны с ее утолщением и потерей эластичности 
за счет гипертрофии и гиперплазии гладкомышечных 
клеток, кальциноза, фрагментации эластина, фиброза, 
изменений свойств коллагена под действием конеч-
ных продуктов гликирования, что выражается в нарас-
тании жесткости (ригидности) сосудистой стенки [23]. 
В головном мозге это приводит к ряду неблагоприят-
ных последствий, таких как развитие «эффекта цуна-
ми» в отношении паренхимы головного мозга (за счет 
потери амортизирующих свойств сосудистой стенки) 
с расширением периваскулярных пространств, истон-
чением малых сосудов, а также нарушение феномена 
функциональной гиперемии (заключающегося в спо-
собности головного мозга перераспределять крово-
ток в участки, наиболее функционально активные 
в конкретный момент времени). Выраженность ри-
гидности сосудистой стенки используется в качестве 
маркера сосудистого возраста и оценивается по из-
менению скорости распространения пульсовой волны 
[24]. Показано, что ригидность церебральных сосудов 
ассоциирована не только с нейровизуализационны-
ми признаками старения головного мозга (в первую 
очередь лейкоареозом, церебральными микрокровоиз-
лияниями и асимптомными «немыми» инфарктами), 
но также и с клиническими проявлениями — риском 
когнитивных нарушений и деменции [25].

Церебральные микрокровоизлияния (ЦМК) — 
важный показатель старения головного мозга. Как 
правило, они не видны при стандартных режимах МРТ 
(Т1, Т2, FLAIR). Визуализировать их можно по отло-
жениям гемосидерина в режимах Т2* (градиент-эхо) 
или SWI (от англ. «susceptibility weighted imaging» — 
изображения, взвешенные по магнитной восприим-
чивости). Было показано, что асимптомные ЦМК 
выявляются у каждого 10-го здорового человека в воз-
расте 40 лет и старше, причем распространенность 
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их существенно нарастает в пожилом и старческом 
возрасте (среди лиц 60–69 лет распространенность 
ЦМК составляет 18,4%, а среди лиц 80–97 лет — 
38,1%) [5]. Значительно нарастает частота возникно-
вения ЦМК у пациентов с различными заболеваниями 
головного мозга. Так, у пациентов с геморрагическим 
инсультом распространенность ЦМК достигает 80%, 
при инфаркте мозга — до 71%, у пациентов с когни-
тивными расстройствами и деменцией — до 46% в за-
висимости от ее этиологии и выраженности когнитив-
ной дисфункции [26].

Лакунарные инфаркты — отграниченные кистоз-
ные образования, возникающие при закупорке пене-
трирующих артерий Виллизиевого круга, — также 
являются маркером микроциркуляторного повреж-
дения. Они гораздо чаще выявляются у лиц с сосу-
дистыми факторами риска, такими как артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, гиперхолестеринемия, 
ожирение, фибрилляция предсердий. Остается дис-
кутабельным вопрос, допустимо ли считать наличие 
лакунарных кист вариантом нормального старения 
головного мозга. Вероятно, их следует трактовать 
как латентно протекающее цереброваскулярное за-
болевание, требующее от лечащего врача назначения 
такому пациенту соответствующего дообследования 
с последующим определением дальнейшей тактики 
ведения. Тем не менее лонгитудинальные исследо-
вания показывают, что в общей популяции лиц в воз-
расте 60–64 лет распространенность лакунарных ин-
фарктов составила 7,8%, с увеличением числа лакун 
на 1,6% каждый год последующего наблюдения [5]. 
Лакунарные инфаркты обычно сопутствуют другим 
структурным изменениям белого вещества, в част-
ности лейкоареозу, при этом они также служат пре-
диктором риска инвалидизации, независимо от выра-
женности лейкоареоза, более значимо влияя на риск 
интеллектуальной дисфункции [27].

ФЕНОТИПЫ СТАРЕНИЯ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА

Как уже было сказано, патоморфологические ис-
следования демонстрируют широкую вариабельность 
признаков старения компонентов головного мозга 
у лиц пожилого и старческого возраста без сопут-
ствующих симптомов неврологических и нейроког-
нитивных расстройств. Это позволило ученым выде-
лить несколько фенотипов старения головного мозга. 
Помимо среднестатистической условной нормы мож-
но выделить лиц с ускоренными темпами старения 
нервной системы, вплоть до развития клинической 
картины каких-либо заболеваний ЦНС, и лиц с так 
называемым «сверхнормальным», или «сверхуспеш-
ным», старением. 

Факторы ускоренного и замедленного старения 
головного мозга

Изучение типов старения головного мозга позво-
лило выделить различные группы факторов, часть 

из которых оказывает протективное действие и сни-
жает темпы нарастания патологических изменений 
с возрастом. Другая же группа включает факторы ри-
ска, существенно ускоряющие возрастные изменения 
тканей головного мозга. Подробный анализ факторов, 
имеющих отрицательное и положительное влияние 
на процессы старения головного мозга, был выполнен 
в систематическом обзоре данных 52 клинических ис-
следований [28]. В указанный систематический обзор 
включались исследования, в которых оценка возраста 
головного мозга выполнялась по данным нейровизуа-
лизации, в большинстве исследований имелась груп-
па сравнения. 

Среди факторов, негативно влияющих на старение 
головного мозга, были выделены [28]:

1. Психические расстройства. Например, ши-
зофрения, отрицательное влияние которой в виде 
ускоренного старения мозга было показано в 8 ис-
следованиях. Большое депрессивное расстройство, 
в том числе была показана корреляция между балла-
ми по шкале оценки тяжести депрессии и степенью 
возрастных изменений мозга.

2. Неврологические заболевания. Большая часть 
исследований была сфокусирована на умеренном 
когнитивном расстройстве, болезни Альцгеймера 
и эпилепсии. Наиболее ярко в проспективных иссле-
дованиях ускоренное старение головного мозга было 
продемонстрировано для пациентов с прогрессирова-
нием недементных когнитивных нарушений в демен-
цию за период, охваченный наблюдением. В случае 
с эпилепсией — наиболее выраженным ускоренное 
старение головного мозга было у пациентов с эпи-
лепсией, рефрактерной к противосудорожной тера-
пии. Негативное влияние на процессы старения мозга 
было продемонстрировано для пациентов с черепно-
мозговыми травмами, рассеянным склерозом, цере-
броваскулярными заболеваниями.

3. Инфекционные заболевания. Вирус иммуно-
дефицита человека: в различных исследованиях были 
показаны связь старения с вирусной нагрузкой, на-
личием синдрома приобретенного иммунодефицита, 
числом лет с момента постановки диагноза, числом 
CD4-лимфоцитов.

4. Метаболические заболевания. Сахарный диа-
бет II типа, ожирение: индекс массы тела во всех ис-
следованиях коррелировал со скоростью старения 
головного мозга, с небольшими различиями между 
проведенными исследованиями по сопутствующему 
влиянию пола пациентов.

5. Вредные привычки. Курение и употребление 
алкоголя.

6. Генетические факторы. Носительство аллеля 
эпсилон-4 гена аполипопротеина Е (АРОЕ4), мутации 
генов МАРТ и TREK-1.

7. Гендерная принадлежность. В ряде работ по-
казаны более быстрые темпы нарастания как морфо-
логических, так и функциональных возрастных изме-
нений головного мозга у мужчин.
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Помимо факторов риска в обсуждаемом система-
тическом обзоре удалось выделить и протективные 
факторы, среди которых [28]:

1. Определенные виды профессиональной дея-
тельности. В немногочисленных исследованиях было 
показано замедление процессов старения головного 
мозга у медицинских работников и музыкантов, при-
чем музицирование оказывало положительный эф-
фект как у профессиональных музыкантов, так и у 
любителей.

2. Физическая нагрузка. Например, был показан 
протективный эффект ходьбы по лестнице.

3. Более высокий уровень образования. 
В целом анализ перечисленных факторов, замед-

ляющих и ускоряющих старение головного мозга, 
в достаточно высокой степени схож с известными 
факторами риска когнитивных расстройств и демен-
ции. Под деменцией понимают синдром инвалиди-
зирующих когнитивных нарушений, развивающихся 
в рамках различных заболеваний ЦНС, наиболее рас-
пространенными из которых являются нейродегене-
ративные, цереброваскулярные заболевания и их раз-
личные комбинации (смешанная деменция).

Наиболее распространенным нейродегенератив-
ным заболеванием лиц пожилого и старческого воз-
раста является болезнь Альцгеймера [29]. Анализ 
ключевых патологических изменений при болезни 
Альцгеймера показывает, что в целом они в значитель-
ной мере схожи с изменениями, наблюдаемыми при 
естественном старении. Это касается и укорочения 
теломер, и митохондриальной дисфункции, и нако-
пления патологических белков, и нарушения межкле-
точного взаимодействия, и атрофии вещества мозга, 
вторичной по отношению к нейродегенерации [30]. 
Таким образом, болезнь Альцгеймера рассматрива-
ется как модель патологически ускоренного старения 
головного мозга. А разрабатываемые методы терапии 
и профилактики болезни Альцгеймера потенциально 
могут иметь важное значение для пациентов из групп 
риска ускоренного старения мозга в целом.

«Сверхнормальное» старение головного мозга
Отдельного рассмотрения заслуживает обратная 

ситуация, когда старение головного мозга оказывается 
резко замедленным, становясь «сверхнормальным». 
Подобные лица демонстрируют отсутствие возраст-
ного когнитивного снижения, хорошо справляясь 
с тестами на эпизодическую память. Показатели ней-
родинамики и регуляторных функций у них не толь-
ко не хуже, но зачастую лучше, чем у людей более 
молодого возраста. Таких лиц в научной литературе 
наиболее часто обозначают понятием «суперэйдже-
ры», но встречается и использование других терми-
нов («сверхуспешное старение», «сверхнормальное 
старение», «пожилые с высоким уровнем функцио-
нирования»). Ввиду отсутствия устоявшейся единой 
научной позиции по данному вопросу проводимые 
исследования «сверхнормального» старения голов-
ного мозга отличаются крайней гетерогенностью 

по критериям отбора испытуемых в исследование, 
а также в группу сравнения, что затрудняет анализ 
и сопоставление получаемых данных. Тем не менее 
в проведенном L. de Godoy и соавт. (2021 год) мета-
анализе исследований «сверхнормального» старения 
головного мозга удалось выделить следующие зако-
номерности [31]:

1. Популяция суперэйджеров характеризуется бо-
лее низкими темпами уменьшения общего объема го-
ловного мозга.

2. Анатомические изменения коры головного моз-
га, ассоциированные со старением, выражены нерав-
номерно. Характерна высокая сохранность отдельных 
зон коры головного мозга, основной маркер «сверх-
успешного старения» — состояние передних отделов 
поясной извилины. Показано, что у суперэйджеров 
ее толщина больше, чем даже у лиц среднего возрас-
та, морфологически в составе коры поясной извили-
ны отмечается большее число нейронов фон Экономо, 
а размер их крупнее.

3. По данным функциональной МРТ, у суперэйд-
жеров была выше активность гиппокампа и префрон-
тальных отделов, чем у группы контроля. Кроме того, 
для них было показано отсутствие дедифференциации 
головного мозга, наблюдающейся при естественном 
старении, с сохранением высокой специфичности от-
дельных корковых зон и избирательности когнитив-
ных процессов (это позволяет суперэйджерам «лучше 
запоминать детали, а не общее впечатление»). Чаще 
у суперэйджеров отмечается пространственная ре-
организация когнитивной деятельности (то есть 
в реализацию когнитивной задачи вовлекаются оба 
полушария, а не одно), это отражает более высокую 
функциональную взаимосвязанность различных от-
делов ЦНС (то есть высокую сохранность коннектома, 
постепенная деградация которого опосредует когни-
тивные изменения при естественном старении).

4. Лучше работают механизмы резерва (ана-
томического и функционального) и поддержа-
ния когнитивной деятельности, они независимы, 
но комплементарны.

5. Среди проанализированных генетических мар-
керов, ассоциированных с темпами старения, ген 
АРОЕ4 встречался в 3 раза реже, чем в общей попу-
ляции. Для суперэйджеров была характерна высо-
кая ассоциация с геном МАР2К3 (экспрессируется 
микроглией и принадлежит к сигнальному каскаду, 
опосредующему апоптоз нейронов, индуцированный 
бета-амилоидом; выявляемый у суперэйдежров гене-
тический вариант MAP2K3 характеризуется снижен-
ной активностью с момента рождения).

6. Наиболее интересной находкой является то, что 
частота встречаемости амилоидных бляшек у супер-
эйджеров оказалась сопоставимой с общей популяци-
ей пожилых, при этом достоверно реже встречались 
внутриклеточные скопления тау-белка (была показа-
на обратная корреляция между плотностью нейро-
нов фон Экономо и нейрофибриллярных сплетений 
по Брааку).
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Старение головного мозга представляет собой слож-
ный, многоуровневый, динамически протекающий 
процесс, разные этапы которого реализуются на разных 
отрезках жизни человека. Понимание закономерно-
стей старения, совершенствование методологических 

подходов его изучения на молекулярном, клеточном 
и органном уровнях позволят сформулировать границы 
между возрастной нормой и патологией и разработать 
эффективные методы предупреждения преждевремен-
ного старения и поддержания высокой функциональ-
ной активности головного мозга.

Рисунок 1. МРТ головного мозга здоровой женщины 30 лет 
(цитируется по: https://radiopaedia.org/cases/normal-mri-brain-2)

 а.                                                                                                         б.
Рисунок 2. МРТ головного мозга мужчины 68 лет, без специфического анамнеза (из личного архива Д.А. Сагитдиновой). 
Обращают внимание зоны лейкоареоза, расположенные в белом веществе лобных долей и перивентрикулярно 
(рисунок 2а, черные стрелки), атрофия вещества мозга с расширением субарахноидальных пространств, передних 
рогов боковых желудочков, зоны расширенных периваскулярных пространств (рисунок 2б, в белых кружках), «немая» 
лакунарная киста области подкорковых ганглиев справа (рисунок 2б, белая стрелка)
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