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В обзорной статье освещены патогенез, клинические проявления, диагностические критерии стар-
ческой астении и старческой апатии у пожилых людей. Особое внимание уделено феномену саркопе-
нии: рассматриваются фенотипическая классификация и современные подходы к лечению. Знание 
и понимание основных патогенетических звеньев старческой астении и старческой апатии, а также 
разработка единого алгоритма лечения данных патологических состояний могут оказать значитель-
ное влияние на продолжительность и качество жизни пожилых людей.
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ВВЕДЕНИЕ

Проблемы старения волновали людей во все вре-

мена. Новая эпоха диктует новые правила: в наше 

время слово «долголетие»  — отнюдь не пустой 

звук, здоровое старение является важным приори-

тетом общественного здравоохранения. Очевидно, 

что снижение физиологического резерва органов 

и систем, ведущее к повышению уязвимости ор-

ганизма пожилого человека к воздействию триг-

герных факторов, сопряжено с высоким риском 

С точки зрения милосердия смерть хороша тем, что кладет конец старости. Смерть, упреждающая 
одряхление, более своевременна, чем смерть, завершающая его.
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развития неблагоприятных исходов для здоровья, 

в частности потери автономности, инвалидизации, 

преждевременной когнитивной дисфункции. Таким 

образом, своевременное предотвращение истоще-

ния внутренних резервов организма имеет реша-

ющее значение для достижения фундаментальных 

целей здорового старения, а именно для развития 

и поддержания функциональных возможностей, 

обеспечивающих благополучие людей пожилого 

и старческого возраста.

Систематизация данных многочисленных пуб-

ликаций, посвященных старению, позволила вы-

делить ряд проблем, стоящих на повестке дня 

и требующих пристального внимания. К ним можно 

отнести старческую астению, история изучения ко-

торой уходит корнями всего лишь в 1943 год, когда 

в Британском медицинском журнале была впервые 

опубликована статья Марджори Уоррен (Marjory 

Warren) [1], стоявшей у истоков гериатрической ме-

дицины. Автор предложила ввести в клиническую 

практику персонализированный подход к пожилым 

людям, исходя из их специфических потребностей, 

значительно отличающихся от таковых в более мо-

лодом возрасте. Именно новая система классифи-

кации пациентов пожилого и старческого возраста 

позволила внедрить полезные виды вмешательств 

для различных групп больных, а также значительно 

преобразить качество оказываемой им врачебной 

помощи и сестринского ухода.

Термин «старческая астения» (англ. frailty  — 

хрупкость), характеризующий угасание физиоло-

гических функций, развитие когнитивного дефици-

та, гиподинамии у пожилых людей, впервые стал 

использоваться в научных статьях с 1974  г., когда 

Чарльз Ф. Фэйхи (Charles F. Fahey), выступая на Фе-

деральном совете по проблемам старения (Federal 

Council on Aging) Соединенных Штатов Америки, 

ввел его для оценки пожилых людей со «значитель-

ными физическими, когнитивными и эмоциональны-

ми нарушениями, нуждающихся в дополнительном 

внимании» [2, 3]. В 1978 г. он включил дополнение, 

что это «лица старше, но не всегда, 75 лет, которые 

в связи с наличием у них различных хронических 

заболеваний часто требуют одной или нескольких 

вспомогательных услуг для того, чтобы справиться 

с повседневной жизнью» [4]. Почти аналогичный 

взгляд высказал в своем научном обзоре под 

названием «Люди со старческой астенией  — кто 

они?» (Who are the frail elderly?) K.W. Woodhouse [5]. 

По его мнению, «это люди в возрасте старше 65 лет, 

нуждающиеся в посторонней помощи для выпол-

нения повседневных задач, зачастую находящиеся 

на попечении в домах престарелых, не страдающие 

явными заболеваниями внутренних органов». 

Особенно значительный рост публикаций по 

данной проблеме наблюдался в 90-х годах прошло-

го века. В ходе дискуссий термин «старческая асте-

ния» неоднократно пересматривался. D.  Buchner 

и E.  Wagner [6] высказана альтернативная точка 

зрения: это «обратимое состояние, характеризу-

ющееся снижением общего физиологического ре-

зерва с сохранением способности выполнять слож-

ные функциональные задачи».

В клинических рекомендациях Российской ас-

социации геронтологов и гериатров предлагается 

следующее определение [7]: «Старческая астения — 

ключевой гериатрический синдром, характеризу-

ющийся возрастассоциированным снижением фи-

зиологического резерва и функций многих систем 

организма, приводящий к повышенной уязвимости 

организма пожилого человека к воздействию эндо- 

и экзогенных факторов и высокому риску развития 

неблагоприятных исходов для здоровья, потери ав-

тономности и смерти», он чаще прогрессирует, чем 

регрессирует. Причиной является наличие или раз-

витие мультикоморбидных форм патологии. 

Социальная и медицинская значимость своевре-

менных диагностики и лечения возникающих и про-

грессирующих с годами у пожилых людей забо-

леваний очевидна. По демографическим оценкам 

Организации Объединенных Наций и Вашингтонско-

го Университета, с каждым годом отмечается при-

рост населения пожилого и старческого возраста, и, 

согласно прогнозам, в ближайшее время старение 

населения мира ускорится [8]: к 2050  г. 22% насе-

ления Земли будут составлять люди пенсионного 

возраста, а в странах мира на каждого работающе-

го гражданина будет приходиться по пенсионеру. 

В связи с этим прогнозируется и рост числа людей 

с синдромом старческой астении. На данный мо-

мент распространенность данной формы патологии 

по всему миру среди населения в возраcте старше 

60 лет оценивается примерно в 11–16%, значитель-

но выше показатели у лиц в возрасте старше 85 лет. 

Во многих публикациях подчеркивается, что данный 

синдром чаще встречается у женщин [9–11]. 

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ 

СТАРЧЕСКОЙ «ХРУПКОСТИ»

Предлагаются к рассмотрению две модели раз-

вития старческой астении. Фенотипическая модель, 

предложенная L. Fried и соавт. [12], рассматривает 
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старческую астению в качестве синдрома регресса 

физиологического резерва, диагностическими кри-

териями которого являются быстрая утомляемость, 

спонтанное нерезкое снижение веса в течение 

12 мес, снижение мышечной силы, ограничение фи-

зической активности, замедление скорости ходьбы. 

Выявление трех и более симптомов, согласно фено-

типической модели проекта SHARE (Survey of Health, 

Ageing and Retirement in Europe; Обзор состояния 

здоровья, старения и выхода на пенсию в Европе), 

подразумевает наличие у пациента старческой 

астении, двух и менее  — старческой преастении. 

Но такой подход к оценке клинических проявлений, 

по нашему мнению, является упрощенным, так как 

остаются без внимания значимые маркеры старче-

ской астении — нарушения эмоционального состо-

яния, когнитивная дисфункция и другие проявления 

дисрегуляции ментальной сферы [13]. 

В последние годы большие усилия прилагаются 

к выявлению внутриклеточных механизмов, лежа-

щих в основе старческой астении. Ряд зарубежных 

авторов отводит важную роль в инициации клини-

ческих симптомов «поломке» микроРНК (miRNA, 

microRNA) [14]. МикроРНК, являясь одним из двух 

основных классов низкомолекулярных РНК, уча-

ствуют в регуляции экспрессии генов с помощью 

механизма РНК-интерференции и являются клю-

чевыми трансрегуляторами большинства физио-

логических процессов: вот почему нарушения ре-

гуляции микроРНК констатируют при множестве 

заболеваний, в том числе при старческой астении, 

когнитивном дефиците различной степени выра-

женности [15]. Более того, некоторые микроРНК, 

по-видимому, играют важную роль в ингибировании 

апоптоза нервных клеток, пролиферации, диффе-

ренцировке и выживании нейронов [16].

Анализ зарубежных публикаций [4, 17] дает 

понимание того факта, что микроРНК в перспек-

тиве могут стать не только диагностическими, но 

и прогностическими биомаркерами старческой 

астении, могут быть использованы как для оценки 

скрытых механизмов развития и течения данного 

синдрома, так и в качестве потенциальных тера-

певтических агентов. 

Модель накопления дефицитов была впервые 

представлена в статье A.В.  Mitnitski и соавт. [18]: 

авторы рассматривают старческую астению как 

дефицитарное состояние, форму отклонения от воз-

растной нормы, которое проявляется не только 

клинически, но и в результатах лабораторных и/или 

функциональных тестов. Каждый признак получает 

цифровое выражение, при математической обработ-

ке полученных данных вычисляется индекс (Frailty 

Index, FI), величина которого позволяет объективно 

определить степень выраженности дефицита.

Мы  — сторонники недавно предложенной кон-

цепции A.L.  Cardoso и соавт. [4], которые счита-

ют, что при диагностике возникающих отклонений 

в соматической и психической сфере должны учи-

тываться не только результаты гериатрической 

оценки (comprehensive geriatric assessment, CGA), 

немаловажное значение в их генезе могут играть 

присущие каждому индивидууму, но недооценен-

ные им и врачом генетические, биологические, ме-

дицинские, социально-средовые неблагоприятные 

воздействия (табл. 1).

Предложено большое количество разнообраз-

ных шкал, опросников и тестов, определяющих 

наличие и степень выраженности синдрома стар-

ческой астении: Fried Frailty, FRAIL Scale, SHARE 

Frailty Instrument 75+, Frailty Phenotype, Continuous 

Frailty Scale (CFS), Frail Non-Disabled Scale, SOF 

Frailty, Frailty Trait Scale (FTS), SARC-F, SARC-CalF, 

SHARE Frailty, UEF Frailty, INTER-FRAIL, PRISMA-7, 

IMSIFI, LUCAS, Modelo Fried adaptado, Groningen 

Frailty Indicator, Tilburg Frailty Indicator, Gerontopole. 

Несмотря на то, что тесты не валидизированы в на-

шей стране, некоторые из них хорошо зарекомен-

довали себя в гериатрической практике. Помимо 

отечественного опросника «Возраст не помеха», 

предпочтение отдается более простым, повсемест-

но доступным методам, таким как тест 6-минутной 

ходьбы, фиксирование времени прохождения 4  м, 

вставания со стула 5  раз без помощи рук или 

подсчет количества подъемов в течение 30  сек. 

Каждый из них достаточно надежен, особенно, 

если в показатели измерения внесены поправки на 

рост и массу тела больного [19]. Для скрининговой 

оценки востребованы тест «Встань и иди» (Timed 

Up and Gotest, TUG), опросники PRISMA-7, SARC-F, 

в которых пациенту предлагается оценить сте-

пень снижения мышечной силы, скорости ходьбы, 

вставания со стула, подъема по лестнице, эпизоды 

падений. Диагностически значимым считается ре-

зультат ≥4 баллов [19]. При использовании теста 

на устойчивость (стопы вместе, полутандемное, 

тандемное положение ног в течение 10 сек), шкал 

баланса Берга (BBS), ходьбы и равновесия Тинетти 

(Functional Mobility Assessment in Eldery Patients), 

падений Морзе (Morse Fall Scale), краткой батареи 

тестов физической активности (The Short Physical 

Performance Battery, SPPB) оценивается способ-
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ность удерживать равновесие в течение 10  сек, 

скорость ходьбы на расстояние 4 м и время (в сек), 

сохранение баланса при пятитикратном подъеме 

со стула без помощи рук (возрастной показатель 

нормы — 10–12 баллов, 8–9 баллов — преастения, 

ниже — старческая астения). 

По мнению экспертов EWGSOP2 [1], можно ог-

раничиться оценкой одного параметра, который 

при диагностике саркопении является основным, — 

силы сжатия кисти с помощью кистевого динамо-

метра Джамара. Стандартный вариант: тестирова-

ние правой и левой руки проводится трехкратно. 

Подтверждением саркопении служит снижение по-

казателей мышечной силы менее 20 кг для женщин 

и менее 30 кг для мужчин [20, 21]. Однако при ряде 

заболеваний из-за нарушения подвижности в сус-

тавах кисти динамометрия неприемлема. 

Изменение физического статуса больного кон-

статируется при клиническом, инструментальном, 

лабораторном обследовании. Не менее ценная ин-

формация может быть получена при анализе шкал 

общего клинического впечатления (Clinical Global 

Impression Scale, CGI), FRAIL (Fatigue, Resistance, 

Ambulation, Illnesses, Loss of Weight), оценки здо-

ровья (Patient Health Questionnaire, PHQ-9), статуса 

(шкала SPICES) и питания пациента (Mini Nutritional 

assessment, MNA). Базовую функциональную ак-

тивность определяют по индексу Бартела (Barthel 

Activities of daily living Index), инструментальную — 

по шкале Лоутона (Lawton Instrumental activities of 

daily living Scale), степень выраженности немощ-

ности  — по шкале оценки потребности и объема 

социально-бытовой помощи и ухода, когнитивного 

дефицита — по краткой шкале оценки психическо-

го статуса (Mini Mental State Examination, MMSE), 

Монреальской шкале оценки когнитивных функций 

(Montreal Cognitive Assessment, MoCA) [22, 23].

САРКОПЕНИЯ 

Cаркопения (от греч. sarx  — плоть, тело, 

penia  — потеря), ассоциированное с возрас том 

и/или наличием органной или системной патологии 

Таблица 1 / Table 1

Признаки, указывающие на вероятное наличие синдрома старческой астении [19] /

Signs indicating the probable presence of senile asthenia syndrome [19]

Медицинские

• непреднамеренная потеря веса* (в течение последних 12 мес)
• недержание мочи*
• потеря аппетита
• снижение мышечной массы/силы (саркопения)
• остеопороз
• снижение зрения/слуха
• хроническая боль
• повторные вызовы скорой медицинской помощи/госпитализации

Когнитивно-
поведенческие

• делирий*
• когнитивные нарушения/деменция*
• депрессия
• поведенческие нарушения
• нарушенный режим сон/бодрствование

Функциональные

• зависимость от посторонней помощи*
• значительное ограничение мобильности*
• падения*, страх падений
• нарушение равновесия
• повышенная утомляемость
• снижение физической активности/выносливости

Медикаментозные

• факторы, предрасполагающие к развитию нежелательных реакций 
на лекарственные средства (наличие ≥4 хронических заболеваний, 
хроническая сердечная недостаточность, заболевания печени, полипрагмазия, 
анамнез нежелательных побочных реакций)

Социально-средовые

• социальная изоляция
• изменение жизненных обстоятельств
• изменение в поддержке семьи/опекуна
• пребывание ухаживающего лица в состоянии стресса

Примечание. * Признаки, свидетельствующие о более высокой вероятности наличия у пациента синдрома стар-
ческой астении.
Note: * Signs indicating a higher probability of the presence of senile asthenia syndrome.
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прогрессирующее заболевание мышечной ткани, 

имеющее в МКБ (ICD)-10 код М62.8, было выделено 

в качестве отдельной нозологии в 1989 г. I. Rosenberg 

[24], в 2019 г. достигнут консенсус по использованию 

критериев и методов его диагностики [1]. Основные 

признаки  — снижение мышечной силы, мобильно-

сти; нарушение автоматизма, скорости исполнитель-

ных функций при смене положения и форм движе-

ния; латентно нарастающая диффузная гипотрофия/

атрофия мышц; потеря веса и мышечной массы; 

немощность; неустойчивость; потеря равновесия, 

особенно при ходьбе; высокий риск травматиз-

ма, переломов и других осложнений. При динапе-

нии (пресаркопении) больной субъективно отмечает 

снижение мышечной силы в тесте динамометрии, 

независимо от гендерной принадлежности. Другие 

признаки поражения, функционирования мышц от-

сутствуют, общая мышечная масса не претерпевает 

изменений. Развитие данного осложнения связано 

с возрастзависимым гормональным дисбалансом — 

уменьшением уровня общего тестостерона, сома-

тотропного гормона, инсулиноподобного фактора 

роста, повышением паратиреоидного гормона [17].

В патоморфологическом исследовании мышеч-

ных биоптатов при естественном старении [25] 

установлено значительное уменьшение поперечно-

го сечения быстрых мышечных волокон, при этом 

размер медленных остается неизменным. Возраст-

ная редукция мышечных волокон сопровождается 

их денервацией, уменьшением числа митохондрий 

в мышечных и нервных клетках, компенсаторным 

перераспределением нагрузки на действующие 

мио циты, изменениями в нейромышечных синапсах 

в виде транссинаптической дегенерации [26, 27].

Результаты ЭМГ-исследования у пожилых сви-

детельствуют об уменьшении числа функциониру-

ющих моторных единиц, особенно страдают самые 

крупные и «быстрые» мышечные волокна [27]. 

У больных саркопенией выраженность морфо-

логических и нейрофизиологических изменений 

неуклонно возрастает, особенно при нейродеге-

неративных заболеваниях (болезнь Паркинсона, 

болезнь Альцгеймера, боковой амиотрофический 

склероз) [28–31]. Их наличие и тем более прогрес-

сирование негативно отражаются на трудоспособ-

ности, качестве жизни, становятся причиной разви-

тия инвалидности и преждевременной смертности 

[32, 33]. Согласно статистическим данным, число 

больных саркопенией неуклонно увеличивается. 

В зависимости от причины выделяют первич-

ную (возрастассоциированную — у 10–29% старше 

60 лет) и вторичную (обусловленную гиподинамией, 

особенностями питания, образа жизни, приемом 

некоторых лекарственных препаратов, перенесен-

ными и сопутствующими формами патологии  — 

СПИД, заболевания/опухоли эндокринных желез, 

легких, сердца, почек, соединительной и мышечной 

ткани, ЦНС) саркопению [30, 31, 34–37]. В послед-

ние годы получены доказательства связи утраты 

мышечной массы с генами, принимающими учас-

тие в инициировании и развитии патологического 

процесса (ACE, ACTN3, MSTN, CNTF, IGF1, VDR), 

генами-кандидатами (GREM1, TRHR, ACVR1B) [38].

Патогенетические механизмы развития саркопе-

нии активно изучаются, большое значение придает-

ся характерному для старения возрастзависимому 

снижению уровня тестостерона, эстрогена, сома-

тотропного гормона, особо подчеркивается роль 

витамина  D, инсулиноподобного фактора роста-1, 

инсулина, лептина [39].

В последние годы доминирует представление, 

что хроническое персистирующее воспаление, окси-

дативный стресс [40] и нейромышечная дегенерация 

[41] являются основными причинами поражения ске-

летной мускулатуры, обусловливающими снижение 

мышечной массы и силы. Оба признака — главные 

атрибуты старческой астении. Возникшие у больного 

нарушения в системе гомеостаза могут обусловить 

развитие миопении [32], миостеастоза [42], саркопе-

нического, остеосаркопенического ожирения, остео-

саркопении (снижение мышечной и костной массы) 

[43–46]. Каждому из указанных фенотипов присущи 

свойственные только ему клинические и морфо-

логические проявления. Патогномонично усиление 

выработки провоспалительных цитокинов, снижение 

чувствительности мышц к инсулину [47, 48].

Подтверждением диагноза считается потеря мы-

шечной массы, снижение мышечной силы в сочета-

нии с одним из двух признаков (уменьшение объема 

мышечной массы, нарушение функции скелетной 

мускулатуры) [1]. Обнаружение отклонений по всем 

трем параметрам  — повод, чтобы заподозрить 

вероятность саркопении [49]. Для скрининга ис-

пользуют тесты «Ishii’s formula» (оценка возраста, 

силы сжатия кисти, окружности голени), Chair Stand 

Test [11], опросники SARC-F, SARC-CalF, MSRA-5, 

MS-RA-7 (Mini Sarcopenia Risk Assessment) и тест 

Short Physical Performance Battery (SPPB). Опреде-

ление мышечной силы скелетной мускулатуры чаще 

всего проводят с помощью ручного динамометра. 

У пациентов с выраженной атаксией, страдающих 

деменцией, имеющих тяжелую сердечно-сосуди-
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стую патологию [1], можно ограничиться измере-

нием скорости ходьбы, где снижение показателей 

<0,8  м/с служит критерием наличия у больного 

тяжелой саркопении [50]. 

Инструментальное измерение силы мышц ниж-

них конечностей и мышц, выпрямляющих позво-

ночник, компьютерная томография (КТ) с определе-

нием скелетно-мышечного индекса, рентгеновская 

абсорбциометрия, изокинетическая динамометрия, 

биоимпедансометрия используются редко, преиму-

щественно при проведении клинических исследо-

ваний [33, 51]. Ценная информация для объективи-

зации полученных данных может быть получена при 

использовании магнитно-резонансной томографии 

и ультразвукового исследования [52–54]. Внесение 

в протокол ультразвукового обследования изучение 

мышечной ткани — хорошее подспорье при обсле-

довании маломобильных пациентов. 

СТАРЧЕСКАЯ АПАТИЯ

Термин «апатия» (от греч. а  — отсутствие, 

pathos  — страсть, волнение) обозначает симпто-

мокомплекс, проявляющийся в безразличии, безу-

частности, отрешенности к происходящему, отсут-

ствии эмоционального реагирования и стремления 

к какой-либо деятельности. Главной особенностью 

апатии является дефицит мотивации, а в отличие от 

депрессии ей характерна эмоциональная нейтраль-

ность, но не гипотимия. Чаще всего апатия является 

спутником развития тяжелых, нередко малокура-

бельных заболевний, в том числе неврологических, 

таких как болезнь Паркинсона, рассеянный склероз, 

боковой амиотрофический склероз, все виды де-

менции [55, 56]. При заболеваниях с хорошим прог-

нозом наличие апатии нельзя связать с нозологией, 

объяснить изменением уровня сознания или ког-

нитивными нарушениями [57]. Обращают внимание 

на отсутствие у этих больных самоинициированных 

реакций [58], но эмоциональная нейтральность не 

означает, что больной не в состоянии эмоционально 

реагировать на внешние воздействия [59]. 

R. Levy и B. Dubois [60], изучая механизмы воз-

никновения апатии, выделили три патогенетических 

процесса, определяющих ее развитие: 

1) эмоционально-аффективный (при нарушении 

взаимосвязи между эмоционально-аффективны-

ми сигналами при предстоящем или текущем 

патологическом процессе с повреждением наи-

более важных структур — префронтальной коры 

и/или базальных ганглиев, определяющих иници-

ацию и протекание поведенческих реакций); 

2) когнитивный (в связи с возникшими проблемами 

в разработке плана текущих или предстоящих 

действий); 

3) снижение самоактивации (из-за невозможности 

активировать мысли или действия при относи-

тельно сохранной способности реагировать на 

побуждающие стимулы извне). Этот вариант 

авторы назвали «психической акинезией».

В 2009 г. группой французских ученых были раз-

работаны и предложены к использованию в клини-

ческой практике диагностические критерии апатии: 

1) характеризующий ее главный признак — отсут-

ствие мотиваций  — должен присутствовать не 

менее 4 недель; 

2) обязательное наличие двух из трех других симп-

томов  — дефицит целенаправленной когни-

тивной активности, ограничение форм целе-

направленного поведения, снижение уровня 

эмоционального реагирования; 

3) отстранение от бытового и социального функ-

цио нирования [61]. 

Выявление диагностических критериев апа-

тии облегчается с использованием шкалы Apathy 

Evaluation Scale (AES) [62].

В 2018 г. были определены новые диагностиче-

ские стандарты. Согласно обновленным критериям, 

наличие апатии у пациента достоверно подтвер-

ждается [63, 64]: 

1) количественным снижением целенаправленной 

активности во всех сферах жизнедеятельности 

(эмоциональной, поведенческой, когнитивной, 

социальной) по сравнению с предыдущим уров-

нем функционирования. О возникших проблемах 

может сообщить сам пациент или наблюдающие 

за ним лица;

2) выявлением по крайней мере двух симптомов из 

трех доменов, характеризующих функциониро-

вание, при условии, что они присутствуют у па-

циента бо�льшую часть времени на протяжении 

как минимум последних 4 недель:

• домен I (поведение, память)1: привлека-

ющие внимание окружающих изменения 

в целенаправленной деятельности и позна-

вательной активности, о чем свидетельству-

ет один и более из следующих симптомов:

— общий уровень активности (пациент не-

достаточно активен в повседневной дея-

1 Симптомы (I–II) не обусловлены потерей зрения и слуха, 
двигательными расстройствами, нарушениями уровня со-
знания, эффектами химических веществ (например, алко-
голя, наркотических средств, медикаментов) или серьез-
ными изменениями в окружающей среде пациента.
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тельности, не прилагает должных усилий 

при выполнении необходимых задач или 

нуждается в побуждении);

— настойчивость (отсутствуют посылы к об-

щению, выполнению рутинной физической 

и умственной работы, решению возник-

ших проблем, поиску способов, как спра-

виться с ними);

— реализация выбора (бо�льшую часть вре-

мени пациента занимает выбор между 

вопросами делать или не делать);

— интерес к посторонним проблемам (утра-

чивается или значительно снижается ин-

терес к происходящим событиям);

— интерес к собственной личности (утра-

та или значительное снижение интереса 

к собственным здоровью, внешнему виду, 

нуждам и потребностям);

• домен II (эмоциональная сфера)1: отсутствие 

или ослабление эмоциональной реактивности 

выражается в наличии по крайней мере одного 

из следующих симптомов:

— эмоциональные реакции на позитивные 

и негативные события не столь выражены, 

как это было до заболевания;

— пациент реже проявляет самогенерируе-

мые эмоции, не заинтересован в общении; 

события, которые должны быть для него 

значимы, остаются без должного внимания;

— утрачивается сопереживание: пациент не 

беспокоится о том, как его слова и поступ-

ки влияют на окружающих; снижается за-

интересованность в идентификации себя, 

общении другими людьми, в том числе 

значимыми;

— угасают вербальные или физические реак-

ции, отражающие эмоциональное состо-

яние пациента;

• домен III (социальная сфера): отсутствие или 

ослабление вовлеченности в социальное взаи-

модействие, на что указывает по крайней мере 

один из следующих симптомов:

— пациент не проявляет инициативы в реа-

лизации планов на социальные или досу-

говые мероприятия;

— он неохотно участвует либо полностью 

равнодушен к социальным и досуговым 

мероприятиям, предлагаемым ему окру-

жающими людьми;

— меньше интересуется членами своей 

семьи, работой, друзьями;

— не склонен начинать сам разговор или 

старается как можно быстрее отстранить-

ся от общения;

— самоограничивается от социальных кон-

тактов: предпочитает оставаться дома 

чаще или дольше обычного; не проявляет 

интереса к знакомству с другими людьми.

Совокупная оценка выделенных доменов с ис-

пользованием мини-теста психического состояния, 

Монреальского когнитивного теста (MoCA), ба-

тареи оценки функций лобных долей (FAB), шка-

лы депрессии Гамильтона, обновленных версий 

клинической диагностики апатии (AES-C, AES-S) 

позволяет охарактеризовать данный признак как 

гетерогенный синдром потери мотивации, измене-

ния форм аффекта, поведения, исполнительных 

функций и уровня познания, связанный с возмож-

ным повреждением головного мозга [59, 62].

При проведении позитронно-эмиссионной то-

мографии головного мозга установлено, что у па-

циентов с ранним началом болезни Альцгеймера 

появление апатии ассоциировано со значительным 

снижением метаболизма глюкозы в левых лобно-

орбитальных областях [65]. Предполагается, что 

ее возникновение является следствием патоло-

гических изменений в орбитофронтальной коре, 

передней поясной извилине и миндалевидном теле 

височной доли, у больных с когнитивной апатией — 

преимущественно в латеральной задней лобной 

коре, с двигательной апатией — в полосатом теле, 

педункулопонтийном ядре (PPN) [66, 67].

B.V. Chilovi и соавт. [68], обследуя больных с уме-

ренными когнитивными расстройствами, апатией, 

депрессией и их сочетанием, обнаружили самый 

высокий процент перехода в деменцию при нали-

чии апатии (60%), меньший (19%) — если имелась 

депрессия и апатия. К аналогичному выводу при 

оценке 1713 пациентов пришел М. Ruthirakuhan [69]: 

пациенты с апатией имеют больший риск развития 

деменции, чем с депрессией. Эти результаты на-

шли подтверждение и в аналитическом обзоре [70], 

и публикации N.  Roberto и соавт. [71]. При иссле-

довании 2137 пациентов было установлено, что из 

4  форм эмоционального реагирования (раздра-

жительность, апатия, тревога и депрессия) только 

аффективная неустойчивость и апатия являются 

предикторами деменции; тревога и депрессия не 

относятся к факторам риска. Характерный для апа-

тии симптомокомплекс может быть идентифициро-

ван даже на стадии развития легких когнитивных 

нарушений [59, 62]. 
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Ранняя оценка клинических проявлений и выяв-

ление апатии практически значимы для прогнози-

рования возможной эволюции от умеренного ког-

нитивного расстройства к деменции не только при 

заболеваниях головного мозга, но и при наличии 

у больных старческой астении.

СИНДРОМ СТАРЧЕСКОЙ АСТЕНИИ 

И COVID-19

С начала пандемии люди пожилого и старческо-

го возраста составили наибольшую долю населения 

по результатам госпитализации и смертности из-за 

COVID-19 не только в нашей стране, но и в Европе, 

Великобритании, Соединенных Штатах Америки 

(США) и Канаде [9, 10]. По сравнению с моло-

дыми, они более подвержены неблагоприятным 

исходам не только при вирусных инфекциях, но 

и многих сопутствующих возрасту заболевани-

ях [25]. Установлено, что с годами у пожилых людей 

происходит постепенное подавление иммунной ре-

активности из-за снижения количества нативных 

CD4+CD45RA+Т-лимфоцитов, накопления Т-клеток 

памяти и изменения функции В-клеток, продуци-

рующих антитела [72, 73]. Такая трансформация, 

являющаяся ключевым звеном инфламэйджинга 

(от  англ. inflammageing), получила название «им-

муносенесценция» (от англ. immunosenescence). 

Теория инфламэйджинга рассматривает старение 

организма и развитие возрастассоциированных за-

болеваний как следствие хронического персистиру-

ющего воспалительного процесса, который разви-

вается на протяжении всей жизни под негативным 

воздействием факторов инфекционной и неинфек-

ционной природы. Инфламэйджинг обладает рядом 

свойств, отличающих его от острого воспаления, 

а именно: хроническое течение, слабая степень вы-

раженности воспалительного процесса, стертость 

клинических проявлений [7]. Примечательно, что 

инфламэйджинг ассоциируется с прогрессирую-

щим увеличением провоспалительных цитокинов, 

включая интерлейкины IL-1b, IL-6, фактор некроза 

опухоли альфа (TNF-α) [74], что существенно влия-

ет на исход заболевания при заражении COVID-19 

и выживаемость пациентов с синдромом старче-

ской астении при тяжелом течении инфекции [74]. 

Обобщенные данные по динамике развития 

патологического процесса при инфицировании 

COVID-19 у пожилых с отсутствием и наличием 

старческой астении представлены на рис. 1.

Получены также убедительные доказательства 

[75], что снижение разнообразия кишечной мик-

робиоты у пациентов пожилого и старческого воз-

раста также является одним из патологических 

звеньев развития тяжелой формы COVID-19. 

Хотя наличие синдрома старческой астении не 

определяет повышенный риск заражения новым 

коронавирусом тяжелого острого респираторного 

синдрома 2 (SARS-CoV-2) [76], тем не менее у пожи-

лых людей, имеющих данный симптомокомплекс, 

вероятность тяжелого течения COVID-19, включая 

развитие дыхательной недостаточности и тяжелой 

гипоксемии, с необходимостью применения искус-

ственной вентиляции легких выше, чем у пациентов 

с преастенией и отсутствием астении [77, 78].

Метаболический стресс, инициированный «цито-

киновым штормом», недостаточность потребления 

белка, длительная иммобилизация, наличие ассо-

циированной с возрастом и инфицированием поли-

органной патологии, гипо- и адинамия, нарушение 

энергообеспечения мышечной ткани являются зна-

чимыми факторами развития и прогрессирования 

миостеатоза и саркопении не только у больных стар-

Рис. 1. Ключевые патологические звенья, определяющие неблагоприятный исход COVID-19 у пациентов с синд-
ромом старческой астении.

Fig. 1. Key pathological links determining the unfavorable outcome of COVID-19 in patients with senile asthenia syndrome.

П
О

Ж
И

Л
О

Й
  
В

О
З

Р
А

С
Т

С
Т
А

Р
Ч

Е
С

К
А

Я
  А

С
Т

Е
Н

И
Я

COVID-19

ХРОНИЧЕСКОЕ ПЕРСИСТИРУЮЩЕЕ 
ВОЗРАСТ-АССОЦИИРОВАННОЕ ВОСПАЛЕНИЕ

ВОЗРАСТ-АССОЦИИРОВАННОЕ 
СНИЖЕНИЕ ИММУНОРЕАКТИВНОСТИ

СНИЖЕНИЕ РАЗНООБРАЗИЯ МИКРОБИОТЫ

СУБОПТИМАЛЬНЫЙ ОТВЕТ НА ТЕРАПИЮ

УВЕЛИЧЕНИЕ РИСКА ЛЕТАЛЬНЫХ ИСХОДОВ



74

ОБЗОРЫ

https://doi.org/10.17816/clinpract104831

ческой астенией, но и тех, у кого отсутствовали ее 

клинические проявления [79–82]. Нарушение струк-

туры, сократительной способности, снижение выно-

сливости грудных, дыхательных мышц и диафрагмы, 

уменьшение подвижности ребер негативно отража-

ется на параметрах внешнего дыхания, вентиляции 

легких, увеличивает время больного на искусст-

венной вентиляции легких, а также экстубирования 

и отлучения его от вентилятора становится причиной 

пролонгирования искусственной вентиляции легких, 

баротравмы легких, паралича, разрыва диафрагмы, 

стойкой икоты, вентиляторзависимой пневмонии, 

при дисфункции глотательных мышц  — аспираци-

онной пневмонии, что пагубно отражается на лече-

нии острого респираторного дистресс-синдрома, 

исходе заболевания, особенно если у зараженных 

SARS-CoV-2 развилось осложнение в виде воспали-

тельной или лекарственной миопатии критических 

состояний [83–93]. При аутопсии в диафрагме па-

циента с COVID-19, помимо экспрессии ангиотен-

зинпревращающего фермента  2 (ACE2), удалось 

обнаружить и РНК SARS-CoV-2 [84, 94]. 

Поражение дыхательных мышц является важной 

независимой внелегочной первопричиной сохра-

нения респираторных симптомов, периодического 

падения уровня сатурации при пульсоксиметрии 

в ближайшем и отдаленном периоде после инфици-

рования любым известным штаммом при наличии 

симптомокомплексов Post Intensive Care Syndrome 

(постреанимационная болезнь), post-acute COVID-19 

syndrome, chronic COVID syndrome, Long COVID 

(постковидные синдромы) [95–99].

Апатия у пожилых людей во время пандемии 

развивается часто, но главным образом у паци-

ентов с пограничными нервно-психическими рас-

стройствами [100] и болезнью Альцгеймера [101]. 

По последним данным [102], вакцинация от корона-

вируса больным со старческой астенией во многих 

странах мира противопоказана: так, например, ор-

ганы здравоохранения Норвегии, основываясь на 

печальном опыте высокой смертности, призывают 

перед вакцинацией проводить обязательное углу-

бленное обследование всех пациентов в возрасте 

старше 65 лет на наличие у них симптомокомплекса 

старческой астении [103]. Целью скрининга явля-

ется прогнозирование не только ответа на вакци-

нацию, но и заблаговременное предотвращение 

неблагоприятного исхода COVID-19. Кроме того, 

скрининг гарантирует проведение таргетной тера-

пии у пациентов данной категории, позволяет отгра-

ничивать больных, нуждающихся в госпитализации, 

от тех, кому безопаснее и целесообразнее получить 

помощь и необходимый уход вне больничных уч-

реждений [74, 104]. Для этой цели рекомендуется 

использовать шкалы EFS [105], The Hospital Frailty 

Risk Score (HFRS) [106], PRISMA-7 [107], FRAIL [108], 

CFS [109], расчет индекса «старческой хрупкости» 

(FI) [110]. Однако в большинстве зарубежных публи-

каций предпочтение отдается клинической шкале 

«старческой хрупкости» (CFS), преимуществами 

которой являются легкость применения, отсутствие 

необходимости в использовании дополнительных 

методов обследования [109]. 

Анализ научных статей, опубликованных в тече-

ние последних 6 мес, свидетельствует о большом 

интересе к изучению влияния синдрома стар-

ческой астении и ассоциированных с ним форм 

коморбидной патологии на исход заболевания 

при COVID-19. В рет роспективном когортном 

исследовании с участием пациентов в возрасте  

59–85  лет с перенесенной коронавирусной ин-

фекцией COVID-19 Z.  Steinmeyer и соавт. [111] 

выявили, что 37% больных имели хронические 

респираторные заболевания, 11%  — сахарный 

диабет, 69% — гипертоническую болезнь, 48% — 

другие сердечно-сосудистые заболевания, что 

объясняет наличие полипрагмазии в 44–65% слу-

чаев в зависимости от формы патологии. Средняя 

продолжительность пребывания в стационаре для 

большинства пациентов составляла 12 дней, из 

них у 10% диагностирована старческая астения, 

у 45%  — деменция, у 30%  — различные формы 

ограничения двигательной активности. Вынужден-

ная длительная изоляция пациентов при COVID-19, 

негативное воздействие инфекции на головной 

мозг могут спровоцировать развитие делирия, 

усугубить его течение не только при наличии де-

менции, но и старческой астении.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На основании изложенных данных можно сде-

лать вывод, что старческая астения является одним 

из неблагоприятных исходов старения, но не неотъ-

емлемой его частью. 

Темп развития и полиморфизм клинических про-

явлений старческой астении определяются сово-

купностью генетических, психосоциальных, биоло-

гических и других факторов, негативно влияющих 

на человека на протяжении его жизни. 

Лица, прожившие более 60 лет, склонны к раз-

витию старческой астении и саркопении, но не 

у всех из них с диагностированной саркопенией 
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формируется симптомокомплекс, характерный для 

старческой астении.

Снижение физической активности, неполноцен-

ное питание, развитие торакального миостеатоза, 

саркопении, прогрессирующее нарушение функции 

грудных, дыхательных мышц и диафрагмы опреде-

ляют неблагоприятное течение и исход у больных 

COVID-19 и старческой астенией.
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