
7

ПСИХОСОЦИАЛЬНЫЙ СТРЕСС КАК ФАКТОР, 
ВЛИЯЮЩИЙ НА ТЕМПЫ СТАРЕНИЯ ЧЕЛОВЕКА

DOI: 10.37586/2949-4745-1-2025-7-14 УДК 616-01

Гиляревский С. Р.
шВ

iD*, Ерусланова К. А.
шВ

iD, Щедрина А. Ю.
шВ

iD

ФГАОУ ВО  РНИМУ им.  Н.  И.  Пирогова Минздрава России (Пироговский Университет), 
ОСП «Российский геронтологический научно-клинический центр», Москва, Россия

* �Автор, ответственный за переписку, — Гиляревский Сергей Руджерович. 
E-mail: gilyarevskii_sr@rgnkc.ru.

Резюме
Статья посвящена обсуждению имеющихся на сегодняшний день данных 
о влиянии психосоциального, или психоэмоционального стресса (ПЭС) 
как важного фактора, воздействующего на  темпы старения человека. 
Представлены данные о механизмах, за счет которых ПЭС влияет на ско-
рость старения человека. Такие механизмы обусловлены нейроэндокрин-
ными реакциями, которые реализуются за  счет симпатического отдела 
вегетативной нервной системы и оси «гипоталамус — гипофиз — над-
почечники». В статье подробно обсуждаются результаты исследований, 
посвященных оценке сложной связи между ПЭС и эпигенетическим ста-
рением. Нейроэндокринные медиаторы участвуют в развитии различных 
физиологических и патологических реакций, которые могут иметь боль-
шое значение в биологическом старении. Ключевую роль в изменении 
темпов старения под влиянием ПЭС играют кортикостероидные гормо-
ны, которые выделяются в кровоток при действии стрессорных факторов. 
В статье рассматриваются и данные о так называемом гормезическом эф-
фекте ПЭС, выражающемся в защитном эффекте стрессорных факторов, 
которые при кратковременном действии приводят к увеличению продол-
жительности жизни. Кроме того, ПЭС не всегда приводит к длительным 
отрицательным последствиям для здоровья, если у человека имеются до-
статочные резервы, позволяющие успешно реагировать на стрессорный 
фактор и/или восстанавливаться после него.

Ключевые слова: психосоциальный стресс; психоэмоциональный 
стресс; старение человека; эпигенетические механизмы старения;  
гормезический эффект.
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Abstract 
The article discusses the currently available data on the impact of psychosocial 
or psychoemotional stress (PES) as an important factor influencing the rate 
of human aging. It presents data on the mechanisms through which PES affects 
the speed of human aging. These mechanisms are driven by neuroendocrine 
responses, which are mediated by the sympathetic division of the autonomic 
nervous system and the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis. The article 
provides a detailed discussion of research findings focused on evaluating the 
complex relationship between PES and epigenetic aging. Neuroendocrine 
mediators are involved in  the development of  various physiological and 
pathological reactions that may play a  significant role in  biological aging. 
A key role in the alteration of aging rates under the influence of PES is played 
by  corticosteroid hormones, which are released into the bloodstream 
in response to stress factors. The article also examines data on the so-called 
hormesis effect of PES, i.e. a protective effect of stress factors that, when acting 
for a short duration, lead to an increase in lifespan. Furthermore, PES does 
not always result in long-term negative health consequences if an individual 
has sufficient reserves, allowing them to effectively respond to and/or recover 
from the stressor.
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Темпам старения может способствовать мно-
жество факторов, как внутренних, так и  внешних, 
среди которых особое внимание уделяется психо
эмоциональному стрессу (ПЭС). Этот тип стресса, 
именуемый также психосоциальным стрессом, раз-
вивается под воздействием различных стрессоров, 
встречающихся на  протяжении жизни человека. 
К  ним относятся неблагоприятные события в  дет-
стве, низкий уровень социальной позиции, утрата 
близкого человека или разрыв значимых для инди-
вида отношений, необходимость заботы о больном 

родственнике, а также стрессовые ситуации на рабо-
чем месте, финансовые трудности, недостаток соци-
альной поддержки и  конфликты в  межличностном 
взаимодействии [1]. Негативное воздействие хрони-
ческого стресса на организм человека особенно уси-
ливается в  тех случаях, когда отсутствует возмож-
ность изменить сложившиеся обстоятельства или 
приспособиться к ним [2, 3]. Психоэмоциональный 
стресс (ПЭС) не всегда вызывает продолжительные 
негативные последствия для здоровья, если у  че-
ловека есть ресурсы, позволяющие эффективно 
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справляться со  стрессовой ситуацией или восста-
навливаться после ее воздействия. Однако когда ин-
тенсивность стрессорного фактора (СФ) превышает 
способности организма к  адаптации, активизиру-
ются процессы, которые в итоге ускоряют старение. 
Такие состояния описываются как психологический 
дистресс, который проявляется в виде неспецифиче-
ских симптомов, таких как эмоциональное напряже-
ние, тревожность и депрессивные состояния [4]. 

Во  время стресса происходит активация основ-
ных нейроэндокринных механизмов, включая сим-
патический отдел вегетативной нервной системы 
(СОВНС) и  гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковую ось (ГГН). Стимуляция СОВНС приводит 
к выбросу катехоламинов, таких как норадреналин, 
из  окончаний аксонов нейронов, которые обеспе-
чивают иннервацию различных тканей и  органов. 
Дополнительно происходит высвобождение нор
адреналина и  адреналина из мозгового слоя надпо-
чечников в  кровоток [1]. Гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковая ось (ГГН) контролирует выработку 
кортикостероидов, таких как кортизол, которые ока-
зывают системное влияние на организм. Подобные 
нейроэндокринные вещества играют важную роль 
в формировании различных физиологических и па-
тологических реакций, способных значительно вли-
ять на процесс биологического старения.

Хотя существует множество данных о патофизио
логических механизмах, которые могут объяснять 
связь между психоэмоциональным стрессом и уско-
рением старения, результаты клинических исследо-
ваний, изучающих связь данного стресса с маркера-
ми старения, остаются неоднозначными.

ИСТОРИЯ ИЗУЧЕНИЯ 
МЕХАНИЗМОВ ВЛИЯНИЯ СТРЕССА 
НА ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ЖИЗНИ

Изучение механизмов влияния стресса на продол-
жительность жизни получило активное развитие на-
чиная с 90-х годов прошлого века. Именно в этот пери-
од начали появляться работы, посвященные анализу 
взаимосвязи между стрессом и процессами старения, 
что было обусловлено результатами исследований 
с использованием моделей простых беспозвоночных 
[5]. Были получены данные о  том, что мутации 
в единственном гене нематод Caenorhabditis elegans 
связаны с  увеличением продолжительности их  жиз-
ни. Были также начаты эксперименты для выявления 
молекулярных основ увеличения продолжительно-
сти жизни. Полученные данные позволяли предпо-
ложить, что длительно живущие черви с определен-
ными мутациями генов устойчивы к  воздействию 
окислительного и теплового стресса [5].

Результаты дальнейших экспериментов позво-
лили подтвердить, что черви с  увеличенной про-
должительностью жизни устойчивы к  повреждаю-
щему действию тяжелых металлов, осмотического 

стресса и других СФ. Устойчивость ко многим СФ, 
по  мнению исследователей, может быть обуслов-
лена повышенной регуляцией ответной реакции 
различных систем устойчивости, или «мульти-
плексной устойчивостью к стрессу» [6]. Например, 
у  Caenorhabditis elegans мутации генов, которые 
кодируют компоненты сигнальных путей инсулина, 
усиливают защиту от  широкого круга стрессоров 
за  счет повышенной регуляции синтеза молеку-
лярных шаперонов1, антиоксидантных ферментов 
и связывающих металл белков. Роль молекулярных 
шаперонов привлекает к себе особое внимание, так 
как их главная роль состоит в обеспечении белково-
го гомеостаза [7].

Известно, что в  процессе старения в  клетках 
происходит накопление большого количества бел-
ков в  нерастворимой форме, что приводит к  зна-
чительному нарушению гомеостаза. Мутации, 
влияющие на  этот процесс, способствуют повы-
шению устойчивости к  стрессовым воздействи-
ям, замедляют накопление нерастворимых белков 
и  увеличивают продолжительность жизни. Также 
считается, что активация транскрипции фактора  
теплового шока 1-го типа (HSF-1, heat shock factor-1) 
усиливает активность шаперонов, что одновремен-
но повышает стрессоустойчивость и  способствует 
увеличению продолжительности жизни нематоды 
Caenorhabditis elegans [8]. 

Были получены данные, подтверждающие, что 
ПЭС может приводить к  увеличению экспрессии 
шаперонов у человека [9]. Так, в ходе выполнения 
одного из  таких исследований была установлена 
связь между более высокой концентрацией белка 
теплового шока HSP60 интенсивно изучаемого ша-
перона и более выраженным психоэмоциональным 
дистрессом у  здоровых британских государствен-
ных служащих женского пола [10]. 

Известно о  связи полиморфизма гена, кодиру-
ющего FK506-связывающий белок 51 (FKBP51  — 
FK506-binding protein 51; ко-шоперон КСР) с пред-
расположенностью к  развитию психических 
расстройств, связанных с ПЭС. В ходе выполнения 
экспериментального исследования проверяли ги-
потезу о  том, что подавление FKBP51 с  помощью 
SAFit2  — препарата, мощного селективного инги-
битора сигнального фактора FK506, связывающего 
белок FKBP51, — приведет к росту и нейрогенезу 
нейронов гиппокампа in vitro, а также повышению 
in vivo устойчивости к хроническому ПЭС в модели 
такого стресса у мышей [11]. На исходную культуру 
нейронов или клеток-предшественников нейронов 
гиппокампа воздействовали SAFit2 и анализировали 
дифференциацию нейронов и пролиферацию клеток. 

1	 Шапероны (англ. chaperones) — класс белков, главная 
функция которых состоит в  восстановлении правильной 
нативной третичной или четвертичной структуры бел-
ков. — Прим. редактора. 
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В  условиях моделирования хронического стресса 
(периодическое чередование социальной изоляции 
и скученности) у мышей линии C57BL/6 применяли 
SAFit2 и оценивали признаки тревоги и поведение, 
характерное для депрессии. Полученные результа-
ты свидетельствовали о том, что применение SAFit2 
приводит к росту нейритов (отростки нервных кле-
ток) и увеличению числа точек их ветвления в боль-
шей степени по  сравнению с  действием нейротро-
фического фактора мозга (BDNF  — brain derived 
neurotrophic factor) в нейрональной культуре клеток 
гиппокампа. Применение SAFit2 повышало нейро-
генез клеток-предшественников нейронов гиппо-
кампа. Использование SAFit2 in vivo предотвращало 
развитие стресса, вызванного социальной изоляци-
ей, и уменьшало выраженность тревоги.

Несмотря на  важность сохранения гомеоста-
за белков для достижения устойчивости к  стрессу 
и  увеличения продолжительности жизни, другие 
механизмы также могут играть важную роль для до-
стижения таких целей. К  ним относят увеличение 
свободнорадикального окисления и  действие ток-
синов, находящихся в окружающей среде, дисфунк-
цию или укорочение теломер и воспаление.

УСТОЙЧИВОСТЬ К СТРЕССУ 
И ГОРМЕЗИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ 
ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТРЕССА 
КАК ФАКТОРЫ ДОЛГОЛЕТИЯ

Помимо обсуждаемых ранее механизмов, лежа-
щих в  основе связи между стрессом и  старением, 
нельзя забывать примерах гормезического2, или пара-
доксального защитного эффекта определенных СФ, 
которые при непродолжительном действии приводят 
к увеличению продолжительности жизни по принци-
пу Was mich nicht umbringt, macht mich stärker («Что 
не убивает меня, делает меня сильнее») [5, 12].

Непродолжительное воздействие термальных 
факторов может продлевать жизнь червей и  мух. 
Действие метаболических СФ, обусловливающих 
увеличение концентрации активных форм кисло-
рода, в некоторых случаях приводят к увеличению 
продолжительности жизни [13]. Предполагается, 
что стрессоры как таковые, несмотря на их повреж-
дающие эффекты (например, термальный стресс 
у  беспозвоночных приводит к  повсеместному бес-
плодию), вызывают активацию систем ответной 
реакции, что обусловливает изменение экспрессии 
генов и  адаптацию метаболических механизмов, 

2	 Слово «гормезический» происходит от древнегреческо-
го слова «гормезис» — «быстрое движение», — которым 
ученые обозначают определенный вид реакции живых 
организмов на стресс. Основная идея гормезиса заключа-
ется в  том, что некоторые виды умеренно интенсивного 
стресса могут вызывать положительный эффект. — Прим. 
редактора.

которые в  дальнейшем будут обеспечивать увели-
чение выживаемости. Таким образом, в  отдален-
ные сроки после прекращения действия СФ  такая 
ответная реакция приводит к замедлению старения. 
Механизм такого эффекта остается неизвестным, 
но возможно, это обусловлено перераспределением 
энергии с целью сохранения гомеостаза, которое до-
стигается за счет уменьшения роста и репродукции, 
что и приводит к замедлению процессов старения.

В  исследованиях по  оценке выраженности 
ПЭС обычно используют 14-пунктовую шкалу PSS 
(Perceived Stress Scale), которая позволяет измерить 
мнение испытуемого о том, в какой степени его жизнь 
воспринимается как «непредсказуемая, неконтроли-
руемая и перегруженная» [14, 15]. В ходе выполнения 
обсервационного исследования, в которое было вклю-
чено 607 мужчин (средний возраст — 73,2  года)  — 
участников VA  Normative Aging Study, оценивали 
связь между ПЭС (по данным оценки по  14-пункто-
вой шкале PSS) и  эпигенетическим возрастом [16]. 
Эпигенетический возраст рассчитывали с  помощью 
оценки метилирования ДНК, измеряемого в  лейко-
цитах с  помощью HumanMethylation450 BeadChip. 
Результаты оценки ПЭС сравнивали с  результатами 
оценки эпигенетического возраста с помощью следую-
щих девяти эпигенетических часов: Hannum, Horvath, 
Intrinsic и  extrinsic epigenetic age (IEAA и  EEAA со-
ответственно), SkinBloodClock, PhenoAge, GrimAge, 
DNAm Telomere Length и  Pace of Aging. В  ходе вы-
полнения анализа использовали данные, полученные 
проспективно в несовпадающие по времени периоды 
(с 1999 по 2007 г. и с 2009 по 2014 г.).

По  данным анализа, выполненного с  учетом де-
мографических показателей и  характеристик об-
раза жизни, а  также факторов, отражающих состоя
ние здоровья, увеличение оценки по  шкале PSS 
на  одно стандартное отклонение сопровождалось 
уменьшением эпигенетического возраста, оценивае
мого с  помощью эпигенетических часов Horvath  
(β  = −0,35 года при 95% ДИ  от −0,61 до  −0,09, 
p = 0,008) и Intrinsic (β = −0,40 года при 95% ДИ от 

−0,67 до −0,13, p = 0,004). В то же время, по данным 
анализа с использованием модели, в которой исполь-
зовали только данные об участниках с наиболее вы-
соким уровнем ПЭС (с оценкой по  шкале PSS, со-
ответствующей 75-му процентилю и  более), при 
увеличении оценки по шкале PSS на одно стандарт-
ное отклонение отмечалась тенденция к увеличению 
эпигенетического возраста, оцениваемого с  помо-
щью часов Horvath (β = +2,29 года при 95% ДИ от 
+0,16 до +4,41; p = 0,04) и Intrinsic (β = +2,06 года при 
95% ДИ от −0,17 до 4,28, p = 0,07) [16].

Таким образом, полученные результаты указы-
вают на сложную связь между ПЭС и эпигенетиче-
ским возрастом, а  также подчеркивают необходи-
мость продолжения исследования для оценки такой 
связи и выявления факторов, определяющих устой-
чивость к ПЭС. 



11

Обзоры ПРОБЛЕМЫ ГЕРОНАУКИ    •    № 01'2025

Ранее было выполнено еще одно исследова-
ние  — BASE-II (Berlin Aging Study)  — по  оценке 
непосредственной связи между восприятием ПЭС 
взрослыми лицами и  эпигенетическим возрастом 
по  достижении пожилого возраста [17, 18]. В  ис-
следовании приняли участие 1100 пожилых муж-
чин и  женщин (52,1%), средний возраст составил 
75,6±3,8 года. Для оценки уровня ПЭС использова-
ли укороченную версию модифицированной шкалы 
PSS, состоящую из восьми пунктов. Биологический 
возраст определяли с применением пяти эпигенети-
ческих часов, базирующихся на  анализе метилиро-
вания ДНК лейкоцитов: 7-CpG, Horvath’s, Hannum’s, 
PhenoAge и  GrimAge DNAmAA [17]. Результаты 
анализа свидетельствовали о  том, что увеличение 
оценки по шкале PSS на одно стандартное отклоне-
ние сопровождалось замедлением эпигенетического 
возраста не менее чем на три месяца при его оценке 
с помощью ЭЧ Horvath and PhenoAge [17]. 

Таким образом, результаты таких исследова-
ний позволяют предположить о  наличии обратной 
связи между оценкой ПЭС с помощью шкалы PSS 
и эпигенетическим возрастом. Более того, в одном 
из  таких исследований связь между увеличением 
эпигенетического возраста по данным оценки с по-
мощью ЭЧ Horvath и IEAA оставалась независимой 
по данным анализа чувствительности, при котором 
учитывали такие возможные вмешивающиеся фак-
торы, как социально-экономическое положение [19, 
20], наличие определенного сопутствующего забо-
левания (сахарный диабет или артериальная гипер-
тония) [21] или распределение лейкоцитов в изучае-
мом образце крови [22].

Полученные в  исследовании J.C. Nwanaji-
Enwerem и  соавт. [16] результаты, свидетельствую-
щие об обратной связи между оценкой по шкале PSS 
и длиной теломер, в целом поддерживают гипотезу 
о возможности обратной связи между ПЭС и темпа-
ми старения. В  любом случае, полученные резуль-
таты могут указывать на  сложную биологическую 
связь между относительно умеренным ПЭС и эпиге-
нетическим возрастом. 

В  связи с  этим обращают на  себя внимание ре-
зультаты предварительного одномоментного ис-
следования, в  которое было включено 47 мужчин 
и  женщин, занимавшихся бизнесом (средний воз-
раст — 53,9 года). В  целом была отмечена поло-
жительная связь между оценкой ПЭС с  помощью 
10-пунктовой шкалы PSS и эпигенетическим возрас-
том по данным измерения с помощью ЭЧ GrimAge 
(Spearman’s rho = 0,38) [18]. Однако при выполнении 
дальнейшего анализа было установлено, что в под-
группе участников с низкой устойчивостью к ПЭС 
более высокая оценка по  шкале PSS была связана 
с  меньшим увеличением эпигенетического возрас-
та (Grim Age) по  сравнению с  пациентами, у  кото-
рых была более низкая оценка по шкале PSS. В то 
же  время у  участников с  высокой устойчивостью 

к ПЭС низкая оценка по шкале PSS в меньшей сте-
пени влияла на эпигенетический возраст Grim Age 
по сравнению с высокой оценкой уровня ПЭС. 

Полученные данные позволяют предположить, 
что влияние воспринимаемого ПЭС на  ускоре-
ние эпигенетического возраста может различаться 
в  зависимости от  устойчивости к  стрессу. Таким 
образом, нельзя исключить парадоксальные пре-
имущества более выраженного ПЭС у лиц с низкой 
устойчивостью к стрессу. Это парадоксальное поло-
жительное влияние более выраженного восприни-
маемого ПЭС на скорость старения обозначают, что 
указывалось ранее, как гормезическое, парадоксаль-
ное защитное действие. 

Тем не  менее следует отметить, что указанные 
связи между ПЭС и  эпигенетическим возрастом 
были получены с использованием разных маркеров 
эпигенетического возраста, что затрудняет сравне-
ние полученных результатов. 

ЭПИГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ, 
ОБУСЛОВЛИВАЮЩИЕ СВЯЗЬ 
ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО 
СТРЕССА СО СТАРЕНИЕМ 

Эпигенетические изменения можно рассматри-
вать в  качестве «молекулярных переключателей», 
или реостатов, которые приводятся в  движение 
СФ  окружающей среды и  могут, в  свою очередь, 
регулировать активность генов и  функцию клеток. 
Хотя такие «геномные реостаты» могут динамично 
реагировать на действие СФ [23], эпигенетические 
модификации, связанные как со  стрессом, так и  с 
другими факторами, могут сохраняться длительное 
время [24], оказывая влияние на  функции клеток 
и сложные фенотипы. 

Психосоциальные стрессоры запускают це-
лый комплекс поведенческих, нейронных, гормо-
нальных и  молекулярных процессов. Ключевую 
роль играют кортикостероидные гормоны, кото-
рые выделяются в кровоток при действии СФ [25]. 
Геномные эффекты кортикостероидов в  основном 
реализуются за  счет КСР, т.е. лиганд-зависимых 
факторов транскрипции, которые обнаруживается 
практически во всех тканях организма. Такое влия-
ние на геном может быть опосредовано либо за счет 
прямого связывания КСР с  элементами ответной 
реакции на  кортикостероиды, которые представля-
ют собой тысячи консервативных последовательно-
стей ДНК,3 распределенных по всему геному, либо 

3	 Консервативные последовательности ДНК — последо-
вательность нуклеотидов в  генетическом материале или 
последовательность аминокислот в полипептидной цепи, 
неизмененная или незначительно измененная в  течение 
эволюции. Предполагают, что в целом КП ДНК регулиру-
ют жизненно важные функции и избирательно сохраняют-
ся в процессе эволюции. — Прим. редактора.
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за счет взаимодействия с другими факторами транс-
крипции за счет как зависимых, так и независимых 
от элементов ответной реакции механизмов [24]. 

Нельзя не  учитывать, что как СФ, так и  корти-
костероиды могут не  только вызывать острые из-
менения транскрипции генов, но  и обусловливать 
длительно сохраняющиеся эпигенетические моди-
фикации, в особенности изменения метилирования 
ДНК. Считается, что такие длительные эффекты от-
ражают наличие эпигенетической памяти, которая 
определяет изменения геномных функций в  отда-
ленные сроки после действия СФ, а также развитие 
неблагоприятных исходов, обусловленных стрессо-
рами, включая ПЭС [24, 26, 27].

Роль кортикостероидов в  качестве сигнально-
го пути, который обусловливает связь между ПЭС 
и  эпигенетическим возрастом, была подтверждена 
результатами двух исследований, в которых исполь-
зовали методы S.  Horvath для оценки эпигенетиче-
ского возраста. Результаты первого из  таких иссле-
дований свидетельствовали о  прямой связи между 
кумулятивным ПЭС в течение жизни и ускоренным 
эпигенетическим старением в когорте лиц, которые 
были сильно травматизированы. Было обнаруже-
но, что CpG-островки (участки ДНК, обогащенные 
GC-парами оснований), включенные в  измерения 
с  помощью метода S.  Horvath, чаще локализуются 
рядом с  элементами ответной реакции на  кортико-
стероиды, что указывает на  предрасположенность 
указанных участков к стрессу и воздействию корти-
костероидов [28]. 

Таким образом, действие кортикостероидов 
должно изменять метилирование участков ДНК, со-
ответствующих разному эпигенетическому возрасту, 
а также приводить к динамическим транскрипцион-
ным изменениям в соседних генах. Результаты вто-
рого исследования подтверждают такие предполо-
жения и свидетельствуют о том, что более высокие 
уровни кортизола, оцениваемые по  его концентра-
ции в  слюне, сопровождались увеличением эпиге-
нетического возраста у  подростков женского пола 
с высоким риском развития депрессии [29]. 

Следует также отметить, что участки CpGs, от-
ражающие эпигенетический возраст, которые рас-
положены вблизи генов, отвечающих за регуляцию 
эффектов кортикостероидов, также связаны с  по-
вышенным риском развития заболеваний, встреча-
ющихся в пожилом возрасте (в частности, коронар-
ной болезни сердца, атеросклероза и лейкозов) [28]. 
Такие данные также подтверждают обоснованность 
модели, с  помощью которой можно объяснить, по-
чему ПЭС и связанная с ним повышенная нагрузка 
кортикостероидами может ускорить эпигенетиче-
ское старение и увеличить риск развития определен-
ных заболеваний.

Помимо таких комплексных эффектов, кото-
рые могут быть установлены с  помощью показате-
лей эпигенетического старения, важно исследовать 

и отдельные генные локусы, которые могут опреде-
лять как восприимчивость к стрессу, так и риск раз-
вития заболеваний, связанных со  старением. Один 
из таких локусов содержит ген FKBP5, определяю-
щий чувствительность к стрессу. Его роль недавно 
была изучена в  ходе выполнения крупного наблю-
дательного исследования с оценкой большого числа 
показателей, полученных при анализе образцов кро-
ви [30]. Результаты исследования подтвердили гипо-
тезу о том, что ПЭС, связанный с психологической 
травмой в детстве в условиях длительного влияния 
на  клетки повышенного уровня кортикостероидов, 
может усиливать влияние возраста на  снижение 
метилирования ДНК в  отдельных CpG-островках, 
расположенных вблизи места начала транскрипции 
FKBP5. Такие данные подтверждают предположе-
ние о том, что в течение жизни ПЭС и кортикосте-
роиды могут влиять на эпигенетическое состояние 
определенных участков ДНК.

Хотя роль эпигенетических механизмов, об-
условливающих связь между стрессом и  ускоре-
нием старения, достаточно хорошо изучена, пред-
лагается рассматривать данные механизмы более 
широко, принимая во  внимание влияние других 
факторов. Среди них выделяют длину теломер, вос-
палительные реакции и  процессы свободноради-
кального окисления, а также их сложные и взаимо-
зависимые взаимодействия [31]. Важно учитывать, 
что не только эпигенетические изменения способны 
регулировать работу теломер [32], но и активность 
теломеразы сама по себе может оказывать влияние 
на эпигенетические процессы [33].

Установлено, что увеличение эпигенетического 
возраста и укорочение теломер сопровождается уве-
личением уровня воспаления и  свободнорадикаль-
ного окисления [34, 35], т.е. процессами, на которые 
влияет ПЭС, но, с другой стороны, такие процессы 
могут сами влиять на головной мозг и выраженность 
ответной реакции на  СФ [36, 37]. Предполагается, 
что такие процессы оказывают синергетическое 
действие и могут иметь накопительный эффект, ко-
торый достигает критического порогового уровня 
по достижении человеком более пожилого возраста. 
Феномен обозначают как процесс износа, и считает-
ся, что кумулятивный стресс в течение жизни оказы-
вает более выраженное влияние на эпигенетическое 
старение пожилых людей по сравнению с более мо-
лодыми [28]. 

В то же время остается неясным, просто ли ПЭС 
влияет на  эпигенетические и  другие факторы, свя-
занные с увеличением возраста, или наоборот — сам 
процесс старения определяет уязвимость и  устой-
чивость определенных эпигенетических участков, 
а также молекулярных путей развития стресса [31]. 
Для уточнения большого числа патофизиологиче-
ских звеньев, связывающих ПЭС и  старение, не-
обходимо выполнение крупных проспективных на-
блюдательных клинических исследований, а  также 
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экспериментальных исследований на  животных 
и  в  культуре клеток. Результаты таких исследова-
ний позволят глубже понять изменения на  молеку-
лярном уровне, за счет которых на протяжении всей 
жизни человека формируются заболевания, связан-
ные со стрессом. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, имеющиеся на сегодняшний день 
данные свидетельствуют о  том, что ПЭС в  разные 
периоды жизни человека может ускорять биологи-
ческое старение. Однако связь между ПЭС и старе-
нием не  такая простая, и  в некоторых случаях мо-
жет быть гормезическое, парадоксальное защитное 
действие ПЭС. В  любом случае, необходимо про-
должение исследований для уточнения механизмов, 
за счет которых ПЭС может ускорять или замедлять 
процессы старения.
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