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Вследствие увеличения средней продолжительности жизни и снижения рождаемости в настоящее время в мире значительно увеличивается 
абсолютное и относительное количество стареющего населения.
Предполагается, что оценка биологического и функционального старения отражает текущие изменения в организме человека, внутреннюю деге-
нерацию организма и его способность реагировать на различные стрессоры (то есть факторы генетические, профессиональные и факторы окру-
жающей среды). Длительность профессионального стажа является ведущим фактором и индикатором риска ускоренного старения организма. 
За последние годы проведено множество исследований зависимости темпа старения от профессионально обусловленных вредных факторов фи-
зической и химической природы, однако на сегодняшний день практически отсутствуют обзорные работы, очерчивающие круг этих воздействий 
и их эффекты на старение человека. В данном исследовании обобщены основные профессиональные нервно-психические, физические и химиче-
ские факторы риска, вызывающие ускоренное старение человека. Также кратко представлены механизмы влияния нарушений циркадного ритма,  
аллостатической нагрузки, теплового стресса, локальной вибрации, химических веществ и взвешенных наночастиц (мелкодисперсной пыли) на 
скорость старения организма, увеличение риска развития болезни Альцгеймера, уменьшение длины теломер и эпигенетические изменения, а также 
возможные взаимодействия между описанными механизмами. При анализе биомаркеров биологического возраста выявлено ускорение старения у 
работников сельскохозяйственных и промышленных отраслей, педагогов и сотрудников правоохранительных органов.
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Nowadays over the world absolute and relative number of aging population dramatically increases with life expectancy up and birth rate down. Aging and senescence 
assessment are assumed to reflect current changes, internal degeneration and various stressors respond ability (i.e. genetic, environmental and occupational 
factors) of human organism. Occupational experience time is leading risk factor and indicator for accelerated aging. Last years, many reports concerning aging rate 
dependence on physical and chemical occupational hazardous factors were published. Summarizing this exposures and their effects on aging reviews are almost 
absent despite many provided studies. Overview of main occupational neuropsychiatric, physical and chemical risk factors, that causes human aging acceleration 
presented here. Circadian rhythm disorders, allostatic load, heat stress, local vibration, chemical effects and suspended nanoparticles (fine dust) influences on 
aging and such signs as Alzheimer’s disease risk increase, telomere length decrease and epigenetic changes and possible interactions between them are also briefly 
presented. Agricultural, industrial workers, teachers and police officers aging acceleration is detected in results of analysis of biological age markers.
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МЕДИЦИНА ТРУДА

Воздействие нервно-психических нагрузок  
на старение человека

Стресс на работе можно определить как вредные фи-
зические и эмоциональные реакции, возникающие, когда 
требования к работе не соответствуют возможностям, ре-
сурсам и/или потребностям работника [8]. Известно, что 
постоянный стресс на рабочем месте вызывает широкий 
спектр патологических реакций: способствует снижению 
когнитивных функций [8–10], увеличению риска возник-
новения старческой деменции [11–14], развитию заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы [10, 15, 16], увеличе-
нию массы тела, повышению уровня кортизола, инсулина и 
провоспалительных цитокинов [10, 17], вызывает усиление 
окислительного стресса [18–20] и укорочение длины тело-
мер [21, 22], способствуя развитию сенесценции клеток и 
других признаков старения [9, 23–25].

Более подробные исследования различных видов нервно-
психических нагрузок позволили определить, что на уровень 
когнитивных способностей негативно влияют интенсив-
ность труда, рабочая нагрузка и переутомление [18, 26, 27]; 
недостаток времени на выполнение рабочих задач [8, 28]; 
невозможность контролировать процесс работы, что при-
водит к повышению риска развития старческой деменции и 
болезни Альцгеймера в 1,9–2,3 раза [14, 26, 29], в то время 
как повышение уровня ответственности и сложности работ 
способствовало снижению риска деменции в 2–3 раза [8, 13, 
29–32]. Социальный статус профессии также имеет большое 
значение: у работников профессий с низким социальным 
статусом риск деменции повышен в 1,21–1,4 раза [26].

Стоит подчеркнуть субъективный характер нервно-пси-
хических нагрузок: например, у учителей с меньшим стажем 
различия должного и измеренного биологического возраста 
больше, чем у учителей с более высоким стажем, что может 
говорить как о приспособлении к стрессовым условиям, так 
и об индивидуальной чувствительности к стрессовым нагруз-
кам (так называемый феномен здорового работника) [23]. 
Дополнительно это подтверждается исследованием близне-
цов в Швеции, в котором единственным достоверным пре-
диктором деменции была индивидуальная чувствительность 
к стрессу, повышавшая риск в 1,6 раза [33].

Основным механизмом воздействия стресса на орга-
низм является активация вегетативной нервной системы 
и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой (HPA) оси, 
а реакция «бей или беги» является классическим способом 
представления поведенческого и физиологического отве-
та на угрозу со стороны опасной ситуации [10]. Поскольку 
мозг является главным регулятором нейроэндокринной, ве-
гетативной и иммунной систем, изменения функции мозга 
при хроническом стрессе могут, таким образом, оказывать 
прямое и косвенное влияние на функционирование этих 
систем [10, 34]. При кратковременном стрессе их активация 
позволяет быстро ответить на вызов, при хроническом же 
воздействии происходит нарушение регуляции стрессового 
ответа: снижение уровня рецепторов глюкокортикоидов и 
соответственно повышение базального уровня гормонов и 
ухудшение обратной связи, что и наблюдается у пожилых 
людей и животных [34]. У пожилых людей со значительным 

С увеличением средней продолжительности жизни и 
снижением рождаемости в настоящее время в мире резко 
увеличивается абсолютное и относительное количество 
стареющего населения. В 2012 г. Япония была единствен-
ной страной, в которой люди в возрасте 60 лет и старше 
составляли более 30% от общей численности населения. 
Согласно прогнозу ООН, к 2050 г. во многих странах будет 
такая же доля пожилых людей, как в Японии в 2012 г. Это 
не только многие страны Европы и Северной Америки, но 
также Чили, Китай, Иран, Южная Корея, Таиланд, Вьет-
нам и Россия [1]. Старение характеризуется прогрессиру-
ющей потерей биологической/физиологической целост-
ности организма, что приводит к нарушению его функций, 
увеличивает подверженность болезням и смерти. Однако 
старение – это не просто изменения, происходящие с тече-
нием хронологического времени, а индивидуальный слож-
ный биологический процесс, модулируемый внутренними 
и внешними факторами [2]. Важнейшим следствием ра-
боты человека в неблагоприятных условиях является пре-
ждевременное старение [3, 4]. Влияние рода деятельности 
на темп старения убедительно показано во многих иссле-
дованиях [5–7].

В настоящее время ведутся работы по выявлению роли и 
значимости профессиональных факторов старения. В каче-
стве индикатора общего состояния здоровья человека, остав-
шейся здоровой продолжительности жизни и продолжитель-
ности активной жизни рассматривается так называемый 
биологический возраст (БВ), определяемый с использова-
нием различных биомаркеров или их сочетания. В качестве 
основного биомаркера используется средняя относительная 
длина теломер лимфоцитов периферической крови, счи-
тающаяся одним из наиболее достоверных маркеров БВ. 
В исследованиях нервно-психических факторов в качестве 
маркера старения чаще всего рассматривается повышенный 
риск развития старческой деменции, в том числе болезни 
Альцгеймера.

Стоит отметить, что неблагоприятные профессиональ-
ные факторы редко оказывают изолированное воздействие 
на организм работника, наиболее часто встречается сочетан-
ное воздействие, что затрудняет их исследование. Также при 
изучении профессиональных факторов стоит учитывать фак-
торы образа жизни, оказывающие наиболее значительное 
влияние на продолжительность жизни человека. В подобных 
случаях для определения значимости профессиональных 
факторов применяется регрессионный анализ. В настоящий 
момент проведено большое количество исследований, пока-
зывающих значимость влияния профессиональных вредных 
факторов на старение, при этом практически отсутствуют 
работы, обобщающие данные воздействия и их эффекты на 
организм человека.

Цель работы – очертить круг профессиональных фак-
торов, влияющих на старение, и провести обзор наиболее 
вероятных механизмов их влияния. В то же время прове-
дённые исследования значительно различаются по дизай-
ну, набору воздействующих факторов и используемых био-
маркеров, что на сегодняшний день не позволяет провести 
метаанализ влияния профессиональных факторов на старе-
ние организма.
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ния работников в данных неблагоприятных условиях [46]. 
При этом не было проведено оценки воздействия конкрет-
ных факторов на биомаркеры старения работников.

Исследования влияния звуковой нагрузки на биологи-
ческий возраст показали, что высокий уровень шума явля-
ется широко распространённым опасным фактором, спосо-
бен приводить к ухудшению или даже потере слуха [47, 48].  
Серьёзными последствиями воздействия высокой звуко-
вой нагрузки являются повышение артериального давле-
ния [49–52] и развитие заболеваний сердечно-сосудистой 
системы – наиболее распространённых возраст-ассоции-
рованных патологий [15]. Тем не менее в ряде исследова-
ний не было отмечено зависимости между уровнем шума 
на рабочем месте и частотой сердечно-сосудистых заболе-
ваний [53–55]. К другим последствиям воздействия хрони-
ческого шума относятся снижение когнитивных функций 
и нарушения сна [56, 57]. Считается, что неблагоприятное 
влияние на здоровье возникает при уровне шума в ночное 
время выше 30–40 Дб [56].

Значимым неблагоприятным фактором на производстве 
является вибрация [58]. Вибрационное воздействие влияет 
на состояние сердечно-сосудистой системы, ухудшает био-
химические показатели крови [42, 43] и способствует повы-
шению уровня кортизола, адреналина [37, 42, 44] и марке-
ров воспаления [42] в крови, однако острое воздействие не 
индуцирует стрессового ответа – для проявления негатив-
ных эффектов необходимо хроническое воздействие факто-
ра. При этом показано влияние вибрационного воздействия 
на развитие окислительного стресса [43], являющегося од-
ним из основных механизмов старения организма, и повы-
шения БВ [59], измеренного на основе функциональных 
показателей.

Редко встречающимся, но хорошо охарактеризованным 
фактором преждевременного старения является ионизиру-
ющее излучение. Этот фактор не затрагивает механизмов 
аллостаза, а оказывает прямое мутагенное действие подобно 
химическим факторам, способствуя преждевременному ста-
рению [60].

Воздействие химических профессиональных 
факторов на старение человека

Наиболее распространёнными неблагоприятными фак-
торами производственной среды являются химические. 
Долговременное воздействие загрязнителей вызывает по-
вреждения ДНК, укорочение теломер, изменения содержа-
ния цитокинов в крови и развитие возрастзависимых забо-
леваний [61–67]. Впервые теория, связывающая старение 
организма с накоплением мутаций в клетках, была высказа-
на в 50–60-х годах прошлого века [68, 69]. Позже появилась 
теория, связывающая старение с действием конкретных по-
вреждающих факторов – активных форм кислорода (АФК) 
[70]. Индукция АФК и окислительного стресса является 
основным механизмом токсичности многих химических со-
единений [71, 72], при этом АФК вызывают спонтанное по-
вреждение ДНК, в результате чего может развиться фенотип 
клеточного старения [73, 74]. Также показана достаточно 
сильная отрицательная корреляция окислительного стресса 
с длиной теломер [38, 39]. В конце 80-х годов возникло пред-
положение, что должны существовать агенты окружающей 
среды, увеличивающие скорость молекулярного старения, 
и был придуман термин «геронтоген» для таких способству-
ющих старению токсикантов [75]. Например, табачный дым 
может представлять собой геронтоген, о чём говорит его 
способность вызывать различные возрастные заболевания, 
такие как рак, атеросклероз и эмфизема.

В промышленном и сельскохозяйственном производ-
стве встречается большое количество вредных веществ. 
Повышение скорости старения в результате профессио-
нально обусловленного воздействия токсикантов показано 
для работников производства и ремонта котлов [64], эле-
ментов питания [76], сварщиков [77], плавильщиков [78], 

длительным повышением уровня кортизола наблюдалось 
уменьшение объёма гиппокампа и ухудшение памяти, кро-
ме того, степень атрофии гиппокампа сильно коррелиро-
вала как со степенью повышения уровня кортизола в про-
шлом, так и с текущим уровнем гормона [35]. Гиппокамп 
же отключает реакции на стресс, а его повреждение или 
атрофия приводит к более длительной реакции на психо-
логические стрессоры [10]. Показано негативное влияние 
кортизола на активность теломеразы в Т-клетках человека 
в концентрации выше 1 мкг/л [21]. Снижение когнитивных 
способностей является отличительным признаком демен-
ции [11, 12]. В некоторых работах было прямо показано 
увеличение риска возникновения старческой деменции в 
результате работы в стрессовых условиях [13, 14]. Этот эф-
фект может быть обусловлен не только стрессом [8, 35], но 
и повышением аллостатической нагрузки [10].

Кроме стрессовых воздействий на рабочем месте, стоит 
выделить фактор ночной работы, также вызывающий широ-
кий спектр изменений, многие из которых считаются при-
чинами старения организма [10, 36]. Так, исследование во-
дителей большегрузных автомобилей в Бразилии показало, 
что у работников с нерегулярными сменами уровень корти-
зола в выходные дни был выше, чем у тех, кто работал в днев-
ную смену, что может указывать на длительную стрессовую 
реакцию у работников с нерегулярной сменой [37]. Инте-
гральный показатель WAI (Work Ability Index), отражающий 
физическую и умственную работоспособность человека и 
снижающийся с возрастом, также ассоциирован с понижен-
ной длиной теломер, но в то же время с несколько повышен-
ным количеством окисленных нуклеотидов и большим чис-
лом ночных смен [27]. Авторы объясняют эти взаимосвязи 
тем, что у работающих в ночную смену выделяется меньше 
гормона, ответственного за циркадные ритмы, – мелатони-
на, индуцирующего антиоксидантные ферменты и облада-
ющего антиоксидантными свойствами. С этими же причи-
нами авторы связывают и эрозию теломерной ДНК, которая 
наиболее чувствительна к вызываемым АФК повреждени-
ям [38, 39]. Основным неблагоприятным фактором для та-
ких сменных работников являются нарушения циркадного 
ритма, способствующие развитию различных заболеваний, 
включая онкологические, усилению уровня окислительного 
стресса в организме [36].

Воздействие физических профессиональных 
факторов риска на старение человека

Для обозначения активного процесса, посредством ко-
торого организм реагирует на повседневные события и под-
держивает гомеостаз, был введён термин «аллостаз», на ос-
нове которого для обозначения нарушений, возникающих в 
результате слишком большого стресса или неэффективного 
управления аллостазом, введён термин «аллостатическая 
нагрузка» [10]. К факторам, вызывающим аллостатическую 
нагрузку, можно отнести шум [40, 41], вибрацию [37, 42–44] 
и микроклиматические факторы: температуру, влажность и 
запылённость рабочего места [45, 46]. Обычно эти факто-
ры не встречаются по отдельности и оказывают сочетанное 
воздействие на БВ. Например, на работниц производства 
обоев воздействуют неблагоприятные микроклиматические 
(повышенные температура и влажность воздуха – 3-й класс 
условий труда 1-й степени, освещённость и запылённость – 
класс 3.1), шумовые (класс 3.2), вибрационные (класс 2) воз-
действия, химические факторы (класс 3.1), тяжесть (класс 
3.2) и напряжённость (класс 3.1) труда, что приводит к сни-
жению средней длины теломер на 1,8–6,7% у женщин – ма-
шинистов автоматов и на 5–8,7% у колористов по сравнению 
с административным персоналом фабрики [45]. У кузнецов, 
подвергающихся тепловому стрессу и локальной вибрации 
4-го класса, шуму и общей вибрации 3-й степени и высокой 
степени трудовой нагрузки степени 3.3, БВ, измеренный со-
гласно руководству Р 2.2.1766-03, превысил должный более 
чем на 11 лет, что говорит о значительном ускорении старе-
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шение длины теломер при воздействии частиц выявлено у 
рабочих предприятия по производству углеродных нано-
трубок по сравнению с контрольной группой, не работаю-
щей на этом предприятии, причём наиболее значимое по-
вышение выявлено среди работников цехов с наименьшим 
содержанием нанотрубок в воздухе (1 μg/m3): теломеры в 
этой группе были на 18,3 % длиннее, чем у представителей 
контрольной группы [95]. Сходные результаты также полу-
чены у водителей большегрузов в Пекине: воздействие на 
организм частиц PM2,5 приводило к увеличению средней 
длины теломер на 5,2%, а воздействие содержащихся в воз-
духе частиц PM10 – на 9,9% [72]. При анализе влияния круп-
нодисперсных частиц на дорожных рабочих в Индии уста-
новлено, что длина теломер была снижена у работников, 
смешивающих асфальтную смесь, при этом содержание  
частиц PM10 в воздухе их рабочей зоны превышало содержа-
ние частиц в рабочей зоне других работников приблизитель-
но в 6 раз (619 ± 22,7 и 104 ± 9,5 μg/m3 соответственно) [96].  
Геронтогенная активность мелко- и крупнодисперсных  
частиц PM2,5 и PM10 была выявлена и в ряде других иссле-
дований [61, 77].

Геронтогенной активностью обладают и другие более 
известные промышленные токсиканты. Так, отрицательная 
корреляция с длиной теломер показана для концентрации 
соединений свинца в крови промышленных рабочих [78]. 
В одном из исследований показано, что увеличение концен-
трации свинца в крови на 1 мкг/л приводит к уменьшению 
длины теломер клеток крови на 1,72 отн. ед., а каждый год 
стажа снижает длину теломер на 0,32 отн. ед. [76]. Подоб-
ная активность зафиксирована также для хрома [97], кадмия 
[98–100], мышьяка [101], N-нитрозаминов [63].

Значительное влияние на биологический возраст ока-
зывают и более сложные химические соединения, такие как 
пестициды [102]. Исследования биологического возраста 
фермеров США и Бразилии показали снижение средней 
относительной длины теломер у фермеров, использовав-
ших в профессиональной деятельности пестициды бутилат, 
алахлор, метолахлор, трифлуралин, 2,4-D и инсектициды 
диазонин, перметрин и токсафен, причём степень сниже-
ния зависела от количества дней использования пестици-
дов [82, 83]. Также со снижением длины теломер ассоции-
ровано повышение содержания метаболита хлорпирифоса 
TCPY в моче [103]. У бразильских фермеров, подвергавших-
ся воздействию пестицидов на протяжении 29 лет, средняя 
относительная длина теломер на 10–40% меньше, чем у не-
сельскохозяйственных работников тех же регионов. Также 
у фермеров наблюдается значительное (примерно на 20%) 
снижение общего уровня метилирования ДНК, что может 
говорить о влиянии пестицидов на возрастные эпигенети-
ческие изменения [104, 105]. Кроме того, использование 
пестицида арохлора ассоциировано с развитием некоторых 
видов злокачественных новообразований, таких как рак 
гортани и миелоидный лейкоз [106].

Долговременное воздействие загрязнителей способ-
но оказывать эпигенотоксический эффект [62, 77, 98, 99]. 
В одной из работ показано, что воздействие 10 μM хлорида 
кадмия на организм вызывает подавление антионкогенов 
и активацию ДНК-метилазы DNMT [99]. Интересно, что в 
другом исследовании при дозе хлорида кадмия в 10 μM ак-
тивность метилаз была подавлена на 84% при остром воз-
действии. При воздействии более низких доз (до 2,5 μM) 
активность метилаз была снижена на 40% при подостром 
воздействии (1 не) и повышена на 140% при хроническом 
воздействии (10 нед) хлорида кадмия [98], что указывает 
на активацию механизмов компенсации неблагоприятных 
эффектов воздействия. При обследовании водителей боль-
шегрузных автомобилей в Пекине установлено, что увели-
чение средних уровней PM10 на 1 мкг/м3 вызывало уменьше-
ние метилирования гистонов на 0,8–1,1% в объединённой 
группе участников исследования (водителей и офисных ра-
ботников), а воздействие сажи увеличивало на 5,8% уровень 
метилирования ДНК у офисных работников, но не у даль-

кочегаров [79, 80], аппаратчиков [81], сельскохозяйственных 
рабочих [82, 83], сотрудников дорожной полиции [61, 84], 
пожарных [85].

Стойкие органические загрязнители (СОЗ) являются 
значимым фактором старения: у лиц, подвергшихся их воз-
действию, частота гипертензии, диабета и аутоиммунных 
заболеваний увеличена более чем в 3 раза [66]. Известно, 
что воздействие СОЗ увеличивает уровень окислительного 
стресса в клетке и вызывает нарушения в работе ферментов 
репарации ДНК [86], также наблюдается повышение уровня 
повреждений ДНК и хромосомных аберраций [87]. У под-
вергшихся воздействию СОЗ людей выявлено укорочение 
и нарушения структуры теломер, повышена экспрессия 
провоспалительных цитокинов и белков-регуляторов кле-
точного цикла, что говорит о воздействии загрязнителей на 
клеточный цикл и их способности активировать клеточное 
старение [66].

Ароматические соединения являются широко распро-
странённой группой органических загрязнителей, встреча-
ющихся в большом количестве производственных процес-
сов, особенно в тех, где используется ископаемое топливо. 
Показано, что они также обладают геронтогенной активно-
стью [79]. Так, анализ длины теломер у работников коксо-
вых печей показал, что она снижается с увеличением про-
фессионального стажа и уровня метилирования промотора 
гена p53. Каждый год работы уменьшает длину теломер на 
0,016 единицы [62], при этом влияние концентраций поли-
циклических ароматических углеводородов (ПАУ) в возду-
хе на длину теломер было незначительно. Стоит отметить, 
что исследование других факторов, таких как физические 
и нервно-психические, в данной работе не проводилось. 
Сходный результат был получен при обследовании сварщи-
ков, проведённом в Китае: снижение длины теломер также 
значимо коррелировало со стажем, каждый год работы сни-
жал среднюю длину теломер на 0,0044 отн. ед. [77]. В более 
позднем исследовании показано, что длина теломер отри-
цательно коррелирует с уровнем метаболитов ПАУ в крови 
работников коксовых фабрик Китая (коэффициент корре-
ляции r составил от –0,11 до –0,3) [80]. В другом исследо-
вании удалось установить, что снижение длины теломер 
вызывалось воздействием бензола концентрацией более 
31 пикомоля в воздухе у работников фабрик в Китае [88].  
Более значимые изменения были обнаружены у работни-
ков, подвергшихся воздействию винилхлорида: длина те-
ломер у работников фабрики была на 13–15% меньше, чем 
у студентов и преподавателей местного университета, при 
этом у рабочих производственных цехов длина была мень-
ше, чем у административных работников [89]. Анализ от-
носительной длины теломер дорожных полицейских также 
показал отрицательную корреляцию с интенсивностью до-
рожного движения в месте работы, при этом длина теломер 
у всех офицеров была ниже, чем у офисных работников [84].  
Основными химическими факторами в данном исследо-
вании являлись бензол (в среднем 31,8 μg/m3) и толуол  
(в среднем 128,7 μg/m3), влияние стажа при этом было  
незначимо.

Анализ геронтогенной активности крупно- и мелко-
дисперсных частиц PM10 и PM2,5 показал противоречивые 
результаты. Обследование работников коксовых печей в 
Китае выявило, что длина теломер каждый раз снижалась 
на 0,04 единицы с увеличением содержания частиц PM2,5 на 
1 мг в 1 м3 воздуха [64]. Противоположный результат был 
получен при анализе длины теломер у работников стале-
плавильного предприятия [90]: при воздействии крупноди-
сперсных частиц PM10 длина теломер была повышена, что 
авторы связывают с развитием острого воспалительного 
процесса [91] и образованием наивных Т-лимфоцитов [92]. 
Известно, что при стимуляции деления иммунных клеток, 
необходимых для активации иммунного ответа, временно 
повышается активность теломеразы в Т-клетках [93], что, 
вероятно, и вызывает увеличение длины теломер при кра-
тковременном воздействии токсикантов [94]. Так, повы-
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Производственные факторы риска, способствующие раз-
витию профессиональных заболеваний, часто являются 
также факторами, способствующими ускорению старе-
ния организма. Данные большинства исследований под-
тверждают серьёзное влияние неблагоприятных условий 
труда на скорость старения человека. При анализе био-
маркеров биологического возраста выявлено ускорение 
старения у сельскохозяйственных, промышленных рабо-
чих, педагогов и работников правоохранительных орга-
нов. В качестве факторов, увеличивающих БВ работников 
и соответственно имеющих геронтогенный потенциал, 
подтверждены: недостаток времени для выполнения рабо-
чих задач [8, 28], невозможность контролировать рабочий 
процесс [14, 26, 29], работа в стрессовых условиях [13, 14]  
и в ночную смену [10, 27, 36, 37], шум [40, 41], вибра-
ция [37, 42–44], микроклимат [45, 46], воздействие  
СОЗ [86, 87], ПАУ [20, 62, 77, 79, 80, 88, 89], хрома [97], 
кадмия [98–100], мышьяка [101], N-нитрозаминов [63], 
сажи, крупно- и мелкодисперсных частиц [89], ртути [109], 
бензола [110]. Однако установлено лишь наличие данных 
эффектов, а степень их влияния, зависимость «доза – эф-
фект», механизмы воздействия остаются невыясненными 
и составляют предмет дальнейших исследований. Таким 
образом, развитие этой области, расположенной на стыке 
геронтологии и гигиены труда, имеет большое теоретиче-
ское и практическое значение.

нобойщиков. Авторы связывают это с «эффектом потол-
ка» у более подверженных вредным факторам работников 
(дополнительное воздействие вызывает менее выраженные 
изменения реакции) [89]. В то же время показано, что эпи-
генетические изменения, вероятно, связаны с репарацией 
повреждений ДНК [20, 102, 107, 108] и подавлением актив-
ности транспозонов [109]. Влияние токсиканта на эпиге-
ном показано для кадмия [98, 99], сажи, крупно- и мелко-
дисперсных частиц [89], ртути [109], бензола [110] и других 
ПАУ [20, 62]. Способность вызывать эпигенетические из-
менения in vitro также показал гербицид глифосат [102].  
Однако остаётся открытым вопрос о прямом, не опосредо-
ванном репарацией влиянии токсикантов на эпигеном ор-
ганизма. Например, в исследовании Pavanello S. и соавт. ас-
социация длины теломер со степенью метилирования ДНК 
не обнаружена [62]. В целом изучение эпигенотоксических 
свойств органических загрязнителей является новой обла-
стью исследований и представляет значительный теорети-
ческий и практический интерес [111].

Заключение
Старение – сложный процесс, во многом зависящий 

от внешних условий. Различные факторы образа жизни и 
окружающей среды, в частности характер профессиональ-
ной занятости, модулируют продолжительность жизни. 
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