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❀ Обзор посвящен анализу связи
между показателями качества
жизни, заболеваемостью и инди�
видуальной чувствительностью
генома человека. Показано, что
состояние дезадаптации (неадап�
тивного стресса, характеризую�
щегося снижением адаптивного
потенциала организма) у челове�
ка может развиваться как под
влиянием социальных и эмоцио�
нальных факторов, так и при дей�
ствии химических соединений. На
материале данных литературы и
результатов собственных исследо�
ваний показано, что состояние
неадаптивного стресса характери�
зуется, помимо прочего, повы�
шенной чувствительностью гено�
ма к действию комплекса факто�
ров окружающей среды.
Приведены данные литературы
о связи социального строя и со�
стояния здоровья населения
и сделан  вывод, что демократиза�
ция общества, уважение прав
и свобод личности являются
одним из вариантов выхода из
порочного круга.
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ И ИНДИВИДУАЛЬНАЯ
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ГЕНОМА ЧЕЛОВЕКА.
ЕСТЬ ЛИ ВЫХОД ИЗ ПОРОЧНОГО КРУГА?

Понятие «качество жизни» (англ. — quality of life, сокр. — QOL;
нем. — lebensqualitat, сокр. LQ) стало складываться в научной литерату�
ре в конце 50�х годов прошлого века, когда начали осознаваться послед�
ствия второй мировой войны. По определению ВОЗ под качеством жизни
понимается «восприятие индивидами своего положения в жизни в контек�
сте культуры и систем ценностей, в которых они живут, в соответствии с их
целями, ожиданиями, стандартами и заботами» [1]. По этому определе�
нию качество жизни выступает как интегральная характеристика функци�
онирования человека, основанная на его субъективном восприятии дей�
ствительности. Из сказанного понятно, что хорошее состояние здоровья
человека во многом зависит от удовлетворения его личных потребностей в
психологической и социальной сферах. Так, например, по данным ВОЗ,
вклад показателей качества жизни в состояние здоровья человека состав�
ляет около 50% [1].

Рассмотрим состояние здоровья ныне живущего населения России по
данным, представленным в 8�м ежегодном демографическом докладе Ин�
ститута народнохозяйственного прогнозирования РАН «Население России
2000» [2]. Показатели рождаемости и смертности населения, которые счи�
таются самыми надежными в эпидемиологии, поскольку не допускают дво�
якого толкования, приведены на рис. 1А. Анализ общей заболеваемости и
частота отдельных нозологических форм показаны на рис.1Б–1Г. Как вид�
но из этих рисунков, все данные хорошо сочетаются, и картина, предстаю�
щая перед нами, весьма красноречива — снижение рождаемости, рост
смертности («демографический крест»), рост общей и онкологической за�
болеваемости. Ее довершают данные счетчика населения [3], по которым
смертность в России в 2004 году была 1,5–1,8 раза выше, чем в европей�
ских странах. В заключении цитируемого доклада сказано: «Подводя итоги
рассмотрению заболеваемости взрослого населения России, необходимо
отметить ухудшение качества здоровья этой группы граждан… Одна из наи�
более серьезных причин складывающейся ситуации — постарение насе�
ления и груз тяжелых событий недавнего и отдаленного прошлого, ввызы�
вающих у многих, особенно пожилых людей, периодически возникающий
эмоциональный стресс. Результат этих сложных событий — увеличение
заболеваний пожилого и старческого возраста. Об этом же говорит и рост
инвалидности».

Анализ причин сложившейся ситуации привел составителей доклада к
следующему заключению: «Свыше 70% населения России живет в состо�
янии затяжного эмоционального стресса, вызывающего рост депрессий,
психозов, неврозов и внутренних заболеваний, алкоголизма и наркомании,
что повышает опасность неадекватных массовых разрушительных реакций
и взрывов у населения». Эта оценка совпадает с результатами наших 12�
летних исследований, в которых было установлено, что не менее 60% об�
следованного населения больших и малых промышленных городов России
находится в состоянии неадаптивного стресса.

Итак, причина названа — стресс. По определению Г. Селье [4–7], под
стрессом понимают совокупность общих черт ответной реакции живых
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организмов на все воздействия, которые влияют на го�
меостаз биохимических и физиологических процессов.
То есть, стресс — целостный неспецифический био�
логический ответ организма на воздействие (стрес�
сор), которое не обязательно является опасным либо
травмирующим для индивидуума [8]. Проведенные ис�
следования позволили Селье постулировать, что
стресс — часть повседневной жизни и его нельзя из�
бежать. Он показал, что при действии стрессоров раз�
личной природы происходит однотипное по динамике
изменение резистентности организма (рис. 2), причем
можно выделить три основные фазы развития стресс�
реакции, которые ассоциируются с состоянием орга�
низма — реакцию тревоги (РТ), стадию резистентно�
сти (СР) и стадию истощения (СИ). Под СИ или сры�
вом адаптации (синонимы — неадаптивный стресс,
дезадаптация, дистресс), которому предшествует со�
стояние напряжения, Селье понимал такой биологи�
ческий и/или эмоциональный ответ организма на воз�
действие, который потенциально опасен последующи�
ми физиологическими изменениями. Это временное
или постоянное состояние эмоционального и физио�
логического дискомфорта, испытываемое индивидуу�
мом в ответ на временно или постоянно действующий
стрессор [9]. Чтобы закончить с определениями отме�
тим, что уровень экспрессии стресса, который жизнен�
но необходим для нормального функционирования
организма в пределах индивидуальной нормы реакции,
принято называть адаптивным [10].

С учетом современных представлений об индивиду�
альной норме реакции, детерминированной на уровне
генома и происходящих физиологических процессов,
схема Селье может быть представлена следующим об�
разом (рис. 3). Так, например, хорошо известно, что
уровень резистентности организма, отмеченный на
рис. 2 прямой линией, всегда представляет собой ин�
тервал (гомеодинамический коридор), в пределах кото�
рого все изменения являются адаптивными и, следова�
тельно, не приводят к напряжению и/или срыву адап�
тации. Поэтому «ширина» гомеодинамического
коридора определяет состояние здоровья. В популяции
этот параметр значительно варьирует — широкий у
здоровых людей, он значительно сужен у людей с раз�
личными заболеваниями, а также у людей, находящих�
ся в состоянии неадаптивного стресса. Понятно также,
что сужение гомеодинамического коридора может быть
временным, возникающим при напряжении адаптации.
Это означает, что одно и то же воздействие у разных
людей будет вызывать неодинаковый по степени выра�
женности стресс�ответ. Более того, у одного человека в
зависимости от его состояния одно и то же воздействие
также будет вызывать разный ответ. Таким образом,
можно сказать, что степень адаптации у человека, оп�
ределяемая как выраженность стресса, детерминирова�

Рис. 1. Основные демографические и эпидемиологические
показатели России:

1А. Динамика общих коэффициентов рождаемости, смертности
и естественного прироста населения в России за 1940–2000 гг.;
1Б. Динамика заболеваемости гипертонической болезнью
(ГБ) и ишемической болезнью сердца (ИБС) на 1000 населе�
ния.; 1В. Динамика общей заболеваемости и заболеваемости
болезнями верхних дыхательных путей (на 1000 населения) за
1995–1999 гг.;  1Г. Заболеваемость взрослых с диагнозом,
установленным впервые в жизни, на 1000 населения. Россия,
1995–1999 гг.
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Рис. 2. Динамика развития стресс'ответа по Селье:
РТ — реакция тревоги; СР — состояние резистентности;
СИ — состояние истощения.

на соотношением показателей индивидуальной нормы
реакции (гомеодинамического коридора) и воздействи�
ем — его интенсивностью (уровнем или дозой), а так�
же длительностью и частотой (периодичностью). Коле�
бательная динамика ответа организма на все воздей�
ствия, не приводящие к срыву адаптации, позволяет
понять, почему на фоне широкого гомеодинамического
коридора организм имеет возможность восстановиться
после воздействия (рис. 3А) и почему при суженном ко�
ридоре повторные (или продолжительные) воздействия
могут привести к дезадаптации (рис. 3В).

Вскоре после опубликования первых работ Г.Селье,
М.Е. Лобашов (1939,1947) и Ю.Я. Керкис (1940) выс�
казали предположение об опосредованности процессов
мутагенеза физиологическими изменениями в организ�
ме [10, 11]. В этих работах впервые было высказано
предположение о модифицирующей роли стресса.
Дальнейшие исследования, проведенные на половых

Рис. 3. Представление о связи гомеодинамического ко'
ридора и выраженности стресса:

А. При широком гомеостатическом коридоре изменения ре�
зистентности, вызванные воздействием, не приводят к напря�
жению адаптации;

Б. В случае суженного гомеостатического коридора то же
воздействие вызывает адаптивные изменения, превышающие
уровень резистентности, в результате чего развивается состо�
яние напряжения;

В. Повторное воздействие на фоне суженного гомеодинами�
ческого коридора приводит к срыву адаптации.
По оси абсцисс — время; по оси ординат — резистентность.

Б

В

Р
ез

ис
те

нт
но

ст
ь

  Время

Время

 2        4         6        8       10        12        14

  1           3   5          7   9        11        13        15

Р
ез

ис
те

нт
но

ст
ь

0

3

5

Уровень

резистентности

в норме

    РТ    СР  СИ

Рис. 4. Динамика генетических повреждений в клетках
костного мозга и резистентности организма мышей:

А. Изменения уровня хромосомных аберраций.по оси абс�
цисс — продолжительность эксперимента (сутки); по оси ор�
динат — кратность превышения уровня контроля (раз);

Б. Результаты численного моделирования резистентности
организма по результатам морфологического анализа и токси�
кологических: по оси абсцисс — продолжительность экспери�
мента (сутки); по оси ординат — резистентность организма
(усл. ед).
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Рис. 5. Генотоксические эффекты эмоционального стресса у человека:
А. Частота хромосомных аберраций в лимфоцитах крови in vitro в зависимости от степени выраженности эмоционального стресса: по оси
абсцисс — норма, дезадаптация; по оси ординат — доля аберрантных клеток (%).
Б. Коэффициент индукции репаративного (внепланового) синтеза ДНК в лимфоцитах крови in vitro в зависимости от степени выражен�
ности эмоционального стресса: по оси абсцисс — норма, дезадаптация; по оси ординат — коэффициент индукции  (усл. ед);
В. Распределение хромосомных аберраций в лимфоцитах крови in vitro;
Г. Распределение коэффициента индукции репаративного синтеза ДНК в лимфоцитах крови in vitro.

клетках дрозофилы, половых и соматических клетках
грызунов [12–16], доказали, что разные виды стрессо�
ров приводят к возникновению повреждений генома,
однако общие закономерности связи между гомеодина�
мическими изменениями и процессами мутагенеза тог�
да выявлены не были.

Результаты наших экспериментов (рис. 4) подтвер�
дили колебательную динамику ответа генома мышей на
ежедневную иммобилизацию (повышение уровня хро�
мосомных аберраций в клетках костного мозга и тиму�
са, а также репаративной активности ДНК в лимфоци�
тах крови) [17, 18]. В этих опытах было показано, что
стандартный мутаген циклофосфамид вызывал в орга�
низме и геноме мышей идентичные изменения, проте�
кавшие в той же динамике, что при иммобилизации.
Более того, оказалось, что совместное действие иммо�
билизации и циклофосфамида изменяло все изученные
параметры в той же самой динамике, но амплитуда ко�
лебаний изменялась по сравнению эффектами только
иммобилизации или только циклофосфамида. Следует
отметить, что результаты этих экспериментов хорошо

согласуются по динамике образования повреждений ге�
нома с опубликованными в 1986 году данными Горюно�
ва и Бородина [19], изучавшими влияние эмоциональ�
ного стресса на частоту мейотических нарушений у сам�
цов мышей, а также с полученными позднее
результатами Fischman и Kelly [20]. Численная модель,
построенная на базе наших экспериментов на мышах
(рис.4Б), показала, что на фоне сниженной резистент�
ности организма происходило повышение доли абер�
рантных клеток в костном мозге животных, а при повы�
шении адаптивного потенциала — уменьшение их ко�
личества. При этом индивидуальная чувствительность
генома мышей к циклофосфамиду закономерно изме�
нялась под действием иммобилизации, повышаясь в
состоянии напряжения адаптации и снижаясь при нор�
мализации адаптивного потенциала.

К сожалению, работ по изучению влияния адаптив�
ного потенциала организма человека (степени выра�
женности стресса) с индивидуальной чувствительности
генома очень мало. В собственных исследованиях мы
использовали блок из 4 стандартных психологических
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Рис. 6. Ответ лимфоцитов человека на действие H
2
O

2:
0 мM (1), 50 мM (2, 3), 100 мM (4, 5) или 150 мM (6, 7)
с (3, 5, 7) или без (2, 4, 6) последующей инкубации:

1) норма (мужчины); 2) — дезадаптация (мужчины);
3) норма (женщины); 4) дезадаптация (женщины).

шкал, с помощью которых определяли выраженность
эмоционального стресса, и параллельно определяли по�
вреждения генома и активность систем репарации ДНК.
Анализ 228 случаев показал, что у людей, живущих в
состоянии психологического комфорта, частота абер�
рантных клеток и коэффициент индукции репаративно�
го синтеза ДНК в лимфоцитах крови были значительно
ниже, чем у находящихся в состоянии дезадаптации
(рис. 5). Различия в эффектах были столь существен�
ны, что влияли даже на характер распределения изучен�
ных показателей (рис.5 В, Г). Аналогичные результаты
были описаны в работе [21], выполненной в Греции под
руководством S. Piperakis (рис. 6). Эти исследователи
изучали фрагментацию ДНК в единичных лимфоцитах
крови (Сomet assay) людей, находящихся в разных эмо�
циональных состояниях, степень выраженности кото�
рых они контролировали отличными от использованных
нами психологическими тестами. Как видно на рис. 6,
фоновые уровни повреждений, выявленные в этой ра�
боте, не различались, но под действием разных доз пе�
рекиси водорода in vitro у людей, находившихся в со�
стоянии дезадаптации, наблюдали значимо большую
фрагментацию ДНК. Аналогичные эффекты эти иссле�
дователи обнаружили при облучении клеток крови g�
квантами 60Со в диапазоне доз 0,8–4,2 Гр [21].

Таким образом, факт повышенной чувствительнос�
ти генома у людей, находящихся в состоянии неадаптив�
ного стресса можно считать доказанным.

Теперь о причинах дезадаптации. Понятно, что в ус�
ловиях современной России и стран бывшего СССР на
первое место выходят эмоциональные и социальные
факторы. Так, например, при проведении многопара�
метрового сравнительного изучения связи «окружаю�
щая среда–здоровье детей, проживающих в регионе
Аральского моря» к своему удивлению мы не обнару�
жили высокие уровни загрязнения воды, почвы и био�
субстратов детей токсическими и генотоксическими со�
единениями [22], как об этом сообщали другие иссле�
дователи [23, 24]. По нашим данным, основной

причиной замедленного развития и действительно вы�
сокой заболеваемости детей, живущих в Приаралье,
оказалась нищета и неадаптивный стресс у родителей,
порожденный бедностью и низким социальным стату�
сом [25]. Например, для детей 5–8 лет доход на 1 члена
семьи и уровень образования родителей значимо кор�
релировали с иммунологическим диагнозом. Уровень
семейного дохода также был связан с частотой анемии
и хронических респираторных заболеваний у детей; со�
циальный статус родителей — с болезнями сердечно�
сосудистой системы; а общая заболеваемость детей —
с качеством внутрисемейных отношений. Завершает
это список значимая корреляция между выраженнос�
тью эмоционального стресса у детей и их родителей,
причем у детей на фоне неадаптивного стресса наблю�
далась повышенная чувствительность генома, ускоре�
ние пролиферации клеток крови в культуре и снижение
уровня апоптоза. Следует отметить, что в этой работе
было обследовано 1660 семей, выбранных по резуль�
татам компьютерной рандомизации из всего списочно�
го состава семей с детьми в каждом регионе сравнения.
Для анализа социальных факторов была разработана
специальная анкета, состоящая из 86 пунктов, и только
8 из них показали связь со здоровьем детей.

Анализ собственных данных, полученных в обследо�
ваниях взрослого населения промышленных городов
России, показал существование генетической предрас�
положенности к развитию у человека состояния деза�
даптации. Так, люди с делецией в гене глютатионсуль�
фотрансферазы (GSTM1) и/или заменами L/M и M/M
в гене параоксаназы (PON54) значительно чаще нахо�
дились в состоянии неадаптивного стресса, чем носите�
ли нормальных аллелей тех же генов. Поскольку ука�
занные гены кодируют ферменты детоксикации, а му�
тантные аллели связаны со снижением активности
соответствующих ферментов, можно с большой степе�
нью вероятности предположить, что загрязнение окру�
жающей среды в первую очередь влияет на гомеодина�
мический коридор и, следовательно, адаптивный потен�
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Рис. 7. Влияние экспозиции высокотоксичными соедине'
ниями на выраженность стресса у рабочих химических
предприятий: по оси ординат — выраженность стресса
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циал носителей мутантных генов. Поэтому следует
предположить, что любые серьезные нарушения в ге�
номе должны проявляться на уровне организма как
предрасположенность к развитию состояния неадап�
тивного стресса. Из этих данных следует еще один вы�
вод — загрязнения окружающей среды должны быть
связаны с развитием состояния неадаптивного стресса.

Еще два примера собственных исследований:
а) рабочие химических производств, экспонированные
комплексом высокотоксичных химических соединений,
чаще находились в состоянии неадаптивного стресса,
чем представители контрольных групп (рис. 7, см. так�
же [26, 27]); б) степень выраженности стресса на вы�
соком уровне значимости коррелировала с содержани�
ем диоксиновых соединений в плазме крови рабочих
завода по производству химических удобрений (рис. 8)
[28]. То есть химические загрязнения, также как и дру�
гие виды неблагоприятных воздействий, действительно
связаны с развитием состояния неадаптивного стресса
у человека.

Может ли экспозиция токсическими соединениями
иметь социальные последствия? Чтобы ответить на этот
вопрос мы оценили субъективное восприятие социаль�
ного груза рабочими химического завода и представи�
телями контрольной группы, а затем сравнили по этому
же параметру людей, живущих в состоянии психологи�
ческого комфорта и эмоциональной дезадаптации
(рис. 9, сравните с рис. 7). Оказалось, что при равен�
стве прочих социальных факторов, производственный
контакт с высокотоксичными соединениями приводил к
восприятию социального груза как более тяжелого. С
другой стороны, чем выше была степень выраженности
стресса у человека, тем с большей вероятностью дав�
ление социальных факторов воспринималось им как тя�

Рис. 9. Результаты оценки восприятия социального гру'
за рабочими химических предприятий:

А. Субъективная оценка адаптации респондента к социальным
факторам: по оси ординат — давление социального груза; Б.
влияние стресса субъективное восприятие социального груза:
по оси ординат — давление социального груза.

номер обследованного в группе

Рис. 8. А — выраженность психологической депрессии (шкала Холмса–Рея); Б — степень переутомления (шкала Экклза)
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желое или невыносимое. Таким образом, представлен�
ные данные свидетельствуют о том, что в реальной жиз�
ни формируется порочный круг негативных влияний на
здоровье человека: эмоциональное напряжение приво�
дит, в частности, к обострению восприятия давления со�
циального груза, что еще больше усиливает эмоцио�
нальную дезадаптацию и реализуется в сужении гомео�
динамического коридора. При этом повышается
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Рис. 10. Результаты анализа влияния демократии на ос'
новные демографические показатели здоровья:

А. Продолжительность жизни;
Б. Младенческая смертность;
В. Материнская смертность.
1. Демократические страны;
2. Частично свободные страны;
3. Страны с тоталитарным режимом и отсутствием свобод.
Слева — страны с низким валовым доходом;
Середина — страны со средним валовым доходом;
Справа — страны с высоким валовым доходом.

чувствительность организма и, следовательно, вероят�
ность того, что любое слабое воздействие может при�
вести к дезадаптации. Тем самым создается предраспо�
ложенность к заболеваниям, являющимся первыми ми�
шенями неадаптивного стресса — болезням
сердечно�сосудистой и нейро�иммуно�эндокринной си�
стемы, а также хроническим заболеваниям желудочно�
кишечного тракта.

Загрязнения окружающей среды, действие которых
которые также сужает гомеодинамический коридор, яв�
ляются, помимо прочего, одним из источников геноток�
сического воздействия. На фоне стресс�индуцирован�
ного повышения чувствительности организма их эффек�
ты становятся более выраженными, приводя, в
частности, к повышению нестабильности генома. В ре�
зультате на фоне иммунодефицита и аномальной рабо�
ты эндокринной системы может развиться целый комп�
лекс болезней, включая, включая ранее старение и рак.

Как нам представляется, именно эта картина была от�
ражена в 8�м ежегодном демографическом докладе Ин�
ститута народнохозяйственного прогнозирования РАН,
с которого мы начали изложение всего взгляда на проб�
лему.

Есть ли выход из порочного круга? В работе «Effect
of democracy on health: ecological study» [29] был про�
веден анализ связи между уровнем демократизации об�
щества и продолжительностью жизни, а также мате�
ринской и младенческой смертностью в 170 странах, со�
ставляющих 98% населения планеты. Работу
проводили методами последовательных приближений с
использованием множественного регрессионного ана�
лиза, принимая во внимание богатство страны, уровень
социального неравенства и размер общественного сек�
тора. В анализе были использованы базы данных Орга�
низации Объединенных Наций, в соответствии с кото�
рыми 45% стран были признаны свободными, 32% ча�
стично свободными и 24%, не свободными. Оказалось
(рис. 10), что самые высокие показатели здоровья на�
селения были в свободных странах. На втором месте
находились частично свободные страны, а наихудшее
состояние здоровья населения было в несвободных
странах. Это соотношение между показателями здоро�
вья сохранялось, если в модель были введены показа�
тели валового национального дохода и дохода на душу
населения. В результате исследования авторы пришли
к выводу, что демократия имеет независимую положи�
тельную связь с показателями здоровья, причем эта
связь более выражена, чем связь здоровья населения с
показателями роста национального дохода, правитель�
ственных расходов либо неравенства доходов. Несмот�
ря на некоторые слабые стороны анализа, на которые
указывают сами авторы (невозможность оценки исто�
рической перспективы и не всегда высокое качество
имеющихся статистических данных, особенно для сла�
боразвитых стран), адекватность полученных оценок он
не оставляет сомнений, поскольку соответствует здра�
вому смыслу и нашему жизненному опыту.

Таким образом, принципиальная возможность вы�
хода из порочного круга есть. Это демократизация об�
щества и уважение прав и свобод личности. Такой
взгляд на проблему согласуется с еще одним определе�
нием качества жизни — категорией, с помощью кото�
рой характеризуют существенные обстоятельства жиз�
ни населения, определяющие степень достоинства и
свободы личности каждого человека [30].
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Quality of life and individual susceptibility of human genome.
Whether there is an exit from a vicious circle?
Ingel F.I.
A.N. Sysin Research Institute of Human Ecology and Environmental
Hygiene of Russian academy of Medical Sciences

❀ SUMMARY: The review is devoted to analysis of the connection
between parameters of quality of life, state of illness and individual
susceptibility of human genome. It is demonstrated, that state of dys�
adaptation (nonadaptative stress, is describing by H. Selye as reduc�
tion of adaptive potential of an organism) for human can be devel�
oped both in result of influence of social and/or emotional factors
and impact of toxic (genotoxic) chemicals. Using data of literature
and results of own studies is shown, that the state of nonadaptive
stress is characterized, besides other, an increased genome suscep�
tibility to influence of complex of environmental factors. Thus, in real
life is creates «vicious circle» of negative influences on human health:
the emotional dysadaptation lead to the perception of social factors
pressure as more grinding, what only increases dysadaptation of an
organism; thus is creat predisposition to the diseases being the first
targets of nonadaptive stress — illnesses of cardiovascular and neu�
ro�immune�endocrinic system, and also to chronic diseases of a gas�
trointestinal; an action of environmental pollution on a background
of the reduced adaptive potential is resulted in increasing of genome
instability — therefore the complex of illnesses, including early age�
ing and cancer, can be developed. For the end are shown the data of
literature on the connection between social structure in different
countries and state of health of population living in them and is con�
cluded that democratization of a society, respect of human rights and
personal freedoms are one of effective ways of an exit from the vi�
cious circle.

❀ KEY WORDS: stress expression; susception of social load; insta�
bility and individual susceptibility of human genome
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