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Известно, что у бегунов более низкий риск смертности от сердечно-сосудистых заболеваний и об-
щей смертности по сравнению с их нетренирующимися сверстниками. В данном обзоре проведен
анализ литературных данных о влиянии бега на некоторые показатели биологического возраста че-
ловека. Рассматривается влияние бега на такие маркеры старения, как длина теломер, окислитель-
но-восстановительный и воспалительный статусы организма. Обсуждается положительный эффект
бега на сохранение психического здоровья и когнитивных способностей. Анализируется проблема
определения оптимальной интенсивности физической нагрузки для однозначно благоприятного
эффекта на здоровье и долголетие.
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Физическая активность (ФА) является необ-
ходимым условием для сохранения здоровья и
долголетия. Проведенные исследования свиде-
тельствует о том, что более высокий уровень об-
щей ФА тесно связан с более низким риском рака
груди, рака толстой кишки, диабета, ишемиче-
ской болезни сердца и ишемического инсульта [1].
Одной из наиболее простых и доступных форм
ФА является бег. У бегунов более низкие риски
развития диабета 2 типа [2], смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний (на 45%) и общей
смертности (на 30%) [3].

Наиболее полно изучено влияние бега на кар-
диореспираторную и мышечную системы человека.
Показано, что основные адаптивные изменения
во время бега направлены на создание условий
наилучшего обеспечения энергией работающих
мышц. Физические упражнения на фоне актива-
ции симпатической системы и гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой оси вызывают увели-
чение частоты и глубины дыхания, расширение
бронхов, учащение сердцебиения, увеличение
сердечного выброса, усиление кровотока в рабо-
тающих мышцах [4–7].

Долгосрочные адаптации могут включать в се-
бя увеличение размеров и силы сокращений сер-

дечной мышцы, увеличение жизненной емкости
легких, силы и выносливости дыхательных мышц,
что приводит у людей, тренирующих выносли-
вость, к уменьшению пульса и частоты дыхания в
покое и увеличению уровней аэробного и анаэ-
робного порогов [4, 6–8]. Любой бег, и на корот-
кие дистанции, и на длинные, оказывает положи-
тельное влияние на вариабельность сердечного
ритма, что свидетельствует об улучшении вегета-
тивной регуляции сердечной деятельности [9].

Гораздо беднее данные о биохимических и мо-
лекулярных механизмах положительного влия-
ния бега на организм человека. Наиболее акту-
альны работы, где эти механизмы рассматрива-
ются в свете предупреждения преждевременного
старения и увеличения продолжительности жизни.

Влияние бега на некоторые маркеры старения
В настоящее время повышенное внимание ис-

следователи уделяют изучению влияния бега на
длину теломер. Это связано с присуждением в
2009 г. Нобелевской премии в области медицины
и физиологии американским ученым Э. Блэк-
берн, К. Грайдер и Д. Шостак за открытие меха-
низма защиты хромосом теломерами и фермен-
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том теломеразой. Установлено, что теломеры
укорачиваются при повторных делениях клеток
из-за неполной репликации концов теломер.
Укорочение теломер до критической длины явля-
ется одним из маркеров клеточных процессов
старения, которое приводит к запрограммиро-
ванной гибели клеток. В результате деятельности
теломеразы длина теломерных участков хромо-
сом клетки увеличивается или сохраняется на по-
стоянном уровне, компенсируя, таким образом,
концевую недорепликацию и позволяя клетке де-
литься неограниченно долго [10–12].

Показано, что длина теломер лейкоцитов кор-
релирует с длиной теломер в клетках сосудов и яв-
ляется точным отражением “сосудистого” воз-
раста человека [13]. Скорость укорочения теломер
лейкоцитов позволяет прогнозировать смерт-
ность от сердечно-сосудистых заболеваний у по-
жилых мужчин [14]. Это одна из причин (наряду с
относительной простотой процедуры забора кро-
ви у человека), по которой в подавляющей части
работ, изучающих влияние бега на длину тело-
мер, этот параметр изучался именно в клетках
крови.

Большинство исследований свидетельствует о
том, что бег положительно влияет на длину тело-
мер. Показано, что у опытных бегунов среднего
возраста (51.6 ± 5.2 год), тренирующих выносли-
вость, длина теломер мононуклеарных клеток пе-
риферической крови была больше, чем у их не-
тренированных сверстников (46.6 ± 7.1 лет), и со-
поставима с таковой у молодых нетренированных
людей (21.8 ± 4.0 год) [15]. Аналогичная картина
наблюдалась и у элитных мастеров-спринтеров
(50.1 ± 9.2 лет), при этом длина теломер положи-
тельно коррелировала с уровнем тренированно-
сти спортсменов [16].

Разница в биологическом возрасте, опреде-
ленном по длине теломер, между бегунами и их
физически менее активными сверстниками мо-
жет достигать 16 лет, как это было показано на
примере бегунов-ультрамарафонцев: в среднем
теломеры их лейкоцитов были примерно на 324–
648 пар нуклеотидов длиннее, чем у нетрениро-
ванных людей того же возраста [17].

Сравнение влияния 9 разных физических на-
грузок, включая аэробику, баскетбол, езду на ве-
лосипеде, танцы, бег, подъем по лестнице, плава-
ние, ходьбу и поднятие тяжестей, показало, что
физическая активность, связанная с бегом, была
единственной оцененной физической активно-
стью, которая увеличивает длину теломер лейко-
цитов [18].

Влияние бега на длину теломер может быть
связано с регуляцией активности теломеразы и
других белков, участвующих в поддержании це-
лостности как ДНК вообще, так и концевых
участков хромосом в частности. При этом влия-

ние, по-видимому, может осуществляться как на
уровне самих белков, так и на уровне их генов.

Регулярный бег (три раза в неделю на макси-
мальную дистанцию в течение 45 мин в течение
шести месяцев) увеличил активность теломеразы
в 1.5–6 раз и длину теломер на 3.3–3.5% в моно-
нуклеарных клетках крови у ранее физически не-
активных здоровых добровольцев. К такому же
эффекту приводили высокоинтенсивные интер-
вальные тренировки, но не тренировки с отяго-
щениями. Активность теломеразы была выше у
испытуемых, имеющих к окончанию шестиме-
сячных тренировок более высокий уровень мак-
симального потребления кислорода (МПК), по
сравнению с более слабыми респондентами [19].

Даже короткая интенсивная тренировка (30 мин
бега на тредбане при уровне нагрузки 80% от МПК)
у здоровых молодых мужчин (24.1 ± 1.55 года) при-
водила к увеличению в лейкоцитах экспрессии
мРНК теломеразы и мРНК сиртуина-6 (белка, од-
ной из функций которого является устранение по-
вреждений ДНК) [20].

У спортсменов, тренирующих выносливость, в
том числе и у бегунов на средние, длинные и уль-
трамарафонские дистанции (18–55 лет) значи-
тельное удлинение теломер лейкоцитов наблюда-
лось на фоне повышенной экспрессии мРНК те-
ломер-регулирующих генов TERT (в 2.0 раза) и
TPP1 (в 1.3 раза) [21].

Однако следует отметить, что в некоторых ра-
ботах не найдена связь между бегом и длиной те-
ломер. В основном это касается бега на сверх-
длинные дистанции. Так, было показано, что
спортсмены марафонцы и испытуемые контроль-
ной группы, ведущие малоподвижный образ жиз-
ни, имели одинаковую длину теломер лимфоци-
тов и гранулоцитов. При этом не наблюдалось
корреляции между МПК и длиной теломер, и
только возраст являлся переменной, достоверно
связанной с этим параметром [22]. Не было обна-
ружено через 24 ч после завершения гонки изме-
нений в средней длине теломер и активности те-
ломеразы в мононуклеарных клетках перифери-
ческой крови, а также в скелетных мышечных
клетках и у ультрамарафонцев, пробежавших
7 марафонов за 7 дней (средний возраст 44 года).
И это несмотря на то, что в изученных клетках
было показано увеличение уровня мРНК фер-
ментов репарации ДНК Ku70 и Ku80 и мРНК бел-
ков шелтерина (белкового комплекса, защищаю-
щего теломеры и регулирующего их длину):
TRF1, TRF2, Рot-1 [23].

Возможно, что разница в результатах исследо-
ваний может быть связана с возрастом обследуе-
мых людей и уровнем их тренированности. На
примере лыжных гонок было показано, что дол-
госрочные тренировки выносливости оказывают
положительный эффект на длину теломер в клет-
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ках мышц только у пожилых (66–77 лет), но не у
молодых (22–27 лет) людей. Длина теломер поло-
жительно коррелирует с МПК только у атлетов,
но не у плохо тренированных респондентов [24].

По-видимому, по-разному может меняться
длина теломер в ответ на физическую нагрузку и у
разных типов клеток. Анализ длины теломер лей-
коцитов, лимфоцитов, субпопуляций CD3+,
CD4+ и CD8+ Т-клеток у мужчин среднего уров-
ня подготовки (26.4 ± 6.7 лет) после бега до воле-
вого истощения (среднее время работы 33 ± 3 мин),
показал, что значительное увеличение относи-
тельной длины теломер сразу после тренировки
наблюдалось только в CD8+ Т-клетках [25].

Некоторые разногласия в литературных дан-
ных есть не только по поводу влияния бега на
длину теломер, но и относительно информатив-
ности этого параметра. Есть мнение, что длина
теломер может являться маркером для определе-
ния биологического возраста только при исполь-
зовании вместе с другими параметрами, такими
как показатели гомеостатической дисрегуляции,
индекс хрупкости, эпигенетические часы и др. [26].
Также следует учитывать, что, так как длина тело-
мер является сложным наследственным призна-
ком, и существуют индивидуальные вариации
этого параметра [12], то при продолжении иссле-
дований может оказаться, что не ФА приводит к
увеличению теломер, а, наоборот, длинные те-
ломеры определяют склонность к повышенной
ФА [21].

Как известно, длина теломер может умень-
шаться в результате окислительного стресса и
воспаления [12]. В связи с этим, а также в каче-
стве самостоятельных важных маркеров уровня
здоровья и старения, представляют интерес для
изучения окислительно-восстановительный и
воспалительный статусы бегунов.

Старение обычно сопровождается увеличени-
ем прооксидантной активности, о чем свидетель-
ствует повышение в крови концентраций марке-
ров окислительного стресса: продуктов свобод-
норадикального повреждения белков, жиров и
ДНК [27].

Показано, что спортсмены среднего возраста
(51.6 ± 5.2 лет), тренирующие выносливость, име-
ют лучший окислительно-восстановительный ба-
ланс в соответствии с соотношением антиокси-
дант/прооксидант по сравнению с нетренирован-
ными сверстниками. А содержание монооксида
азота (NO) у них в крови даже выше, чем у моло-
дых нетренированных людей (21.8 ± 4.0 лет) и оно
положительно коррелирует с длиной теломер их
лейкоцитов [15].

Сравнение бегунов разной специализации –
спринтеров (50 ± 8.9 лет) и стайеров (53 ± 8.2 года) –
показало, что лучший антиоксидантный статус,
практически такой же, как у молодых нетрениро-

ванных людей (22.7 ± 3.9 года), демонстрируют
спринтеры. Для спортсменов, тренирующих вы-
носливость, так же как и в предыдущем исследо-
вании, был характерен лучший профиль NO. Обе
группы спортсменов – и спринтеры, и стайеры –
показали лучший противовоспалительный ста-
тус, по сравнению с небегающими сверстниками,
но он был несколько хуже, чем у молодых нетре-
нированных испытуемых [27]. Уменьшение мар-
керов воспаления показано и для ультрамарафон-
цев: у них в плазме крови наблюдались в покое
значительно более низкие средние уровни моле-
кул клеточной адгезии-1 и С-реактивного белка
по сравнению с их нетренированными сверстни-
ками [17].

Таким образом, существуют убедительные до-
казательства того, что бег оказывает положитель-
ное влияние на биологический возраст человека.
Регулярные занятия бегом приводят к увеличе-
нию длины теломер, противовоспалительному и
антиоксидантному эффектам.

Влияние бега на психическое здоровье
и когнитивные способности

Старение часто сопровождается ухудшением
психического здоровья и когнитивных способно-
стей. Исследователи отмечают положительное
влияние регулярного бега на психическое здоро-
вье. Опросы бегунов-любителей, показывают,
что занятия бегом сопровождаются снятием на-
пряжения, улучшением самооценки, настроения
и качества сна [28]. Бег, так же как и другие физи-
ческие упражнения, обладает обезболивающим
эффектом [29–31].

Такое действие бега может стать терапевтиче-
ским инструментом для повышения стрессо-
устойчивости, снятия таких негативных психоло-
гических состояний, как депрессия и тревога
[32, 33]. Даже однократный тридцатиминутный
бег снижает беспокойство, придает чувство бод-
рости людям с субклиническими тревожными
расстройствами [34], ослабляет негативные эмо-
ции у участников эксперимента, изначально ис-
пытывающих трудности с их регулированием [35].

Посещение 15-недельной программы бега
трусцой снижает статус тяжести и распростра-
ненность умеренно-тяжелого депрессивного
продрома у подростков [36]. Регулярный бег
обычно положительно влияет на душевное состо-
яние амбулаторных пациентов с диагнозом от
легкой до тяжелой депрессии и другими сложны-
ми расстройствами настроения [33, 37]. Хотя эф-
фективность применения беговой терапии для
пациентов с большим депрессивным расстрой-
ством некоторыми авторами ставится под сомне-
ние [38].
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Существуют так же данные о том, что увеличе-
ние интенсивности бега выше анаэробного поро-
га или его продолжительности может ухудшать
психологическое состояние бегунов. Некоторые
бегуны на длинные дистанции страдают от абсти-
нентного синдрома, если они пропустили про-
бежку, и/или проявляют черты, характерные для
пациентов с нервной анорексией [33]. Частота
встречаемости депрессии и суицидальных попы-
ток у марафонцев и ультрамарафонцев, может
быть такая же, как среди взрослых людей, не за-
нимающихся спортом, или даже выше [39]. Напри-
мер, онлайн-опрос участников ультрамарафон-
ской гонки Bear Chase Trail Race (США) показал,
что 20% респондентов испытывают зависимость
от физических упражнений, и у такого же про-
цента спортсменов отмечено наличие депрессив-
ных симптомов [40].

В литературе отмечается способность бега
улучшать познавательные способности человека,
краткосрочную и долгосрочную память. Было по-
казано, что у бегунов сразу после стокилометро-
вого ночного ультрамарафона увеличивается
кратковременная память в тесте запоминания чи-
сел, улучшается когнитивная гибкость и внима-
ние в тесте Струпа [41].

Однократная и динамическая, и статическая
нагрузки вызывают достоверное увеличение ко-
личества вычислений (в тесте вычитания одного
и того же двухзначного числа из четырехзначно-
го) как у нетренированных испытуемых, так и вы-
сококвалифицированных тяжелоатлетов и легко-
атлетов (бег на 200–800 м). При этом наибольшее
число вычислений было зафиксировано в группе
легкоатлетов: оно было на 33.1% выше, чем в
группе испытуемых, не занимающихся спортом,
и на 57.1% выше, чем у группы тяжелоатлетов [42].

Показана роль ФА, в том числе и бега, в каче-
стве превентивной меры против деменции у по-
жилых людей, включая болезнь Альцгеймера [43].
Физическая активность может снизить риск раз-
вития и улучшить симптомы болезни Паркинсо-
на, при которой деменция и нарушение сна раз-
вивается примерно у одной трети пациентов [44].

Для понимания механизмов влияния бега на
психику и когнитивные способности необходимо
учитывать, что в возникновении и прогрессиро-
вании таких распространенных заболеваний как
депрессия [45, 46], болезнь Паркинсона [44] и бо-
лезнь Альцгеймера [47] определенную роль может
играть хроническое воспаление и уменьшенная
длина теломер лейкоцитов. Данные о том, что ре-
гулярный бег способствует увеличению длины те-
ломер лейкоцитов и снижению уровня воспале-
ния и окислительного стресса по их маркерам в
крови у людей описано нами выше.

На животных убедительно показано, что бег
уменьшает воспаление, окислительный стресс и

содержание провоцирующих развитие деменций
β-амилоида, τ-синуклеина и τ-белка в мозге [43,
44], увеличивает содержание дофамина, который
улучшает познавательные способности и память,
в медиальной префронтальной коре [48]. Влия-
ние бега на мозг человека изучено гораздо хуже.
Показано, что бег может улучшать нейропластич-
ность и активировать нейрогенез в зубчатой изви-
лине гиппокампа, который играет важную роль в
регуляции эмоций, памяти и внимания [32, 44].
Было продемонстрировано значительное увели-
чение базального уровня мозгового нейротрофи-
ческого фактора, который, как известно, облада-
ет стимулирующим влиянием на нейрогенез и па-
мять, в плазме крови как спортсменов (бегунов на
средние и длинные дистанции) [49], так и бегу-
нов-любителей [50] по сравнению с людьми, ко-
торые ведут сидячий образ жизни.

Таким образом, бег способствует улучшению
настроения и когнитивных способностей у чело-
века. Он может использоваться как терапевтиче-
ское средство для профилактики и лечения таких
заболеваний, как депрессия, болезнь Паркинсона
и болезнь Альцгеймера. Возможными механиз-
мами действия бега являются его противовоспа-
лительное и антиоксидантное действие, способ-
ность увеличивать длину теломер. Его положи-
тельные эффекты могут быть также связаны с
увеличением мозгового нейротрофического фак-
тора, дофамина и серотонина, улучшением рабо-
ты нейронов гиппокампа, что убедительно пока-
зано пока только в опытах на грызунах при нали-
чии единичных работ на человеке.

Зависимость эффектов бега от величины нагрузки

До сих пор остается дискуссионным вопрос о
дозировании физических нагрузок по объему и
интенсивности, в том числе и в беге, чтобы его
польза для здоровья и долголетия не вызывала со-
мнения.

Что касается анализируемых в настоящей ста-
тье показателей, то обнаружено, что для сохране-
ния длины теломер на уровне молодого организ-
ма достаточно бегать 10 км/нед., но бег более
25 км/нед. уже не обеспечивает дополнительного
сохранения теломер [21]. Краткосрочных физи-
ческих упражнений низкой интенсивности недо-
статочно для уменьшения потери нейронов при
нейродегенеративных заболеваниях, физические
упражнения умеренной или высокой интенсив-
ности могут иметь защитный эффект на нейроны
[44]. В отношении однократного бега показано,
что увеличение в сыворотке крови NO, нейротро-
фического фактора головного мозга, фактора ро-
ста нервов наблюдается после бега только сред-
ней и высокой интенсивности, но не низкой [51].
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В англоязычной литературе для определения
интенсивности нагрузки чаще всего применяется
понятие “метаболический эквивалент” (МЕТ) –
отношение уровня метаболизма человека во вре-
мя ФА к уровню его метаболизма в состоянии по-
коя. Один МЕТ определяется как количество кис-
лорода, потребляемое при спокойном сидении, и
равен 3.5 мл O2 на килограмм массы тела в мину-
ту. Умеренной считается интенсивность нагрузки
в интервале 3–6 МЕТ, высокой – более 6 МЕТ [52].

Чаще всего вопрос о дозировании физической
нагрузки рассматривается не с точки зрения вли-
яния на какой-то отдельный физиологический
параметр, а с точки зрения снижения риска об-
щей смертности и смерти от сердечно-сосуди-
стых заболеваний, а также профилактики разви-
тия наиболее распространенных заболеваний, та-
ких как диабет. До сих пор нет единого мнения ни
о минимально полезном, ни о максимально допу-
стимом пороге физических нагрузок.

Официально рекомендованный минималь-
ный уровень общей ФА для сохранения здоровья
составляет 600 МЕТ/нед. Действительно, было
показано, что еженедельный бег с интенсивно-
стью даже менее 506 МЕТ/нед. (<51 мин/нед.)
был достаточным для снижения риска, как общей
смертности, так и смерти от сердечно-сосудистых
заболеваний по сравнению с отсутствием бега [3].

Аналогичная картина показана и для профи-
лактики диабета. Еженедельный бег, начиная с
нагрузки 540 МЕТ/нед. (51 мин/нед.), приводит к
значительно более низкому риску (на 28%) воз-
никновения диабета 2-го типа у бегунов, по
сравнению с небегунами. При этом наблюдает-
ся обратная связь между риском развития диа-
бета и недельной интенсивностью бега: у груп-
пы с наибольшим недельным временем бега
(≥175 мин/нед.) риск развития диабета 2 типа
был ниже на 52% [2].

В работе Н.Н. Kyu et al. показано, что ФА для
большего снижения риска смертности от разных
заболеваний должна быть в несколько раз выше
рекомендованных 600 МЕТ/нед.: наибольшие
улучшения в состоянии здоровья происходят при
общей ФА на уровне 3000–4000 МЕТ/нед. [1].

С другой стороны, есть данные о том, что уве-
личение интенсивности и/или объема бега (≥4 ра-
за в неделю или ≥2.5 ч/нед.) может не просто при-
водить к потере преимуществ в отношении риска
смертности от всех причин, но и к значительному
повышению риска смертности от сердечно-сосу-
дистых заболеваний, по сравнению с людьми,
которые бегают меньше [53]. В связи с этим, до-
статочно много современных научных работ
посвящено изучению особенностей влияния на
организм бега на сверхдлинные дистанции – так
называемого ультрамарафона (бег на любую ди-

станцию длиной более 42 км), который приобре-
тает все большую популярность у населения.

Неполный перечень патологических измене-
ний, зафиксированный у ультрамарафонцев сра-
зу после прохождения дистанции, включает в се-
бя: гемолиз, увеличение в крови маркеров повре-
ждения скелетной мускулатуры, сердца, печени и
почек, маркеров развития воспаления (С-реак-
тивного белка, интерлейкинов 1β, 6, 8, 10) [54, 55].
В жаркую погоду нередко наблюдается гипона-
триемия [54, 55]. Длительный бег может быть свя-
зан с легким отеком легких и признаками об-
струкции дыхательных путей почти у половины
всех участников ультрамарафона [56], он увели-
чивает вероятность инфекций верхних дыхатель-
ных путей [54]. Бегуны на сверхдлинные дистан-
ции чаще страдают от тошноты и желудочно-ки-
шечных кровотечений [54].

Следует отметить, что подавляющее большин-
ство патологических показателей обычно норма-
лизуются в течение нескольких дней после забега.
Общий эффект ультрамарафона на кардиреспи-
раторную систему остается чаще всего положи-
тельным, так же как и у других упражнений для
тренировки выносливости. Но у людей, чьи ис-
ходные параметры, характеризующие развитие
дыхательной или кровеносной систем, ниже
среднего, или у человека с ранее существовавшим
заболеванием (например, астмой или ишемиче-
ской болезнью сердца) бег на сверхдлинные ди-
станции может привести к проявлениям, имею-
щим уже клиническое значение [54–56]. Анализ
смертей во время бега на длинные дистанции по-
казал, что чаще всего они связаны с гипертрофи-
ческой кардиомиопатией или атеросклеротиче-
ской коронарной болезнью [57].

Следует также отметить высокий риск травма-
тизма при беге в связи с большими ударными на-
грузками, особенно у людей с избыточной массой
тела и у плохо подготовленных людей (с непра-
вильной техникой бега) [58]. Повреждению кост-
ной системы и суставно-связочного аппарата
также способствует слишком большая интенсив-
ность и/или продолжительность тренировок: по
сравнению с короткими дистанциями, длитель-
ный бег увеличивает вероятность получения
травмы голеностопного сустава и колена, способ-
ствует усилению резорбции костной ткани, раз-
витию остеоартрита, снижению костеобразова-
ния, вызывает задержку жидкости вокруг сухожи-
лий и повреждение хрящей [54, 55, 59].

Учитывая вышесказанное, необходима стро-
гая индивидуализация уровня нагрузок в зависи-
мости от возрастных изменений в костях и суста-
вах, массы тела, наличия хронических заболеваний
и функциональных возможностей организма.
На сегодняшний день наиболее информативным
показателем для оценки функциональных воз-
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можностей кардиореспираторной системы счи-
тается МПК (в англоязычной литературе этот по-
казатель часто обозначается как кардиореспира-
торная пригодность). Именно его Американская
кардиологическая ассоциация рекомендовала ис-
пользовать как для оценки риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний, так и назначения физиче-
ских упражнений в целях их профилактики и ле-
чения [60].

Таким образом, научные исследования пока-
зывают, что при занятиях бегом несомненным
оздоровительным эффектом обладают трени-
ровки выносливости умеренной интенсивности
(500–600 МЕТ/нед., 150 мин бега еженедельно).
Эффект дальнейшего увеличения объема и/или
интенсивности бега неоднозначен: в определен-
ных условиях он может усугубить проблемы лю-
дей, уже имеющих неполадки со здоровьем. Лю-
дям с избыточным весом, серьезными возрастны-
ми изменениями в суставно-связочном аппарате
для снижения ударных нагрузок обычно реко-
мендуют другие формы аэробных упражнений,
такие как ходьба, плавание и езда на велосипеде.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время хорошо изучены как сроч-
ные, так и долгосрочные адаптации мышечной и
кардиореспираторной систем организма в ответ
на бег. Давно показано, что регулярные трени-
ровки приводят к повышению кардиореспира-
торной выносливости, снижают риск, как общей
смертности, так и смерти от сердечно-сосудистых
заболеваний.

Современные исследования в основном скон-
центрированы на изучении биохимических и мо-
лекулярных механизмов влияния бега на биоло-
гический возраст человека. Являясь одной из са-
мых простых и доступных форм физической
активности, бег способствует здоровому долголе-
тию. Показано положительное влияние регуляр-
ного бега на такие маркеры старения, как длина
теломер лейкоцитов, окислительно-восстанови-
тельный и воспалительный статусы. Бег препят-
ствует возрастным изменениям в психическом
здоровье человека. Он способствует поднятию
настроения, сохранению и улучшению когнитив-
ных способностей и может применяться в профи-
лактике и терапии депрессии, тревоги, болезни
Альцгеймера и Паркинсона. Надо признать, что
механизмы влияния бега на психическое здоро-
вье и долголетие на молекулярном и биохимиче-
ском уровне гораздо лучше в настоящее время
изучены на животных, чем на людях.

До сих пор остается спорным вопрос дозиро-
вания бега, особенно в области профилактики и
лечения заболеваний. Показано, что слишком
маленькие нагрузки не дают желаемого оздорови-

тельного эффекта. Слишком большие – увеличи-
вают вероятность травм и могут привести к нару-
шениям в работе организма, особенно у людей,
уже имеющих хронические заболевания. Но точ-
ные границы оптимальной интенсивности на-
грузки для однозначно оздоровительного эффек-
та до сих пор не определены и, скорее всего,
должны определяться индивидуально.

Полученные научные данные о пользе бега не-
обходимо популяризировать для решения про-
блемы привлечения населения к бегу и создания
условий для того, чтобы этот род деятельности
стал регулярным. Многие люди, начав бегать, до-
вольно быстро бросают это занятие. Поэтому не-
обходимо решать проблему не только с популяри-
зацией научных знаний, но и с повышением мо-
тивации к бегу. В связи с этим, для получения от
тренировок желаемого результата, будь то спор-
тивные достижения или удовлетворение соб-
ственным телом, разрабатываются рекомендации
для населения по определению энергозатрат при
разной интенсивности нагрузки и самой интен-
сивности нагрузки по такому просто измеряемо-
му показателю, как пульс [52, 61]. Создаются
стратегии использования музыки для улучшения
настроения и эффективности занятий [62, 63].
Предлагаются специальные техники бега [64] и
оборудование [65], уменьшающие риск травм.
Создаются мобильные устройства и приложения
для контроля за физической формой [66]. Таким
образом, решается важная проблема внедрения
результатов фундаментальных научных исследо-
ваний в повседневную жизнь для улучшения здо-
ровья населения и увеличения продолжительно-
сти жизни.
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Influence of Running on Some Physiological and Molecular-Biological Markers 
of Human Aging

S. E. Zhuikova1, *, R. S. Nagovitsyn2

1Pavlov Institute of Physiology RAS, St. Petersburg, Russia
2Glazov State Pedagogical Institute named after V.G. Korolenko, Glazov, Russia
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Runners are known to have a lower risk of death from cardiovascular disease and overall mortality compared
to their non-training peers. This review analyzes the literature data on the effect of running on some indica-
tors of a person’s biological age. The influence of running on such markers of aging as telomere length, redox
and inflammatory statuses of the body is considered. The positive effects of running on mental health and
cognitive performance are discussed. The problem of determining the optimal intensity of physical activity
for a uniquely beneficial effect on health and longevity is analyzed.

Keywords: running, aging, telomere length, redox status, inflammatory status, mental health, cognitive abil-
ity, exercise intensity.
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