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Реферат
В связи с увеличением среднего возраста населения

планеты на первый план выходит проблема профилак-
тики преждевременного старения и лечения возрастных
заболеваний. Основным направлением в реализации этой
цели является воздействие на ключевые молекулярные
механизмы старения с целью подавления патологических
процессов и активации защитных систем клетки и орга-
низма в целом. Для того чтобы решить эту грандиозную
задачу, необходимо иметь в арсенале не только различные
средства интервенций в процессы старения, но и диаг-
ностические методики, которые позволяли бы в полной
мере верифицировать эти процессы и оценивать эффек-
тивность медицинских вмешательств.

Введение
В настоящее время наблюдается повышенный инте-

рес научного сообщества в отношении старения сер-
дечно-сосудистой системы [1]. В этой области сделано
немало значимых открытий, как например, существова-
ние синдромов раннего (EVA-синдром) и супернормаль-

ного (SUPERNOVA) сосудистого старения [2]. Изучены
структурные и функциональные изменения сердечной
мышцы, характерные для людей разных возрастных групп.
С каждым годом уточняется роль отдельных факторов
риска и клинических состояний, оказывающих прямое
влияние на старение сердца. Также предприняты шаги к
определению конкретного вклада последних в запуск и
ускорение процессов возрастной перестройки миокарда
и крупных сосудов. В различных исследованиях на дан-
ную тему принимают участие как условно здоровые, так
и дебютировавшие различными заболеваниями лица.

Методы диагностики, применяемые для изучения по-
следствий старения, имеют высокие показатели чувстви-
тельности и специфичности, а также доказанную клини-
ческую ценность. Однако они по большей части являются
рутинными методами практической медицины, такими как
эхокардиография (ЭхоКГ), магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) или КТ-ангиография. Проблема использования
вышеупомянутых технологий в том, что они обнаруживают
возрастные изменения на довольно поздних стадиях, от-
ражая лишь результат старения и не обладая, по всей ви-
димости, большой прогностической значимостью.

Перспективами в диагностике сердечно-сосудистого
старения могут обладать радионуклидные методы иссле-
дования. Хотя они не характеризуются высоким простран-
ственным разрешением, их отличительной чертой яв-
ляется высокая функциональность – то есть отражение
физиологических и патофизиологических изменений, про-
исходящих в организме на разных уровнях [3]. Такие воз-
можности наводят на мысли о потенциальной ценности
ядерных методов обследования для верификации струк-
турных и функциональных изменений сердца и сосудов,
ассоциированных с возрастом. На сегодняшний недоста-
точно научных работ по данной теме, что безусловно уве-
личивает интерес к развитию этого направления.

Структурные и функциональные изменения 
сердечно-сосудистой системы в ходе 
естественного старения
Возраст является одним из ключевых немодифици-

руемых факторов риска (ФР) в кардиологии, приводящих
к развитию ряда заболеваний и смерти от них [4]. Точные
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механизмы влияния возраста на возникновение сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) раскрыты не полностью.
Однако стали известны изменения структуры и функции
сердца и крупных сосудов, происходящие с течением
времени и без связи с ССЗ. Вместе с тем, пришло пони-
мание того, что эти изменения снижают компенсаторные
возможности сердечно-сосудистой системы (ССС), спо-
собствуя развитию болезней сердца [5].

Рассматривая возрастные изменения ССС, следует до-
статочно четко понимать, что нарушение структуры не
всегда, хотя и очень часто, влечёт за собой нарушение
функции. Так, например, имеются довольно противоречи-
вые результаты об изменении массы миокарда и связанные
с этим изменения систолической функции левого желу-
дочка (ЛЖ). Первоначально считалось, что масса миокарда
ЛЖ значительно увеличивается с возрастом. Однако позже
стало ясно, что эта закономерность была выявлена в общей
популяции, в то время как в группе людей без ССЗ такая
тенденция не наблюдалась. Подобные выводы были под-
тверждены рядом других ЭхоКГ и МРТ-исследований [6].
Поэтому в изучении старения и его последствий представ-
ляется более практичным уделять первостепенное внима-
ние структурным изменениям, происходящим на тканевом
и клеточном уровнях, которые зачастую наступают раньше,
чем те или иные отклонения в функции органа. 

Итак, имеющиеся результаты длительных клиниче-
ских исследований показали, что при старении происхо-
дит ряд изменений, не связанных с присутствием ССЗ.
Этими изменениями являются утолщение миокарда, эн-
докарда и створок клапанов, отложение в них кальция и
амилоида, интерстициальный фиброз с развитием диа-
столической дисфункции ЛЖ [7]. Большой вклад в из-
учение возрастных изменений ССС внесло Балтиморское
долгосрочное исследование по проблеме старения (Bal-
timore Longitudinal Study on Aging). В ходе проекта на
протяжении более 50 лет проводилась регулярная оценка
множества параметров у более чем 3 тыс. условно здо-
ровых лиц в возрастном диапазоне от 20 до 96 лет. Ис-
следование показало, что с возрастом происходит утол-
щение миокарда ЛЖ преимущественно в области
межжелудочковой перегородки (МЖП), а также умень-
шение его массы и длины, что характерно для концент-
рического ремоделирования миокарда [8].

Во многом развитие такого ремоделирования связано
с интерстициальным фиброзом. У пожилых людей про-
исходит накопление толстых коллагеновых волокон I типа,
и уменьшение тонких волокон III типа. Такая перестройка
неизбежно способствует повышению жесткости миокарда
и снижению сократительной функции [9]. Также в сердце
с течением времени отмечается отложение амилоида и
кальция. У лиц старше 80 лет накопление амилоида в ин-
терстиции субэндокардиального слоя левого предсердия
выявляется более чем в 80 % случаев. Отложение амилоида
у пожилых людей увеличивает риск развития нарушений
проводимости, рестриктивной кардиомиопатии и сердеч-
ной недостаточности [10]. Кальций чаще всего отклады-
вается по ходу проводящей системы сердца и на клапанном
аппарате. Классические участки кальциноза у пожилых
людей располагаются на митральном или аортальном кла-
пане. Не исключается и сочетанное их поражение, что
ощутимо увеличивает риск развития ССЗ [11].

Одним из наиболее важных изменений, происходя-
щих во время старения, является накопление внутри кар-
диомиоцитов неразлагающегося пигмента липофусцина.
Это приводит к повышенной чувствительности клеток к
окислительному повреждению. Механизм действия окис-
лительного стресса осуществляется через воспаление,
которое приводит к повреждению тканей, а в дальнейшем

– к повреждению ДНК и апоптозу [12]. Выявлена корре-
ляция между количеством липофусцина и степенью по-
вреждения митохондрий. Помимо этого, в «стареющих»
кардиомиоцитах наблюдается снижение экспрессии фиб-
риллярных белков – ламина А и С, участвующих в под-
держании формы ядра [5]. Таким образом, специфические
возрастные изменения сердца происходят хотя и без влия-
ния ССЗ, однако точно увеличивают вероятность возник-
новения последних. Процессы структурного изменения
миокарда начинаются на клеточном уровне, что задаёт
определённые условия для проведения их своевременной
или даже ранней предиктивной диагностики.

Возрастные изменения сосудов в каком-то смысле
сходны с таковыми изменениями сердца. В процессе ста-
рения происходит расширение диаметра аорты, утолще-
ние стенок артерий и повышение их жесткости [13]. Само
собой, это приводит к изменению функции сосудов и
увеличению суммарного сердечно-сосудистого риска
(ССР). Патоморфологическим субстратом старения со-
судов является артериосклероз – возраст-зависимый про-
цесс, который характеризуется постепенным уменьше-
нием в сосудистой стенке содержания эластина и
повышением содержания коллагена. Данный процесс мо-
жет приводить к поражению артериальной стенки двух
типов. Первый тип заключается в фиброзно-мышечной
пролиферации интимы и называется гиперпластическим.
Во втором типе преобладает осаждение аморфного ма-
териала в стенке артериол, так называемый, «гиалиновый
тип» [14]. И тот и другой варианты могут дополнительно
сопровождаться инфильтрацией сосудистой стенки глад-
кими миоцитами и отложением в ней кальция, приводя к
ещё большему повышению ригидности артерий. Помимо
молекулярно-клеточных нарушений страдает гомеоста-
тическая функция сосудов. Возрастает продукция инги-
битора активатора плазминогена-I, что способствует по-
вышенному тромбообразованию. Также увеличивается
выработка сосудосуживающих факторов роста, таких как
ангиотензин II и эндотелин, при одновременном сниже-
нии секреции сосудорасширяющих – оксида азота и про-
стациклина [15]. Все эти нарушения в конечном итоге
приводят к стойкой эндотелиальной дисфункции, которая
значимо влияет на восстановительные способности кле-
ток сосудистой стенки [16]. В рамках эндотелиальной
дисфункции снижение экспрессии CD34 можно рассмат-
ривать как маркер старения. Уменьшение экспрессии гли-
копротеина CD34 клетками эндотелия связано с повы-
шением концентрации агглютинин-I-лектура и
эндогенной щелочной фосфатазы – основных активато-
ров процесса воспаления у пожилых людей [17]. Свое-
временно идентифицировать вышеперечисленные изме-
нения представляется довольно сложной задачей, не
имеющей на данный момент однозначного решения. 

Следует отметить, что описанные возрастные изменения
ССС являются лишь основной частью того, что происходит
в процессе старения. Этот процесс является многокомпо-
нентным и до недавнего времени воспринимался врачебным
сообществом недостаточно глубоко. С появлением научно
обоснованных данных о конкретных механизмах старения
и их «участниках», а также о взаимосвязи этих «участников»
между собой, к врачам и ученым пришло некое переосмыс-
ление процесса старения, а также осознание возможности
потенциального влияния на него [18].

Теперь предполагают, что в ближайшее время сер-
дечно-сосудистое старение может быть замедлено или
полностью изменено [19]. Однако, чтобы эффективно вли-
ять на процессы старения, важно научиться своевременно
диагностировать их отдельные компоненты, реализую-
щиеся ещё на молекулярно-клеточном, а не на органно-
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тканевом уровне. Необходим поиск или создание таких
методов диагностики, которые позволяли бы с высокой
точностью оценивать изменения строения, функции и ме-
таболизма клеток. На данный момент таким потенциалом
в большей мере обладают методы ядерной медицины, та-
кие как перфузионная сцинтиграфия, позитронно-эмис-
сионная томография (ПЭТ), однофотонная эмиссионная
компьютерная томография (ОФЭКТ) и некоторые другие
[20]. Представляется полезным более широкое их приме-
нение в направлении изучения возраст-зависимых изме-
нений ССС и накопление достаточного количества до-
стоверных данных о старении сердца и сосудов.

Методы исследования возрастных изменений 
миокарда и крупных сосудов
В настоящий момент мы имеем достаточно широкий

диагностический арсенал для того, чтобы верифицировать
изменения ССС, произошедшие в процессе старения. В
диагностике возрастных изменений миокарда большую
роль сыграли ультразвуковые методы исследования, в част-
ности, эхокардиография. Опубликованные результаты
крупного ЭхоКГ-исследования продолжительностью в 16
лет с участием 4062 пациентов показали, что с возрастом
сердце подвергается ремоделированию, в частности, про-
исходит увеличение толщины стенок ЛЖ, уменьшение
размеров полости ЛЖ и его объемов на фоне сохранения
или повышения систолической функции ЛЖ [21]. В оценке
ремоделирования миокарда методом ЭхоКГ также имеет
значение определение относительной толщины стенок
(ОТС), которая определяется как отношение суммы тол-
щины задней стенки ЛЖ и толщины МЖП к конечному
диастолическому размеру ЛЖ. С возрастом наблюдается
увеличение ОТС на фоне нормальных значений индекса
массы миокарда ЛЖ, что подтверждает формирование
концентрического ремоделирования миокарда при старе-
нии. Наличие такого ремоделирования достоверно связано
с повышением риска развития ССЗ и смертности [22].

Ещё одним ультразвуковым методом оценки возраст-
ных изменений является тканевая миокардиальная до-
плерография (ТМД). По некоторым данным, ТМД имеет
ряд преимуществ перед традиционной ЭхоКГ. Данная
методика основана на определении скорости движения
миокарда вдоль продольной оси в области фиброзных
колец клапанов и в сегментах желудочков. ТМД-спектр
состоит из систолического (S′) и диастолических (E′ и
A′) пиков. Пик E′ соответствует раннему диастолическому
наполнению ЛЖ, а пик A′ – систоле предсердий. Значения
исследуемых параметров не зависят от частоты сердеч-
ных сокращений, фракции выброса и преднагрузки ЛЖ.
Это позволяет использовать ТМД для оценки истинного
состояния активного расслабления миокарда. Как и па-
раметры митрального потока, показатели ТМД зависят
от возраста. Показатель E′ более чувствителен к нару-
шению релаксации ЛЖ, чем параметры митрального по-
тока. Скорость E′ имеет наиболее сильную отрицатель-
ную и независимую связь с возрастом, поэтому может
быть использована в качестве маркера возраст-ассоции-
рованного изменения диастолической функции ЛЖ [23].

Таким образом, ультразвуковые методы исследования
представляют ценность для диагностики структурных и
функциональных изменений миокарда, ассоциированных
со старением. Однако вопрос отделения истинно возраст-
ных изменений от изменений, происходящих под влия-
нием факторов риска или ССЗ, остаётся открытым. Для
его решения необходимо продолжение многолетних фун-
даментальных исследований, имеющих разнообразные
дизайны и цели в отношении сравнения различных групп
испытуемых.

Также для верификации клинических состояний, яв-
ляющихся следствием естественного старения, может
быть использована МРТ сердца и крупных сосудов. В
исследовании J. Eng et al при помощи МРТ был сделан
ряд наблюдений за возрастным ремоделированием мио-
карда у лиц обоих полов в возрасте 54–94 лет, не имев-
ших в анамнезе ССЗ. По прошествии декады было от-
мечено увеличение массы миокарда ЛЖ у мужчин и
незначительное её снижение у женщин. Однако наряду
с продольным увеличением массы миокарда у мужчин
наблюдалось её поперечное уменьшение. У обоих полов
уменьшались конечный диастолический и ударный
объёмы. Подобные изменения описываются как выше-
упомянутое концентрическое ремоделирование 
миокарда, свойственное пожилым людям [24].

Для исследования возрастных изменений сосудистого
русла все чаще используют контурный анализ пульсовой
волны, выполняемый с помощью фотоплетизмографии.
Последние исследования говорят о том, что в данной
методике заложен большой потенциал для диагностики
старения сосудов. «Золотым стандартом» на сегодня яв-
ляется анализ скорости распространения пульсовой
волны (СРПВ) на участке от общей сонной до бедренной
артерии. На основании результатов многоцентрового ис-
следования были установлены нормальные и референс-
ные значения показателя СРПВ для каждого возрастного
диапазона среди условно здоровых лиц, не имеющих ФР
[25]. Большое проспективное когортное исследование
подтвердило увеличение СРПВ с течением времени у
обоих полов. Было показано, что систолическое артери-
альное давление имеет значительное влияние на ве-
личину СРПВ, существующее даже в предгипертензив-
ном диапазоне [26]. Однако некоторые показатели
фотоплетизмографии, в частности возрастной индекс
позволяют более точно оценить параметры жёсткости
сосудистой стенки, без связи её с повышением артери-
ального давления [27]. 

Нельзя забывать и о циркулирующих в крови био-
маркерах, имеющих достоверную связь с паспортным
возрастом человека. Одной из наиболее просто опреде-
ляемых молекул является С-реактивный белок. Он при-
знан многими учеными как маркёр здорового старения
из-за его связи с хроническим асептическим воспалением
[28]. Предсердный натрий-уретический пептид (BNP),
помимо своих предиктивных свойств в отношении про-
гноза хронической сердечной недостаточности, также
является маркером старения человека. По всей видимо-
сти, эта связь реализуется через присутствие в тканях
ССС амилоида старческого типа, формирующегося из
молекул BNP [29].

Одним из ключевых на сегодня маркёров старения
признана длина лейкоцитарных теломер [30]. Теломеры
представляют собой повторяющиеся последовательности
ДНК (TTAGGG), расположенные на концах хромосом,
которые защищают ДНК от повреждения. Длина теломер
постепенно укорачивается в соматических клетках с уве-
личением числа клеточных делений. Когда теломеры ста-
новятся критически короткими, клетка теряет способность
к реплицированию и входит в клеточное старение [31].

Потенциальные возможности методов ядерной 
медицины в диагностике возрастных изменений 
сердечно-сосудистой системы
В начале 21 века бурно развивались такие анато-

мические методы лучевой диагностики, как эхокардио-
графия, рентгеновская компьютерная томография и
магнитно-резонансная томография. Однако этим методам
так и не удалось достичь возможностей, предоставляе-
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мых сегодня эмиссионной томографией. Во-первых, ме-
тоды радионуклидной диагностики концептуально пред-
лагают универсальную парадигму неинвазивной визуа-
лизации – отслеживание кинетики и специальных
химических соединений с радиоактивной меткой радио-
фармпрепаратов (РФП). В отличие от других лучевых
методов, получающих косвенную информацию о струк-
туре и функции органа, радионуклидная диагностика ос-
нована на физиологических и биохимических процессах,
протекающих в организме, и максимально приближена
к ним. Во-вторых, список используемых соединений и
радиоактивных меток постоянно увеличивается, что при-
водит к прогрессивному расширению возможностей этих
методов визуализации. В-третьих, субъективная оценка
планарных сцинтиграмм, имевшая место прошлом, в на-
стоящее время уступает точной, воспроизводимой, ко-
личественной, стандартизированной оценке томографи-
ческих изображений [20].

Все эти положения полностью применимы и для бо-
лее специализированного направления радионуклидной
диагностики – ядерной кардиологии. Ядерная кардиоло-
гия – это совокупность высокоточных, неанатомических,
физиологических методов визуализации сердца и круп-
ных сосудов. Использование различных РФП позволяет
изучить несколько патофизиологических механизмов раз-
вития ССЗ in vivo. С помощью методов ядерной кардио-
логии можно также визуализировать, оценивать и кор-
ректировать физиологические эффекты проводимой
терапии на клеточном и биохимическом уровне. Из всех
применений ядерной медицины в кардиологии перфу-
зионная сцинтиграфия миокарда с помощью меченных
технецием-99m радиофармпрепаратов, синхронизирован-
ная с электрокардиограммой (Gated-SPECT), является
наиболее распространенным исследованием в клиниче-
ской практике.

Таким образом, методы ядерной кардиологии по
своей значимости не только не уступают таким методам
инструментального исследования, как эхокардиография,
рентгеноконтрастная ангиография, магнитно-резонансная
томография, но и во многих направлениях превосходят
последние [32].

Имея такие возможности, которые предоставляют ра-
дионуклидные методы диагностики, можно исследовать
ключевые изменения, происходящие в ССС в процессе
старения. Эти изменения неизбежно ведут к развитию
ССЗ, усугубляя действие различных факторов риска.
Многие специалисты рассматривают сердечно-сосуди-
стое старение как субликлинически текущее ССЗ, по-
скольку эти процессы имеют общие пути патогенеза и
характеризуются сходными структурно-функциональ-
ными изменениями [33]. С клинической точки зрения это
не совсем верно, однако использовать РФП как основу
для диагностики возрастных изменений представляется
возможным.

Так, например, благодаря ядерным методам исследо-
вания возможна неинвазивная оценка отложения ами-
лоида в тканях миокарда. Речь идёт, прежде всего, о на-
коплении «старческого» амилоида типов ATTR и AANF.
Последние являются не только признаками естественного
старения сердца, но и предвестниками таких грозных
клинических состояний, как рестриктивная кардиомио-
патия, сердечная недостаточность и внезапная сердечная
смерть. За последние 20 лет было предпринято множество
попыток создания РФП на основе соединений, тропных
к компонентам амилоидных инфильтратов. Первые по-
пытки позволяли достаточно точно выявлять системный
амилоидоз по накоплению РФП в печени, почках, селе-
зенке и костном мозге. Для этого использовались мечен-

ный йодом-123 сывороточный амилоид-Р (SAP) и 99mTc-
апротинин (ингибитор сериновых протеаз), однако эти
РФП оказались абсолютно неэффективными в отношении
накопления в миокарде.

Совершенно иначе проявили себя меченые производ-
ные фосфатов. Первым своё накопление в амилоиде по-
казал 99mТс-дифосфонат, на основе которого позже были
созданы более удачные РФП. Ими явились 99mТс-пиро-
фосфат (PYP), широко используемый в России, и не-
сколько производных дифосфонатов: 99mТс-метилен-
дифосфонат (MDP), 99mТс-гидрокси-метилен-дифосфонат
(HDP) и 99mТс-3,3-дифосфоно-1,2-пропано-карбоксиловая
кислота (DPD), используемые в основном в Европе. Среди
перечисленных РФП наиболее изучен в качестве маркера
амилоидоза сердца 99mТс-DPD. Более того, в исследова-
ниях с DPD было показано, что его накопление в миокарде
специфично именно для ATTR-амилоидоза [10, 34].

Ещё одной точкой приложения ядерных методов в ди-
агностике старения сердца и сосудов является визуализа-
ция накопления кальция. Процесс возрастного кальциноза
может затрагивать разные участки ССС, поэтому пред-
ставляется возможным его оценка как в миокарде, так и в
сосудах крупного/среднего калибра. Такую оценку, пред-
положительно, можно провести с помощью Na18F или
аналогичных ему РФП, подходящих для подобных целей.
Благодаря тропности Na18F к микрокальцинатам атеро-
склеротической бляшки удается визуализировать каль-
циевые депозиты и верифицировать бляшки, обладающие
повышенной склонностью к разрыву [35]. Кроме того,
ПЭТ / КТ с использованием 18F-NaF позволяет различать
области макро- и микрокальцификации. Молекулярная
визуализация помогает диагностировать кальциноз на бо-
лее ранней стадии, в том числе у бессимптомных паци-
ентов, и может быть вариантом прогнозирования будущих
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий [36].

Одним из главных причинных факторов кальциноза,
появляющихся задолго до его клинической манифестации,
является хроническое воспаление. Оно возникает в ходе
длительного повреждения эндотелия и отложения липидов
в поражённых участках. Гистологически воспалительные
очаги представлены макрофагами, Т- и В-лимфоцитами,
располагающимися в окружении остеобластоподобных
клеток и первичных узелков кальцификации. При исполь-
зовании ПЭТ с 18F-фтордезоксиглюкозой возможно раннее
выявление воспалительных очагов, в которых происходит
повышенный захват РФП. Аналогичное накопление 18F-
фтордезоксиглюкозы створками клапанов наблюдается на
стадиях аортального склероза и стеноза [37].

Неинвазивная визуализация воспаления сегодня яв-
ляется одной из важнейших задач радионуклидной диаг-
ностики. Визуализация системных воспалительных про-
цессов осуществляется с помощью таких РФП для
ОФЭКТ, как меченные 99mTc фосфонатные комплексы
(MDP, DPD), поликлональные иммуноглобулины человека,
67Ga-цитрат, лейкоциты, меченные in vitro 111In-оксином
или 99mTc-ГМПАО, антигранулоцитарные антитела [38].

Клеточное старение может индуцироваться такими
внутренними стимулами, как дисфункция митохондрий
[39] и повышение уровня активных форм кислорода [40].
Важным методом оценки подобных патологических
процессов может стать ЭКГ-синхронизированное иссле-
дование перфузии миокарда с 99mTc-МИБИ или тетро-
фосмином. Оба этих РФП являются липофильными ка-
тионами, проникающими внутрь кардиомиоцита
пассивной диффузией по электрохимическому градиенту,
пропорционально миокардиальному кровотоку. При-
мерно 90 % внутриклеточного 99mTc-МИБИ накапливается
в интактных митохондриях, что отражает сохранность
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энергетических цепей клетки. [41]. Возрастные процессы,
связанные с окислительным стрессом, вызывают прямое
повреждение митохондрий, что может вызывать снижение
захвата ими 99mTc-МИБИ. Визуально это характеризуется
появлением диффузных изменений накопления РФП в
миокарде, которые могут быть достоверно оценены на со-
временном уровне качества изображений. [42].

Также метаболическую функцию митохондрий, а
именно степень окислительного фосфорилирования,
можно оценить in vivo с помощью ЯМР-спектрометрии
на ядрах фосфора-31 [43]. При старении снижается ак-
тивность электрон-транспортной цепи и интенсивность
окислительного фосфорилирования, в результате чего
нарушается выработка NAD+ [44]. Дисбаланс в работе
электрон-транспортной цепи приводит к увеличению про-
дукции активных форм кислорода и потенцированию ок-
сидативного стресса [45].

Перечисленные варианты диагностики являются
лишь малой частью радионуклидных методик, готовых
к использованию уже сегодня. В настоящее время оче-
видно, что ядерная молекулярная визуализация метабо-
лических процессов имеет большие возможности и пер-

спективы. Они связаны как с более широким внедрением
в клинику уже зарекомендовавших себя РФП, так и с
разработкой новых экспериментальных соединений. В
настоящее время у радионуклидной диагностики имеется
огромный потенциал для получения ценной диагности-
ческой информации о метаболическом, клеточном и мо-
лекулярном состоянии патофизиологических изменений,
в том числе касающихся нормального старения [46].

Заключение
Подводя итог, следует отметить, что старение подда-

ется количественной оценке через использование пере-
численных биомаркеров. Более того, возрастные изме-
нения поддаются и модификации под влиянием
различных интервенций, отрабатываемых на модельных
животных. Не существует какого-то одного надежного
биомаркера, характеризующего весь многокомпонентный
процесс старения, поэтому необходимо создание ком-
плексных панелей биомаркеров [47]. Предполагается, что
большую роль в этом могут сыграть методы ядерной ме-
дицины, способные оценивать физиологические и пато-
логические процессы на всех уровнях организации.
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