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Многочисленные теории старения фактически 

сводятся к двум мнениям. Одно рассматривает про-

цесс старения как закономерный, генетически за-

программированный процесс и логическое следствие 

дифференцировки, роста, созревания. Другое считает 

решающим накопление случайных мутаций. Сегодня 

большинство исследователей предпочитают первый 

вариант, хотя решающих доказательств за или против 

указанных мнений всё ещё нет. 

В этиологии и патогенезе старения можно отдать 

предпочтение механизмам иммунного характера. 

Для этого существует достаточно много неопро-

вержимых закономерностей: возрастная инволюция 

центрального органа иммунитета тимуса, снижение 

эффективности защиты от вирусной репликации и 

генетически программируемого иммунного распоз-

навания, расстройства функции клеточно-опосредо-

ванной защиты. Центральным звеном в патогенезе 
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многих связанных со старением болезней, таких как 

аутоиммунные, сердечно-сосудистые заболевания, 

почечная недостаточность и даже расстройства цен-

тральной нервной системы, является недостаточность 

иммунных функций.

Методы

Проанализированы результаты иммунологического 

обследования 514 человек, родившихся и проживаю-

щих в г. Архангельске: 255 лиц в возрасте от 60 до 

93 лет, 259 – в возрасте от 45 до 59 лет. 

Обследованные лица были разделены на группы 

согласно Схеме возрастной периодизации развития 

человека, учитывающей анатомические, физиоло-

гические, социальные факторы, которая была при-

нята на VII конференции по проблемам возрастной 

морфологии, физиологии и биохимии в 1965 году. 

В ней выделяют 12 возрастных периодов. Согласно 

предложенной классификации обследованных раз-

делили на 4 возрастных периода: период зрелости 

(45–59 лет), пожилой (60–74), старческий (75–89) 

и долгожители (90 и более). 

Обследование проводили с письменного согласия 

респондентов и соблюдением основных норм био-

медицинской этики в соответствии с документом 

«Этические принципы проведения медицинских ис-

следований с участием людей в качестве субъектов 

исследования» (Хельсинкская декларация Всемирной 

медицинской ассоциации 1964 года с изменениями и 

дополнениями на 2008 год). 

Исследование выполнено в соответствии с ком-

плексным планом НИР Института физиологии при-

родных адаптаций УрО РАН «Выявление иммунных, 

эндокринных и метаболических маркеров возрастных 

перестроек функций человека, разработка методов 

сохранения работоспособности и продления активного 

периода жизни. Разработка методов активизации 

клеточного противоракового иммунитета» (регистра-

ционный номер 0120.0.951605) и при финансовой 

поддержке программы фундаментальных исследований 

Президиума РАН «Фундаментальные науки – меди-

цине» 2008–2012; программы Президиума УрО РАН 

(постановление № 1–5 от 21.01.2010). 

Для исследования брали периферическую венозную 

кровь (10 мл) из локтевой вены утром натощак. Ис-

следовали кал, мочу, отделяемое зева; активность фа-

гоцитоза, содержание фенотипов Т- и В-лимфоцитов, 

уровень раково-эмбрионального антигена, содержа-

ние иммуноглобулинов, цитокинов и сорбционную ак-

тивность эпителия слизистых. Цитограмму, фагоцитоз 

изучали в мазках, которые фиксировали по Маю – 

Грюнвальду и окрашивали по Романовскому – Гимзе; 

подсчет производили из расчета на 100 клеток при 

увеличении в 900 раз. Выделение мононуклеаров из 

периферической крови проводили по методу A. Boyum 

(1976). Для фенотипирования лимфоцитов исполь-

зовали непрямую иммунопероксидазную реакцию с 

применением моноклональных антител (НПЦ «Мед-

БиоСпектр» г. Москва). Количественное определение 

сывороточных иммуноглобулинов проводили методом 

радиальной иммунодиффузии (Manchini C. V. et al., 

1965). Учет результатов проводили на спектрофо-

тометре «MULTISKAN MS» фирмы LABSYSTEMS 

(Финляндия). Фагоцитарную активность нейтрофилов 

и концентрации циркулирующего иммунного ком-

плекса (ЦИК) определяли с помощью тест-набора 

«Реакомплекс» (г. Чита). В сыворотке крови методом 

«конкурентного» иммуноферментного анализа (ИФА) 

определяли содержание гликопротеидов, иммуногло-

булинов и цитокинов с реактивами «BIOSOURSE», 

США. Оценку состава и количества микрофлоры 

производили микроскопией и бактериологическими 

методами. Для характеристики активности эпите-

лия слизистых изучали сорбционную способность 

эпителия в отношении аутомикрофлоры из расчёта 

среднего содержания бактерий на клетку. Результаты 

исследования обработаны статистически с определе-

нием средних величин и представлены как средняя 

арифметическая ± ошибка средней (M ± m), зна-

чимость различий оценивали с помощью t-критерия 

Стъюдента. Статистическая значимость присваива-

лась при p < 0,05. Корреляции между показателями 

выявлены с использованием коэффициента ранговой 

корреляции Спирмена с определением коэффициента 

корреляции (r) и оценкой его значимости. Исполь-

зовался пакет компьютерной программы «Microsoft 

Excel MX» и «Statistica 6.0».

Результаты

В возрасте 60–74 лет снижается содержание цир-

кулирующих в периферической крови нейтрофильных 

гранулоцитов (41,25 %). В дальнейшем эта ситуация 

исправляется: уровни выявления нейтропении и де-

фицита фагоцитарной активности нейтрофилов среди 

лиц старше 75 лет оказываются близкими к таковым 

в возрастной группе лиц 45–59 лет. С возрастом 

по мере снижения доли активных фагоцитов растет 

фагоцитарное число (r = 0,62). Это дает возмож-

ность заключить, что в старости недостаточность 

фагоцитарной защиты компенсируется повышением 

интенсивности фагоцитоза. 

Данная закономерность прослеживается при об-

следовании людей разных возрастных групп. Условно 

приняв за увеличение интенсивности фагоцитоза вели-

чину фагоцитарного числа (не менее 10), установили, 

что данная компенсаторная реакция развивается у 213 

из 306 обследуемых лиц первой возрастной группы 

(69,61 %); у пожилых и старых людей увеличение 

интенсивности фагоцитоза в случаях низкой актив-

ности фагоцитов наблюдали у 78 из 162 обследуемых 

(48,15 %). Итак, дефицит активности фагоцитов ком-

пенсируется повышением интенсивности фагоцитоза; 

уровень компенсаторного повышения эффективности 

фагоцитарной защиты регистрируется и у лиц среднего 

возраста в (69,61 ± 1,78) % случаев, и у старых 

людей в (48,15 ± 1,35) % случаев. Таким образом, 

с возрастом снижается не только удельный вес ак-

тивно фагоцитирующих гранулоцитов периферической 
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крови, но и уровень компенсаторного повышения 

интенсивности фагоцитоза этими клетками. 

Дефицит содержания IgA (22,91 %) в крови 

ассоциирован с низкой сорбционной способностью 

эпителия, и нет никаких оснований полагать, что 

сорбционная способность клеток эпителия может 

компенсировать недостаток IgA. Скорее всего, именно 

дефицит иммуноглобулинов данного класса способ-

ствует снижению сорбционной активности эпителия. 

Анализируя состояние врожденного иммунитета 

в пожилом и старческом возрасте, можно сказать, 

что старость, скорее всего, сопряжена со снижением 

функциональной активности нейтрофилов, моноцитов, 

натуральных киллеров. Есть все основания полагать, 

что снижение функциональной активности клеток, 

определяющих неспецифическую иммунную защиту, 

компенсируется повышением их количества и сдви-

гом влево с увеличением молодых форм. Резервные 

возможности увеличения эффективности работы 

клеток, выполняющих барьерные функции, имеются 

в старости, что подтверждается повышением доли 

активных фагоцитов при иммуностимуляции поли-

сахаридами ламинарии и повышением сорбционной 

способности покровного эпителия. Можно полагать, 

что повышение концентрации в крови гликопротеинов 

муцинового типа с увеличением возраста связано 

с необходимостью более эффективной защиты со 

стороны покровного эпителия слизистых, которая 

обеспечивает путем активизации эпителиоцитов не-

специфические функции барьерных органов и местные 

реакции адаптивного иммунитета [7, 9, 10].

В процессе старения повышается уровень систем-

ного влияния цитокинов на состояние иммунного ста-

туса; старение характеризуется увеличением удельного 

веса лиц с повышенными концентрациями IL-1ß (с 

16,21 до 22,22 %), IL-2 (с 31,08 до 41,66 %), IL-4 

(с 18,92 до 22,45 %), IL-6 (с 20,27 до 26,53 %), 

TNFα (с 18,48 до 26,53 %) в период 60–74 лет с 

последующим снижением частоты регистрации вы-

соких уровней содержания и средних концентраций 

у лиц более старших возрастных групп. 

Изучение спектра цитокинов в периферической 

крови у людей в зависимости от возраста позволило 

в целом заключить, что с увеличением продолжи-

тельности жизни концентрации провоспалительных 

цитокинов в сыворотке крови и количество лиц с 

повышенными концентрациями различных цитокинов 

растут. Установлено, что эффекты цитокинов зависят 

от исходного состояния: при лимфопении уровни 

пролиферации и порог чувствительности выше, 

что требует менее значительных доз интерлейкина 

[15]. Наиболее высокие уровни выявлены в воз-

расте 60–74 лет: IL-1β (1,98 ± 0,06) пг/мл; IL-2 

(8,35 ± 0,09) пг/мл; IL-4 (16,34 ± 0,13) пг/мл; IL-6 

(15,94 ± 0,11) пг/мл; TNFα (19,68 ± 0,04) пг/мл. 

В дальнейшем прослеживается чёткая тенденция к 

их снижению. Так, в возрасте 75–89 и 90 и более 

лет концентрации цитокинов составили соответствен-

но: IL-1β (1,58 ± 0,06) и (1,47 ± 0,09) пг/мл; IL-2 

(7,67 ± 0,08) и (7,34 ± 0,12) пг/мл; IL-4 (8,23 ± 

0,15) и (9,04 ± 0,14) пг/мл; IL-6 (12,52 ± 0,19) и 

(7,32 ± 0,15) пг/мл; TNFα (11,47 ± 0,18) и (5,64 ± 

0,16) пг/мл. Возрастная динамика изменения средне-

го содержания цитокинов в целом характеризуется 

повышением. Максимальные концентрации для 

большинства исследуемых цитокинов регистрируются 

у лиц возрастной группы 60–74 лет. Исключение 

составляет интерферон-гамма, содержание которого 

становится наиболее высоким (7,43 ± 0,11) пг/мл 

у людей 75–89 лет. Концентрация IL-2 (8,35 ± 

0,09) пг/мл, повысившись в возрасте 60–74 лет, 

в дальнейшем остается фактически на том же 

уровне. Динамика изменения остальных цитокинов 

характеризуется заметным снижением их уровня в 

дальнейшем, после резкого увеличения в возрастной 

период 60–74 лет. Наиболее резко (в 2–4 раза) в 

этот период повышаются IL-4 (16,34 ± 0,13) пг/

мл и TNFα (19,68 ± 0,04) пг/мл. Динамика уров-

ней заболеваемости и цитокиновой активности не 

совпадает: вне зависимости от нозологии с возрас-

том растет частота регистрации заболеваемости, в 

том числе хронических воспалительных процессов 

(с 46,54 до 80,70 %), аутоиммунных (с 14,47 до 

33,33 %) и онкологических (с 15,09 до 24,56 %) 

заболеваний.

Шединг, с помощью которого появляются допол-

нительные концентрации гликопротеинов в крови, 

ассоциируется с активизацией клетки. Есть мнение, 

что раково-эмбриональный антиген (РЭА) повышает 

сопротивляемость и барьерные функции слизистых, 

в том числе у пациентов пожилого возраста с га-

строэзофагальной рефлюксной болезнью. Шединг 

ассоциируют с активизацией клетки, но повышение 

экспрессии дифференцировочных молекул не всегда 

влечет за собой увеличение содержания их внекле-

точных форм, ибо они могут быть связаны в ЦИК 

и содержат значительные концентрации иммуногло-

булинов [6].

У клинически здоровых на момент обследования 

людей старше 60 лет в 16,66 % случаев отмечаются 

повышенные концентрации РЭА, в то время как в 

группе обследуемых 45–59 лет частота регистрации 

повышенных уровней РЭА была в 2,5 раза меньше 

(6,89 %). В дальнейшем с возрастом увеличение 

частоты регистрации повышенных концентраций РЭА 

не выявляется. Частота повышенного содержания в 

крови СА19-9, образующегося в пищеварительном 

тракте, протоках поджелудочной железы и печени, а 

также эпителиальными клетками бронхов, наиболее 

высока в возрастной группе обследуемых 75–89 лет 

(7,89 %). СА72-4, как и СА19-9, продуцируется 

эпителием органов желудочно-кишечного тракта; по-

вышенные его уровни содержания заметно нарастают 

с 60 до 89 до лет (5,56 %). СА15-3 и СА125 также 

являются продуктом эпителия желудочно-кишечного 

тракта, дыхательных путей и поверхностным антиге-

ном покровного эпителия протоков молочных желез. 

Наиболее часто повышенные их концентрации реги-
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стрировали в возрасте 60–74 лет (11,11 и 13,88 % 

соответственно).

Динамика изменения среднего содержания онко-

фетальных антигенов характеризуется четким по-

вышением концентрации у лиц группы 60–74 лет 

(2,54 ± 0,185) нг/мл. Привлекают внимание более 

значимые концентрации СА19-9 (23,14 ± 0,73) ед./

мл по сравнению с содержанием других изучаемых 

в работе маркеров (таблица), что, вероятно, может 

быть объяснено наличием липидного компонента в 

его составе и преимущественным синтезом данного 

гликопротеида эпителием кишечника.

Среднее содержание онкофетальных антигенов в сыворотке 

крови в зависимости от возраста (М ± m)

Изучаемый 

параметр, 

пределы физио-

логического 

уровня

45–59 лет

(n=58)

60–74 года

(n=36) 

75–89 лет

(n=39)

>90 лет

(n=36)

РЭА, 

до 5 нг/мл

1,96 ± 

0,14 

2,54 ± 

0,18*

2,08 ± 

0,2 6

1,97 ± 

0,19

СА19-9, до 

30 МЕ/мл

16,39 ± 

0,52

23,14 ± 

0,73**

19,36 ± 

0,69*

18,95 ± 

0,75

СА 72-4, 

до 3 нг/мл

0,38 ± 

0,05

0,78 ± 

0,11**

0,42 ± 

0,07**

0,45 ± 

0,09

СА 125, 

до 30 МЕ/мл

9,38 ± 

0,32
8,36 ± 0,55

7,24 ± 

0,64

7,46 ± 

0,47

СА 15-3, 

до 22 МЕ/мл

7,65 ± 

0,38
9,74 ± 0,43

8,35 ± 

0,51

7,22 ± 

0,47

Примечание. Значимость различий показателей: * – p < 0,05, 

** – p < 0,01, *** – p < 0,001.

Наиболее высокий уровень шединга гликопротеи-

дов (3,35 ± 0,28) нг/мл наблюдается при колитах, без 

существенных различий их концентраций в случаях 

наслоения аутоиммунных реакций при колите Крона 

(3,98 ± 0,21) нг/мл.

С возрастом увеличивается и сорбционная спо-

собность эпителия (цитоадгезия) слизистых оболо-

чек. Сорбционная способность клеток покровного 

эпителия, конечно, связана только с увеличением 

концентрации микроорганизмов на покровных тканях 

у пожилых людей, поскольку сорбционная способ-

ность хоть и зависит от концентрации бактерий, но 

практически одинакова в отношении не только живых, 

но и мертвых микроорганизмов и ассоциируется с 

выработкой клетками эпителия фактора некроза опу-

холи альфа (ФНО-α), ИЛ-1β и каспазы-1 [17]. Так, 

в 45–59 лет среднее количество бактерий на клетку 

эпителия слизистой толстого кишечника составляет 

125,34 ± 11,36, в возрастной группе 60–74 лет 

уровень сорбированных бактерий возрастает до 

(154,27 ± 12,43) бакт./кл., оставаясь в дальнейшем 

практически на этом же уровне в возрасте 75–89 лет 

и более 90 лет (соответственно (159,54 ± 13,83) и 

(149,36 ± 14,54) бакт./кл.). 

В каловых массах практически здорового взросло-

го человека содержится 106-8 различных клеток/мл. 

В клеточном составе преобладают клетки эпителия, 

лимфоциты составляют в среднем (15,25 ± 1,23) %, 

лимфоретикулярных клеток в норме несколько мень-

ше (13,25 ± 0,87) %, макрофаги составляют всего 

(6,42 ± 0,51) %, плазматические клетки встречаются 

редко – (2,37 ± 0,34) %. Эпителиальные клетки 

обладают способностью к цитоадгезии. Уровень 

дефицита сорбционной способности эпителия кишеч-

ника резко повышается уже в возрасте 45–59 лет 

(с (15,68 ± 1,13) до (38,04 ± 2,35) %), но в даль-

нейшем даже у долгожителей остается на том же 

уровне (38,89 ± 2,06) %. Имеется четкая прямая 

взаимосвязь активности фагоцитарной защиты c 

сорбционной способностью эпителия (r = 0,61), а 

также с содержанием sIgA (r = 0,53). Взаимосвязь 

уровней фагоцитарной защиты и сорбционной актив-

ности эпителия вполне понятна, поскольку сорбция 

на клетке является одним из этапов фагоцитоза. 

Зависимость сорбционной способности эпителия от 

иммуноглобулинов класса A может быть объяснена с 

нескольких позиций. Клетки врожденного иммунитета 

мукозоассоциированной ткани слизистых оболочек 

(макрофаги (CD11b+), дендритные клетки (CD103+, 

CD11c/CD11b+) и лимфоциты (ILC) контролируют 

синтез полипотентного IgA посредством противо-

воспалительных цитокинов IL-10 и TGF-β [14, 15]. 

Содержание дифференцированных и активиро-

ванных Т-лимфоцитов в периферической крови с 

возрастом практически не меняется. Так, содержа-

ние Т-хелперов в различные возрастные периоды 

жизни составляет 0,68 (0,52–0,76) и 0,65 (0,51–

0,79) ×109 кл./л.

Повышается активность лимфопролиферации с 

увеличением количества CD10+ (0,36 (0,31–0,65) 

и 0,49 (0,32–0,59) × 109 кл./л), активность диффе-

ренцировки иммунокомпетентных клеток фактиче-

ски не меняется: содержание CD4+ и CD8+ не 

изменяется с возрастом – 0,68 (0,52–0,76) – 0,65 

(0,51–0,79) × 109 кл./л и 0,39 (0,25–0,61) – 0,48 

(0,33–0,69) × 109 кл./л. соответственно. Практически 

неизменное содержание дифференцированных (CD4+ 

и CD8+) Т-лимфоцитов в процессе старения не-

сколько противоречит устоявшемуся мнению. Однако 

устоявшееся мнение о снижении функциональной 

активности Т- и В-лимфоцитов тоже неоднозначно. 

Наряду с мнением о снижении активности реакций 

гиперчувствительности [12] есть сведения и о по-

вышении уровня этих реакций у стариков [4, 16]. 

Имеются также сведения о том, что не существует 

очевидных связанных с возрастом внутренних дефек-

тов в популяции клеток предшественников костного 

мозга в отношении генерирования функциональных 

Т-клеток памяти [11, 18]. Появляются данные о до-

вольно высокой реакции лимфоцитов с увеличением 

содержания в крови Т-лимфоцитов (до 81,3 %), в том 

числе Т-хелперов (69,2 %), Т-супрессоров (30,8 %) 

при ишемической болезни сердца [5], инсульте и 

гипертонической болезни в старческом возрасте. 

Кроме того, известно, что с возрастом наблюдается 

повышение количества Т-клеток в костном мозге, се-

лективный хоминг-эффект зрелых CD8+ лимфоцитов 
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и изменение соотношения CD4+ и CD8+. Вероятно, 

это необходимо для контроля над процессами про-

лиферации и дифференцировки гемопоэтических 

клеток путем контактных взаимодействий или через 

продукцию цитокинов. 

Трансферрин поддерживает клеточную пролифера-

цию, обеспечивая клетки железом для осуществления 

важнейших метаболических реакций. При различных 

лимфопролиферативных процессах лимфоциты сами 

начинают автономный синтез трансферрина или ути-

лизируют железо трансферриннезависимым путем. 

Экспрессия рецепторов CD71+ обеспечивает клетку 

дополнительной энергией для активизации секреции 

IL-2 и последующей дифференцировки. Увеличение 

частоты содержания повышенных концентраций с 

6,52 % в возрасте 45–59 лет до 11,12 у лиц старше 

75 лет фактически свидетельствует об увеличении 

энергетических затрат для сохранения иммунного 

гомеостаза. 

Старение сопровождается повышением концен-

траций сывороточных IgM (с 22,82 до 41,56 г/л), 

IgG (16,37 и 25,00 г/л), IgА (18,48 и 28,58 г/л) и 

особенно IgE (20,65 и 36,11 г/л) на фоне выражен-

ного нарастания аутосенсибилизации с увеличением 

концентраций и расширения спектра аутоантител [3]. 

При этом не снижается, и даже нарастает актив-

ность антителообразования с акцентом на аутосен-

сибилизацию и переключение синтеза на IgE, что 

свидетельствует о процессе снижения толерантности 

к собственным антигенам. Наиболее высокие уровни 

повышенных концентраций антител установлены 

в группе лиц пожилого возраста (60–74 года) с 

четким увеличением числа повышенных уровней 

аутоантител к двухспиральной ДНК (33,78 %), 

рибонуклеопротеину (16,33 %), липопротеидам 

низкой плотности (25,68 %), фосфатидиловой кис-

лоте (28,38 %) и фосфатидил-инозитолу (22,97 %). 

Изменение числа повышенных уровней содержания 

аутоантител в возрастном аспекте характеризуется 

также снижением аномально высоких концентраций 

в старших возрастных группах, особенно 90 лет и 

более. Указанная закономерность выявляется в от-

ношении всех изучаемых в работе аутоантител, но 

особенно антител к фосфатидил-серину, да и снижение 

уровня содержания этих аутоантител регистрируется 

раньше, уже среди лиц пожилого возраста. Известно, 

что основным индуктором синтеза реагинов является 

ФНО-α, который значительно повышается в пожилом 

и старческом возрастных периодах [2].

В возрасте 60–89 лет снижается содержание в 

крови CD95+ лимфоцитов 0,43 (0,39–0,55) – 0,35 

(0,31–0,57) × 109 клеток/л на фоне активизации лим-

фопролиферации и достаточно высокого уровня диф-

ференцированных Т-клеток (СD4+ CD8+ соответ-

ственно 0,68 (0,49–0,77) и 0,48 (0,33–0,69) × 109 

клеток/л. Численность CD95+ у лиц в возрасте 

45–59 лет соcтавляет 0,43 (0,39–0,55) × 109 кл./л, 

в более старшей возрастной группе (60–74 года) 

медиана содержания данных клеток снижается до 

0,36 (0,35–0,59) × 109 кл./л, а в возрасте 75–89 лет 

она составляет 0,35 (0,31–0,57) × 109 кл./л. Со-

держание активированных Т-лимфоцитов и особенно 

пролиферирующих в данной возрастной динамике 

нарастает: частота повышенных концентраций со-

ставляет соответственно 9,78; 14,86 и 14,29 %. 

Известно, что апоптоз и экспрессия CD95+ наи-

более выражены на дифференцированных, зрелых 

клетках и минимальны в отношении молодых кле-

ток. В этом есть биологический смысл элиминации 

клеток, выполнивших свою функцию, и сохранения 

молодых элементов [13]. Торможение апоптоза, 

индуцированного внешним путем у старых людей, 

вероятно, тоже имеет смысл для сохранения до-

статочного уровня активности иммунокомпетентных 

клеток. Возможно, снижение активности внешнего 

пути инициации апоптоза лимфоцитов у старых 

людей объясняется повышенным уровнем шединга 

костимулирующих рецепторов и CD95 [1]. 

В возрасте 60–74 лет доля активных фагоцитов 

составила в среднем (46,12 ± 5,27) %, снизившись 

с (51,34 ± 4,56) %. Подобная закономерность вы-

явлена и относительно нейтропении (соответственно 

(2,87 ± 0,32) и (3,28 ± 0,29) × 109 кл./л). В этот 

период заметно выше концентрации и частота реги-

страции повышенных концентраций С-реактивного 

белка (18/24,32 %), IL-1ß (1,98 ± 0,06) %, про-

воспалительных цитокинов IL-4 (14/18,92 %) и IL-6 

(15/20,27 %). Учитывая интенсивность метаболиче-

ских процессов микроорганизмов и закономерности 

влияния филогенетических взаимоотношений, мы 

склонны считать, что в этот возрастной период наи-

более активны реакции превентивного воспаления. 

Частота регистрации повышенных концентраций 

провоспалительных IL-4 и IL-6 (9,04 ± 0,14) и 

(7,32 ± 0,15) пг/мл соответственно заметно сни-

жается у лиц старше 90 лет. Скорее всего, в повы-

шении содержания указанных цитокинов в крови у 

людей возрастных групп 60–74 лет (16,34 ± 0,13) 

и (15,94 ± 0,11) пг/мл и 75–89 лет (8,23 ± 0,15) 

и (12,52 ± 0,19) пг/мл соответственно играют роль 

именно болезни. Тем более что у лиц старше 90 лет 

заметно снижаются и средние концентрации TNFα 

(5,64±0,16) пг/мл, и доля повышенных уровней 

TNFα (22,22 %). Имеется достаточно много лите-

ратурных данных о повышении содержания именно 

этих цитокинов при атеросклерозе, ожирении, мета-

болическом синдроме, ишемической болезни сердца 

и гипертензии. Именно эти болезни, к сожалению, 

сопровождают старость. 

Рост уровня заболеваемости начинается с 60 лет и 

постепенно нарастает, в том числе и у долгожителей: 

растет удельный вес хронической патологии (46,54 и 

80,70 %), аутоиммунных болезней (14,47 и 33,33 %), 

злокачественных новообразований (15,09 и 24,56 %). 

Исключение составляет ГЧНТ, доля которой заметно 

снижается у людей в возрасте 75 и более лет (17,04 

и 8,77 %), несмотря на повышение в эти периоды 

содержания в крови реагинов.
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При увеличении продолжительности жизни людей 

во всем мире существенно возрастает роль хрониче-

ских воспалительных процессов. Так, заболеваемость 

хроническими неспецифическими заболеваниями 

кишечника за последние 50 лет возросла с 8–14 на 

100 тыс. населения до 120–200/100 тыс., уровень 

заболеваемости болезнью Крона возрос с 6–15 до 

50–100/100 тыс. [8]. Эндогенные инфекции более 

чем в половине случаев протекают субклинически и 

выявляются только по существенным уровням соот-

ветствующих антител.

Обсуждение результатов 

Наиболее ответственным периодом формирова-

ния иммунного статуса у пожилых и старых людей 

является возраст 60–74 лет, когда резко снижаются 

защитные функции врожденного иммунитета и воз-

растает частота регистрации нейтропении (41,65 %), 

дефицита фагоцитарной защиты (48,64 %) и IgA 

(22,91 %) на фоне интенсивной колонизации слизи-

стых оболочек микроорганизмами. В возрасте 60–74 

лет повышается уровень системного влияния цитоки-

нов, что проявляется увеличением удельного веса лиц 

с повышенными концентрациями IL-1ß, IL-2, IL-4, 

IL-6, IL-10 IFNγ, TNFα с последующим снижением 

частоты их регистрации у людей старше 75 лет. 

Снижение защитной барьерной функции слизистых 

у пожилых людей обусловливает соответствующие 

компенсаторные реакции: сохранение интенсивности 

сорбционной способности эпителиоцитов и активности 

фагоцитоза, а также повышение концентраций РЭА 

и IgE. При старении адаптивный иммунитет обеспе-

чивается достаточно высоким уровнем активизации и 

пролиферации иммунокомпетентных клеток, а также 

дифференцированных Т- и В-лимфоцитов. При ста-

рении не снижается и даже нарастает активность 

антителообразования, в том числе IgE и аутоанти-

тел, что свидетельствует о снижении толерантности 

к собственным антигенам. Снижение активности 

апоптоза Т-лимфоцитов на фоне относительно вы-

соких концентраций цитотоксических лимфоцитов и 

Т-хелперов у пожилых людей создает достаточный 

уровень их содержания для обеспечения адаптивного 

иммунного ответа.
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