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Определение концепции «Kвартет здоровья»
В последнее десятилетие особенно возрос интерес

к антивозрастной медицине. И это понятно, так как
ожидаемая продолжительность жизни населения
Земли неуклонно растет и в целом ряде стран уже
превышает 80 лет. Соответственно, растет и желание
людей как можно дольше оставаться здоровыми, ак-
тивными и красивыми. Сегодня человечество при-
шло к пониманию, что красота и молодость зависят
не только от косметических средств, которые мы ис-
пользуем наружно, ученые доказали – красота идет
изнутри. Регулярная физическая активность, рацио-
нальное питание с высоким содержанием пищевых
волокон и витаминов, отказ от вредных привычек –
основа хорошего самочувствия и долголетия. Одна-
ко, учитывая экологическую ситуацию и уровень
стрессовой нагрузки в современном мире, этого
оказывается недостаточно.

Основываясь на понимании патогенетических меха-
низмов клеточного старения, мы сформулировали кон-
цепцию «Квартета здоровья» – комплексной метаболиче-
ской терапии. Понятие «метаболическая терапия» подра-
зумевает лечение, направленное, в первую очередь, на
поддержание или восстановление клетки как наименьшей
единицы живого, ее физиологических функций, структу-
ры тканей и организма в целом. Термин «метаболическая»
подчеркивает характер терапии, направленной на восста-
новление гормонально-биохимического фона, соответ-
ствующего 30–35-летнему возрасту человека. 

Компонентами «Квартета здоровья» являются:
1. Половые гормоны (поддержание их физиологиче-

ского уровня; заместительная гормональная терапия
при дефиците половых гормонов).

2. Витамин D (поддержание его физиологического
уровня, прием препаратов витамина D при выявлении
его дефицита).
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3. Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты
(ПНЖК) (постоянный прием).

4. Тиоктовая или a-липоевая кислота (АЛК) (посто-
янный прием).

Каждый компонент «Квартета здоровья» обоснован и
одинаково важен.

Половые гормоны: источник молодости,
красоты и энергии

В современной медицинской литературе часто мож-
но встретить неверное традиционное представление о
половых гормонах, согласно которому якобы суще-
ствуют только «мужские» (андрогены) или только «жен-
ские» (эстрогены, прогестерон) половые гормоны, при-
менение которых нецелесообразно, недопустимо и да-
же опасно у представителей противоположного пола.
Мы не согласны с такой постановкой вопроса в прин-
ципе! Все половые гормоны являются представителями
одного гормонального семейства – стероидных гормо-
нов, которые синтезируются из одного биохимическо-
го предшественника (холестерина), имеют общий гор-
мональный «прародитель-пра-гормон» (прогестерон)
и синтезируются по практически одинаковой схеме как
у мужчин, так и у женщин, что объединяет все эти гор-
моны в своеобразную гормональную систему половых
стероидных гормонов [1, 2]. В связи с этим деление по-
ловых гормонов на «женские» и «мужские» нужно счи-
тать ошибочным и некорректным. В организме и муж-
чин, и женщин происходит природный синтез всех по-
ловых стероидных гормонов (прогестерона, андроге-
нов, эстрогенов), которые крайне необходимы для ка-
чественной жизни во все ее периоды.

Андрогены у обоих полов отвечают за качество и ко-
личество мышечной ткани, половое влечение. Кроме
того, тестостерон – гормон амбиций – сексуальных,
социальных, физических. Он определяет наши силу,
смелость и активность [5–7]. 

Эстрогены у обоих полов являются основными регу-
ляторами эритропоэза, костного метаболизма, обес-
печивая прочность костной ткани и защиту от остео-
пении/остеопороза, у обоих полов отвечают за позна-
ние, память, когнитивность и другие функции цент-
ральной нервной системы. Эстрогены, как и тестосте-
рон, модулируют либидо и поведение.

Как и у женщин, так и у мужчин именно эстрогены от-
вечают за процессы гидратации и поддержание тургора
кожи, регулируют образование кожного коллагена
(эластичность кожи), рост волос [1, 2]. Рецепторы
эстрогенов выявлены во многих элементах кожи, вклю-
чая кератиноциты, меланоциты, фибробласты, волося-
ные фолликулы и сальные железы, поэтому вполне ве-
роятно, что падение уровня эстрогенов с возрастом бу-
дет оказывать заметное влияние на здоровье кожи и ее
придатков. Исследования показали, что после наступле-
ния менопаузы кожа становится тоньше и теряет свои
упруго-эластичные свойства. Показано улучшение
текстуры поверхности кожи, способности удерживать
воду, содержания коллагена в дерме и упруго-эластич-
ных свойств при применении эстрогенов [3, 4].

Немаловажное значение как в мужском, так и в жен-
ском организме имеет прогестерон. Он отвечает за
когнитивные функции, является «нейропротектор-
ным» гормоном, осуществляет своеобразную «балан-
сирующую» роль в регуляции действия андрогенов и
эстрогенов, а также определяет психологическое со-
стояние, иными словами – удовлетворенность собой и
окружающим миром.

Известно, что с возрастом уровень половых гормо-
нов (эстрогенов, андрогенов, прогестерона) снижает-

ся, проявляясь в конечном итоге состоянием менопау-
зы у женщин (рис. 1). и возрастного дефицита тесто-
стерона (андропаузы) у мужчин (рис. 2).

Снижение уровня половых гормонов является одним
из ключевых моментов запуска и развития процессов
старения и возраст-ассоциированных заболеваний.
Первыми признаками дефицита андрогенов и у муж-
чин, и у женщин являются снижение полового влече-
ния, ухудшение половой функции, мышечная слабость,
нарушения мочеиспускания. Дефицит эстрогенов и
прогестерона проявляется в первую очередь кожными
симптомами: истончением и сухостью кожи и слизи-
стых, появлением морщин, ухудшением роста и каче-
ства волос и ногтей. Позже женщину начинают беспо-
коить «приливы», набор массы тела, раздражитель-
ность, эпизоды депрессивного настроения, общая сла-
бость и апатия, болевой синдром.

Заместительная терапия половыми гормонами сего-
дня хорошо изучена. Для коррекции андрогенного де-
фицита у мужчин используются препараты тестостеро-
на. Сегодня во всем мире лицензировано большое ко-
личество лекарственных форм тестостерона для внут-
римышечного, субдермального (подкожного), транс-
дермального (накожного), перорального и буккального
применения, которые являются одинаково безопасны-
ми и эффективными (уровень 1b, степень А) [8]. Основ-
ное показание для применения тестостерона у жен-
щин – лечение уменьшенного сексуального влече-
ния [7]. Крупные плацебо-контролируемые исследова-
ния неизменно показывают преимущества непрерыв-
ной терапии тестостероном у женщин со сниженным
либидо, со статистически значимым улучшением сексу-
ального удовлетворения, желания, возбуждения, удо-

Рис. 1. Последовательность развития дефицита половых гормонов 
при старении женщины [71, 72].

Рис. 2. Снижение уровня тестостерона с возрастом. Уровни общего
тестостерона у мужчин в зависимости от возраста и половой конституции.
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вольствия и оргазма [9]. Положительные эффекты тера-
пии тестостероном были показаны в исследованиях у
женщин с вульвовагинальной атрофией как в виде мо-
нотерапии, так и в сочетании с вагинальным примене-
нием эстрогенов. Такая терапия достоверно уменьшала
диспареунию, улучшала сексуальное желание, увлажне-
ние половых путей и удовлетворение по сравнению с
плацебо [10, 11]. Терапия тестостероном оказывает по-
ложительное влияние на состояние костной ткани, а
также когнитивные функции у женщин в постменопау-
зе [7]. У женщин могут применяться гели или пластыри
с тестостероном, однако, учитывая отсутствие зареги-
стрированных для женщин препаратов, может потре-
боваться применение препаратов, предназначенных
для мужчин, в более низких дозах [7].

Обычно терапию симптомов менопаузы у женщин
начинают с комбинации эстрогенов и прогестерона.
Очень важно подобрать правильный препарат и его
дозу. Имеет значение не только количество эстрогенов,
но и количество и форма препарата прогестерона, ко-
торый должен быть максимально метаболически ней-
тральным и не оказывать иных, кроме прогестагенных,
эффектов [7]. На сегодняшний день наиболее безопас-
ной формой препаратов менопаузальной гормональ-
ной терапии (МГТ) являются препараты, содержащие
17-b-эстрадиол (биоидентичный натуральному эстра-
диолу) и дидрогестерон (наиболее метаболически
нейтральный гестаген).

В настоящее время в арсенале препаратов для МГТ у
женщин также имеются трансдермальные формы 
17-b-эстрадиола. Трансдермальный 17-b-эстрадиол
при нанесении на кожу активно в ней всасывается, уро-
вень его биодоступности составляет в среднем 10–25%
в зависимости от состояния кожи. После поступления в
кожный кровоток он разносится по всему организму,
оказывая свои специфические эстроген-зависимые
эффекты. Трансдермальный эстрадиол не только обес-
печивает весь организм необходимой дозой эстроге-
нов, но и оказывает локальные косметические эффек-
ты в местах нанесения. Он способствует синтезу колла-
гена 1-го типа, что улучшает эластичность кожи и ее
устойчивость к внешним воздействиям [12]. Поскольку
женская кожа очень эстрогенозависима, назначение
эстрогенов может рассматривается как антивозраст-
ная терапия. Местное применение трансдермальных
эстрогенов уменьшает выраженность локального кож-
ного воспаления, улучшает кровоснабжение старею-
щей кожи, ликвидирует кожную гипоксию, улучшает
реэпителизацию и репарацию тканей, активирует ло-
кальный метаболизм[13, 14].

Учитывая положительные эффекты трансдермаль-
ного применения эстрогенов, кажется логичным их
применение с целью поддержания здоровья и красоты
кожи. Однако, несмотря на эти позитивные эффекты,
добавление синтетических эстрогенов в косметиче-
ские средства запрещено законодательно ввиду невоз-
можности строго дозировать их количество и избе-
жать возможных побочных эффектов потенциальной
передозировки. Поэтому в современные косметиче-
ские линии часто вводят фитоэстрогены, полученные
из растений вещества, которые по химической струк-
туре напоминают эстрогены человека и способны ло-
кально имитировать их действие на кожу. Фитоэстро-
гены стимулируют пролиферативные процессы в эпи-
дермисе, запускают образование коллагена, фибронек-
тина, снижают концентрацию провоспалительных ци-
токинов, активность фосфолипазы (фитоэстрогены
стероидной структуры) или служат источником фла-
воноидов (фенольные фитоэстрогены). Фитоэстроге-

ны не являются истинными гормонами, не обладают
системным лечебно-профилактическим действием
(в отличие от МГТ), но при этом безопасны при наруж-
ном применении [15, 16].

Витамин D: фундамент антивозрастной
метаболической терапии

Традиционные представления о витамине D связаны
прежде всего с его ключевой ролью в кальциево-фос-
форном обмене и влиянии на минеральную плотность
костной ткани [17]. В последнее время произошло обога-
щение существующих представлений, и сегодня извест-
но, что витамин D является по сути стероидным гормо-
ном, обладающим целым рядом важных эффектов на
разные органы и ткани, которые крайне необходимы для
обеспечения широкого спектра физиологических про-
цессов и оптимального состояния здоровья человека. 

В последние десятилетия было подтверждено уча-
стие витамина D и ассоциированных с ним механиз-
мов в профилактике развития раковых трансформа-
ций в разных органах, аутоиммунных состояний и ин-
фекционных заболеваний [18, 19]. Накоплен значи-
тельный научный и практический опыт, подтверждаю-
щий прямую связь между наличием дефицита витами-
на D и ожирением, инсулинорезистентностью, небла-
гоприятным влиянием на толерантность к глюкозе и
развитием сахарного диабета (СД) [20, 21].

По сути, достаточный уровень витамина D необхо-
дим человеку на протяжении всей жизни – от периода
внутриутробного развития до самой глубокой старо-
сти, поскольку он регулирует активность крайне важ-
ных генов (свыше 2 тыс. генов, локализованных в раз-
ных хромосомах), нарушение функции которых зако-
номерно сопровождается низкой продолжитель-
ностью и качеством жизни и ускоренным старением
человека [23].

Витамин D синтезируется в организме человека само-
стоятельно из 7-дегидрохолестерола (производного хо-
лестерина, 7-DHС) под действием ультрафиолетовых 
В-лучей (УФ-В) солнечного света или поступает в орга-
низм с некоторыми продуктами питания, такими как ры-
бий жир, масло, яйца, молоко. Витамин D, получаемый из
продуктов питания и в виде пищевых добавок, а также
образующийся при пребывании на солнце, биологиче-
ски инертен. Для активации и превращения в активную
форму D-гормона [1,25(ОН)2D] в организме должны
пройти два процесса гидроксилирования. Таким обра-
зом, под термином «витамин D» мы понимаем целую
группу биологически активных веществ, куда входят
инертный витамин D, получаемый из пищи и синтезиро-
ванный в коже, промежуточная (транспортная или депо)
форма и активный метаболит витамина D (табл. 1).

По данным разных исследований, от 50 до 75% насе-
ления Земли страдают от недостатка витамина D раз-
ной степени выраженности [23]. Более того, с возрас-
том происходит снижение уровня витамина D даже у
людей, проживающих в регионах с достаточным уров-
нем инсоляции. В первую очередь, это связано со сни-
жением содержания предшественника витамина D3 –
7-DHС в коже пожилых людей. Таким образом, с уве-
личением возраста современного человека частота и
степень выраженности дефицита/недостаточности
витамина D неуклонно увеличиваются, что сопровож-
дается развитием разнообразных возраст-ассоцииро-
ванных заболеваний.

Как показали исследования последних лет, для со-
хранения здоровья необходимо поддерживать в крови
уровень витамина D [в виде транспортной 25(ОН)D3-
формы] не менее 40 нг/мл. Только достижение такой
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концентрации 25(OH)D3 позволяет в несколько раз
снизить риск развития возраст-ассоциированных за-
болеваний, таких как остеопороз, СД типа 2, разные ви-
ды онкологических и аутоиммунных заболеваний и
увеличить продолжительность жизни по сравнению с
теми, у кого уровень 25(OH)D3 в крови составляет
25 нг/мл и ниже [24, 25].

Для лечения недостаточности и дефицита витами-
на D используются препараты холекальциферола (ви-
тамина D3). Схема подбора дозы препарата витами-
на D3 в зависимости от исходной концентрации
25(OH)D3 приведена на рис. 3. Следует отметить, что
применение препаратов витамина D3 является абсо-
лютно безопасным, так как данная форма витамина D
является неактивной и подвергается дальнейшему ме-
таболизму в организме до D-гормона в зависимости от
индивидуальной потребности. 

Включение терапии препаратами витамина D в ком-
плекс терапевтических мероприятий при лечении лю-
бых возраст-ассоциированных заболеваний существен-
но повышает эффективность такой терапии. Поэтому
сегодня при всех возраст-ассоциированных заболева-
ниях необходимо проводить активный лабораторный
скрининг дефицита/недостаточности витамина D и
максимально рано начинать их фармакологическую
коррекцию препаратами холекальциферола. Однако
регулярный пероральный прием витамина D3 даже в эф-
фективной терапевтической дозе не может обеспечить
достаточной концентрации витамина D в клетках кожи.

Кератиноциты кожи – единственные клетки организ-
ма человека, оснащенные полным набором ферментов,
необходимых для трансформации провитамина 
D[7-DHC] до итоговой формы D-гормона [1,25(OH)2D]
для собственных нужд. Этот каскад запускается УФ-В
лучами солнечного света и развивается теми же гидро-
ксилазами, что и в клетках печени и почек [26–28]. Вита-
мин D – эссенциальный фактор сохранения здоровья и
молодости кожи, обладающий комплексным anti-age
действием, заключающимся в поддержании иммунного
гомеостаза, формировании антибактериальной защиты
и, самое главное, защиты от фотостарения и замедлении
процессов естественного старения кожи. УФ-излучение,
являющееся наиболее энергоемким и травмирующим,
способно приводить к прямым повреждениям ДНК кле-
ток кожи и белковых молекул. Особенно опасны эти по-
вреждения для росткового слоя эпидермиса, где клетки
митотически и метаболически наиболее активны, и 
УФ-излучение может привести к стресс-индуцирован-
ному росту скорости клеточного деления [29, 30]. Запус-
каемая УФ-В лучами конверсия витамина D обеспечива-
ет регуляцию (нормализацию) скорости деления клеток
и «запрет» деления клеток с неисправленными повреж-
дениями ДНК. Сохранение скорости деления – это мощ-
ная гарантия как последующей полноценной диффе-
ренцировки кератиноцитов, так и процесса кератини-
зации и формирования эпидермального барьера в це-
лом [31, 32]. D-гормон [1,25(OH)2D] в кератиноцитах

реализует действие шоковых протеинов (heat shock pro-
teins – HSP), а также процессы самодетоксикации и оп-
тимизации энергетического обмена [29]. Это обеспечи-
вает высокую стресс-выживаемость клеток и способ-
ность противостоять неблагоприятным факторам. В ре-
зультате снижается не только количество «ожоговых»
клеток (находящихся в режиме апоптоза), но и интен-
сивность сопутствующей им токсической/воспалитель-
ной реакции как в коже (локально), так и в организме
(генерализованно). Этот эффект витамина D необхо-
дим для обновления эпидермиса, заживления кожных
ран, поддержания барьерной функции кожи [33–36].

На настоящий момент существуют как эксперимен-
тальные, так и клинические работы, демонстрирующие
мощный антипролиферативный эффект витамина D в
кератиноцитах эпидермиса, что может обеспечивать
защиту кожи от некоторых видов рака, в том числе и
наиболее злокачественной формы – меланомы [37–40].

Витамин D в коже ускоряет обменные процессы и уве-
личивает сопротивляемость эпидермиса, нормализует
содержание воды и управляет синтезом белка, являясь
«дирижером» механизмов защиты кожи и запуска про-
граммы восстановления нарушенных эпидермальных
механизмов дифференцировки (кератинизации) [41, 42].
В целом можно отметить, что чем неблагоприятнее
внешняя среда, интенсивнее внешнее воздействие на ко-
жу или более выражен воспалительный процесс, тем вы-
ше потребность эпидермиса в собственном D-гормоне. 

Как уже упоминалось ранее, с возрастом кожа посте-
пенно теряет способность синтезировать D-гормон,
что сопровождается одновременным снижением уров-
ня провитамина D (7-DHC) и уменьшением количества
рецепторов к нему в структурах кожного покрова. В ре-
зультате естественная барьерная функция эпидермиса
ухудшается, кожа становится сухой, безжизненной и
дряблой. При этом снижается устойчивость кожи к
внешним воздействиям, в результате чего повышается

Таблица 1. Формы и метаболиты витамина D в организме человека

7-DHС
Провитамин D (предшественник витамина D3), 
синтезируется в коже из холестерина, образует депо в коже

D2 (эргокальциферол) Поступает в организм с продуктами растительного происхождения

D3 (холекальциферол)
Образуется в коже под влиянием УФ-В излучения из 7-DHC 
или поступает в организм с продуктами животного происхождения

25(ОН)D3 (25-гидрокси-холекальциферол),
кальцидол

Печеночный метаболит витамина D3, основной показатель
обеспеченности организма витамином D

1,25(ОН)2D3 (25-дигидрокси-холекальциферол),
кальцитриол

Почечный метаболит витамина D3, обеспечивающий основные
биологические эффекты витамина D (собственно D-гормон)

Рис. 3. Расчет ежедневной дозы витамина D для обеспечения 
его достаточного сывороточного уровня для взрослого человека 

со средней массой тела 68 кг.
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частота фотоповреждений, приводящих к поврежде-
нию ДНК, ускорению апоптоза, нарушениям репара-
ции, что неизбежно сопровождает процессы возраст-
ного старения кожи и повышает риск развития кож-
ных форм рака [43, 44].

В исследованиях in vitro и in vivo показано, что накож-
ное нанесение 7-DHC запускает в коже механизмы, при-
сущие активной форме витамина D3 [45]. Крайне важно,
что 7-DHC не обладает какой-либо собственной вита-
минной активностью и не вторгается в процессы жизне-
деятельности клетки, но его наличие формирует без-
опасное собственное провитаминное депо, из которого
синтезируется активная форма витамина D (D-гормон)
по мере необходимости. Важно, что при этом полностью
исключается возможность системной передозировки.

Омега-3 ПНЖК: основа в борьбе 
с клеточным старением

Как известно, клетка – наименьшая единица живого.
Наличие достаточного количества клеток нормально-
го строения предопределяет такие жизненно важные
функции организма, как репарация, регенерация, раз-
множение, поддержание постоянства внутренней сре-
ды организма (гомеостаза), т.е. обеспечивает его
ключевые биологические функции. Особенно важно
наличие достаточного и качественного клеточного за-
паса для функционирования быстро обновляющихся
тканей и тканей, постоянно подвергающихся неблаго-
приятным воздействиям. С этой точки зрения кожный
покров является одним из идеальных примеров тканей
человека, для которых быстрое обновление и сохране-
ние высокой репаративной способности клеточных
структур является фундаментом их морфофизиологи-
ческого благополучия. 

Согласно концепции клеточной биологии, для здо-
ровья клетки крайне важным условием является со-
хранность ее внешней цитоплазматической мембраны,
которая является не только своего рода защитной обо-
лочкой для клеточных органелл, но и представляет со-
бой мощный рецепторный аппарат для клетки, по-
скольку в ней находятся многие рецепторы к гормонам
и биологически активным веществам. В состав мембран
всех клеток нашего организма входят жирные кислоты,
которые одновременно являются ключевым исходным
биохимическим субстратом для внутриклеточного
синтеза энергии в митохондриальном цикле Креб-
са [46]. Жирные кислоты делятся на насыщенные и не-
насыщенные. Ненасыщенные жирные кислоты, в свою
очередь, подразделяются на моно- и полиненасыщен-
ные (по количеству двойных связей). Все жирные кис-
лоты представляют собой углеводородную неразветв-
ленную цепь, на одном конце которой находится кар-
боксильная группа (СООН), а на другом – метильная
(СН3). Атом углерода, на котором располагается ме-
тильная группа, обозначается как w-1 (омега-1), следую-
щие – омега-2, -3 и так далее. По расположению первой
двойной связи полиеновые (содержащие в своем соста-
ве более двух двойных связей) жирные кислоты делят
на омега-3, омега-6 и омега-9-семейства. Все производ-
ные линолевой кислоты относят к семейству омега-6,
а производные a-линоленовой кислоты — к семейству
омега-3. Все молекулы ПНЖК извитые. Именно это
свойство ПНЖК придает биологическим мембранам, в
состав которых они входят, функциональную актив-
ность, текучесть и эластичность, а также обеспечивает
регуляцию проницаемости мембран [47].

Организм человека способен самостоятельно синте-
зировать насыщенные жирные кислоты, а вот некото-
рые ненасыщенные жирные кислоты являются незаме-

нимыми для человека, в частности, эйкозопентаеновая
(ЭПК) и докозагексаеновая (ДГК) омега-3 ПНЖК, и по-
этому должны поступать с пищей в достаточных коли-
чествах. Основными источниками незаменимых
ПНЖК семейства омега-6 являются преимущественно
разные растительные масла, тогда как омега-3 ПНЖК в
больших количествах встречаются в рыбе, морепро-
дуктах, яичном желтке [48]. Именно рыба, морепродук-
ты и морские водоросли, содержащие большое коли-
чество омега-3 ПНЖК, традиционно составляют осно-
ву питания жителей Японии и Гренландии. Этот факт,
согласно данным крупных эпидемиологических ис-
следований, является причиной более низкой заболе-
ваемости ишемической болезнью сердца и смертности
в этих странах по сравнению с другими странами Ев-
ропы и США [49, 50]. У женщин Японии и Гренландии
отмечается крайне низкий уровень заболеваемости ра-
ком молочной железы, что также связано с особенно-
стями питания. Результаты последующих исследова-
ний позволили установить, что применение омега-3
ПНЖК предупреждает развитие, ограничивают рост и
метастазирование рака молочной железы [51].

В настоящее время показания к применению омега-3
и омега-6 ПНЖК в медицинской практике существен-
но расширены [52, 53]. Являясь субстратом для про-
изводства цитокинов, некоторых гормонов, омега-3
ПНЖК служат сигнальными регуляторными молекула-
ми, участвующими в построении миелиновых оболо-
чек, клеточных мембран, обеспечении их функцио-
нальности, регуляции проницаемости, текучести, эла-
стичности, являются активаторами нормального деле-
ния стволовых клеток, активаторами синтеза регуля-
торных белков, отвечают за когнитивные функции и
еще десятки разнообразных других.

Показанием для назначения омега-3 ПНЖК являют-
ся [54]:
• все сердечно-сосудистые заболевания, включая ише-

мическую болезнь сердца, сердечную недостаточ-
ность, нарушения ритма, артериальную гипертонию,
нарушения ритма сердца, профилактику внезапной
коронарной смерти;

• ожирение, инсулинорезистентность, СД типа 1 и 2;
• невропатия любого генеза, болезнь Альцгеймера, де-

менция, рассеянный склероз;
• аутоиммунные заболевания (ревматоидный артрит,

склеродермия, ювенильный артрит);
• бронхиальная астма;
• артрозы, артриты, остеопороз;
• алопеция, атопические дерматиты, псориаз и др.

На сегодняшний день существует необходимая дока-
зательная база, достаточная для утверждения, что каж-
дый человек, проживающий в регионе с обедненным
содержанием омега-3 ПНЖК в рационе (вся террито-
рия России), должен дополнительно к пище прини-
мать препараты, содержащие ЭПК и ДГК, для профи-
лактики возраст-ассоциированных заболеваний, не-
инфекционных хронических заболеваний, увеличе-
ния продолжительности и качества жизни в целом [54]. 

Актуальной дозой для взрослого россиянина являет-
ся дополнительный к пище постоянный ежедневный
прием от 2000 мг омега-3 ПНЖК в расчете на сумму
ЭПК и ДГК. Диапазон оптимальных доз для достижения
терапевтических целей – от 3 до 4 г/сут. Максимальная
терапевтическая доза – 8 г/сут. 

Достаточная концентрация омега-3 и омега-6 ПНЖК
в клетках кожи – крайне важный аспект сохранения ее
молодости и здоровья. Как уже упоминалось ранее,
ПНЖК входят в состав мембран всех клеток нашего ор-
ганизма и от их концентрации и качества будут зави-
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сеть такие важные качества мембраны? как текучесть,
эластичность и проницаемость. УФ-излучение и воз-
раст-ассоциированный окислительный стресс приво-
дят к повышенной выработке свободных радикалов в
клетках кожи. Наибольший ущерб свободные радика-
лы наносят клеточным мембранам, что связано с высо-
кой плотностью молекулярной структуры мембран и
наличием в их составе ненасыщенных жирных кислот,
которые чаще других субстанций подвергаются цеп-
ной реакции перекисного окисления липидов [55]. Не-
пременным итогом этих патологических реакций в
клетках кожи становятся разные изменения их функ-
ции (снижение производства РНК, снижение синтеза
белка, нарушение работы ферментных систем) и уско-
ренное старение кожи [56]. Восполнение дефицита
омега-3 и омега-6 ПНЖК в том числе и за счет местно-
го (трансдермального) применения – обязательные
условия поддержания липидного баланса кожи, ее
упругости и эластичности [57–59]. Кроме того, ПНЖК,
обладая противовоспалительным и ранозаживляющим
эффектом, эффективно противостоят хроническому
воспалению, которое является неотъемлемой частью
фотостарения и старения кожи в целом[60, 61].

АЛК: защита от окислительного стресса
Окислительный стресс (состояние, когда в организ-

ме накапливается большее количество свободных ра-
дикалов, чем может быть нейтрализовано антиокси-
дантной системой) встречается при избыточном обра-
зовании эндогенных свободных радикалов, избыточ-
ном поступлении свободных радикалов извне или при
дефиците антиоксидантной защиты. Свободные ради-
калы – нестабильные атомы и соединения, действую-
щие как агрессивные окислители и в результате по-
вреждающие жизненно важные структуры организма.
Свободные радикалы образуются при воздействии не-
благоприятных факторов окружающей�  среды (плохая
экология, курение, хроническая интоксикация, 
УФ-облучение). Кроме того, выработка свободных ра-
дикалов (молекулярного кислорода, его активных
форм, перекиси водорода) может увеличиваться при
СД и инсулинорезистентности, ожирении, артериаль-
ной гипертонии, возрастном снижении половых гор-
монов как у мужчин, так и у женщин, гипотиреозе. Так-
же выработка свободных радикалов является неотъем-
лемой составляющей частью процесса старения, в том
числе и старения кожи [62, 63].Свободные радикалы
повреждают клеточные мембраны, что в конечном
итоге приводит к повышенному распаду белка и сни-
жению его синтеза. Нарушенный синтез белка при ста-
рении кожи находит свое отражение в снижении коли-
чества фибробластов и, как следствие, подавлении

синтеза коллагена 1-го и 3-го типа, а также эластина,
что в конечном итоге приводит к потере упругости и
эластичности кожи [67].

АЛК является одним из самых эффективных эндо-
генных антиоксидантов [64]. АЛК была впервые выде-
лена в 1951 г. L.Reed и соавт. из бычьей печени и изна-
чально носила название «витамин N», что подчеркива-
ло ее незаменимость и важность для функции нервной
ткани (витамины – незаменимые вещества, поступаю-
щие с пищей, N – «невро»). Однако витамином она не
является по химической структуре, к тому же в неболь-
шом количестве образуется в организме, что не позво-
ляет отнести ее к абсолютно незаменимым жирным
кислотам. Тем не менее стоит отметить крайне низкое
ее содержание в продуктах питания, в то время как в
условиях окислительного стресса отмечается повы-
шенный расход АЛК, и ее суточная потребность для
взрослого человека достигает около 300 мг/сут [65].

К сожалению, ее терапевтическая ценность недооце-
нена, а показания к назначению необоснованно суже-
ны. Между тем, исходя из представлений о биохимиче-
ских свойствах АЛК (табл. 2), истории ее изучения и
доказанной эффективности в лечении, в том числе
невропатии любой этиологии, показания к ее приме-
нению должны быть значительно расширены [66]. 

Дополнительный прием АЛК необходим практиче-
ски каждому человеку, начиная с 35–40-летнего воз-
раста, поскольку примерно в этом возрасте естествен-
ная антиоксидантная защита организма начинает
ослабевать. Средняя суточная поддерживающая доза
АЛК, на наш взгляд, должна составлять 300–600 мг. В те-
рапевтической практике традиционно используются
таблетированные препараты АЛК, капсулы с АЛК и
внутривенные инфузии. 

Нами и большинством других исследователей АЛК
рассматривается как эффективный антиоксидант,
предотвращающий и замедляющий процессы старе-
ния, в том числе и старение кожи. При местном накож-
ном применении «антиоксидантный потенциал» АЛК
реализуется через стабилизацию энергетического об-
мена, защиту от неблагоприятного воздействия факто-
ров внешней среды (УФ-облучения, тяжелых металлов,
холода, высоких температур), защиту генома фибро-
бластов от фатальных мутаций, регенерацию клеток
кожи [68 ,69]. В отличие от многих других известных
антиоксидантов, АЛК, обладая одновременно свой-
ствами гидрофильности и липофильности, способна
нейтрализовать свободные радикалы в межклеточной
жидкости, клеточной мембране, цитозоле и митохонд-
риях клеток, «защищая» внеклеточное и внутриклеточ-
ное пространство от оксидативного стресса, а значит и
от преждевременного старения [70]. В дополнение к

Таблица 2. Основные эффекты АЛК

Известные эффекты тиоктовой кислоты Область терапевтического применения

Улучшение углеводного обмена
• Инсулинорезистентность
• СД типа 2, независимо от тяжести течения и степени компенсации

Липотропное и антиоксидантное действие
• Дислипидемия и атеросклероз (профилактика и лечение)
• Заболевания печени любой этиологии (гепатиты, цирроз печени, алкогольный

стеатогепатоз и стеатогепатит, неалкогольный стеатогепатоз и стеатогепатит)

Антиоксидантное действие

• Гемолитические анемии
• Пожилой возраст
• Хронический стресс
• Избыточный радиационный фон
• Тяжелые инфекции
• Полиневропатии любой этиологии (диабетическая, алкогольная, токсическая,

травматическая и др.)
• Разные отравления (тяжелыми металлами, мышьяком,

фосфорорганическими соединениями, цианидами, этанолом,
ототоксическими и химиотерапевтическими препаратами)
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антиоксидантным свойствам АЛК способствует под-
держанию нормальных уровней всех форм
витамина С, витамина Е и коэнзима Q в коже.

Таком образом, необходимость применения «Квар-
тета здоровья» в качестве основы профилактической и
антивозрастной терапии не вызывает сомнений, и ос-
новная его задача – не только профилактика и лечение
возраст-ассоциированных заболеваний, но и увеличе-
ние продолжительности и качества жизни. Качество
жизни невозможно без внешней красоты, соответ-
ственно, нашей коже тоже нужен «Квартет здоровья».
К сожалению, при приеме компонентов «Квартета здо-

ровья» внутрь не всегда удается в полной мере обеспе-
чить кожу половыми гормонами, витамином D, ПНЖК
и необходимой антиоксидантной защитой. Именно
поэтому дополнительные преимущества в борьбе со
старением «Квартет здоровья» приобретает при его
местном накожном применении. При постоянном ис-
пользовании (внутрь и наружно) он способен не толь-
ко замедлить общее старение организма, но и поддер-
жать здоровье кожи, восстановить поврежденную
стрессом или увядающую кожу и в целом обеспечить
соответствующее качество жизни, поддерживая не
только «внутреннее» здоровье, но и внешнюю красоту.
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